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E li tant que professeurs d'anatomie et do physiologie, 
ûüus faisons tous face à la même difficulté, Nous de¬ 
vons transmettre aux étudiants une musse dInfor¬ 
mations assez complexes d'uno manière qui stimule leur 
intérêt, et non qui le dilue, Cette tâche exige la construc¬ 
tion d'une démarche pédagogique qui mono à une réelle 
compréhension et aide les étudiants à appliquer leurs 
connaissances. Ce faisant, nous espérons leur inspirer un 
véritable amour du sujet. 

Après avoir enseigné l'anatomie el la physiologie hu¬ 
maines pendant de nombreuses années,, je suis moi-même 
retournée aux études, poussée par le curiosité que m'ins¬ 
piraient les aspects cliniques do l'anatomie et de la physio¬ 
logie, Assise parmi des étudiants de tous âges, j'ai eii tôt 
fait de songer aux améliorations que je pourrais apporter 
û nies propres explications, fai bientôt acquis la convic¬ 
tion que, en renouvelant la présentation de lion nombre 
de suints, je pourrais stimuler la curiosité naturelle des 
etudiants. Cost alors que j'ai décidé d’écrire coi ouvrage. 


THÈMES FONDAMENTAUX 

Lotarie de l'anatomie eL de la physiologie ne serait ni 
cohérente ni logique si ni le ne s'articulait autour de 
thèmes fondamentaux. Les trois que fai choisis, énoncés 
dons le chapitre 1 et développés tout nu long dit manuel, 
forment le fil conducteur qui donne nu manuel sou unité, 
sa structure ol son ton, 

• Relations entTe les systèmes; Partout où j'en ai eu 
ï occasion, fai souligné que presque tous hs méca¬ 
nismes de régulation reposent sur finteraction de 
plusieurs systèmes. Par exemple, dans le chapitre G P 
qui porte sur la croissance eï le remaniement du tissu 
osseux, je fais ressortir l'importance de la traction 
musculaire pour la force des os; dans le chapitre 21, 
qui traire des vaisseaux et des tissus lymphatiques, je 
lais étal du rôle capital que jouent ces organes dans 
l'immunité et la circulation sanguine, deux fonctions 
absolument essentielles au maintien de la vie, Celte 
approche atteint son point culminant dans tes enca- 
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cirés intitulés Synthèse, qui aideront les étudiants à 
envisager l’organisme comme un ensemble dynamique 
de parties interdépendantes fit non comme un assem¬ 
blage d J unités structurales isolées. 


Homéostasie: L’homéostasie est l'état d'équilibre que 
l’organisme normal cherche sans cesse à atteindre ou 
à conserver. La porte de col état entraîne inévitablement 
Lin trouble, qu'il soit passager ou permanent. C'est 
pourquoi je présente les états pathologiques dans le 
corps même du texte, chaque fois qu'il est pertinent 
de le faire. Toutefois, les exemples cliniques ne visent 
qu’à mettre on relief le fonctionnement normal de 
l’organisme et ne constituent jamais des tins on soi. 
Au elle pitre 20, par exemple, j'ajoute à lu présentation 
de la structure et du Fonctionnement des vaisseaux 
sanguins dos explications sur la capacité qu'ont les 
artères saines de sn dilater el de se resserrer pnitr 
assurer un débit sanguin adéquat. Je profite rie l'occa¬ 
sion pour traiter des conséquences de la perte de 
l'élasticité artérielle sur l'homéostasie, suit l’hyper¬ 
tension et tous les problèmes qu’elle entraîne. Les para¬ 
graphes portant sur les déséquilibres homéo¬ 
statiques sont indiques par un symbole qui 
évoque une balance on déséquilibre. Dans 
une figure ou dans le texte, ce symbole annonce eux 
étudiants qu’ils vont analyser la maladie sous l'angle 
de la perte dç ['homéostasie. 




Relation entre la structure et la fonction: Au fil du 
manuel, je fais de la compréhension des structures 
anatomiques une condition préalable à l’assimilation 
des fonctions, l'explique minutieusement les concepts 
fondamentaux de la physiologie, el je les rapporte 
aux caractéristiques morphologiques qui permettent 
ou facilitent l'accomplissement des diverses fonctions. 
Je s cm ligne par exemple que la fonction de double 
pompe du cœur repose sur les faisceaux musculaires 
qui relient les cavités cardiaques en formant autour 
d'elles des huit sans début ni fin, 


Les pages suivantes vous donneront un aperçu des nom¬ 
breuses autres particularités de I ouvrage. 
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Sommaire et objectifs 
d’apprentissage 

Introduction au chapitre 

U liste des concepts .généraux, des processus 
et de la terminologie présentée au début des 
chapitres indique aux étudiants les points les pius 
importants du chapitre. Les étudiants peuvent 
utiliser les objectifs comme outil d’étude et de 
révision afin de vérifier leur compréhension. 

Au début de chacun des chapitres, des histoires 
ou des anatogies avec le monde réel aideront les 
étudiants à voir comment le système étudié 
fait une différence dans leur vie. 

Onglets de couleur - 

portant le numéro 
du chapitre 

Tous les chapitres portant sur un même système 
sont identifiés- par un onglet de la même couleur. 
Afin de faciliter le repérage de l'information, 
les onglets donnent également le numéro, du 
chapitre. 


Les illustrations situées à l'intérieur 
des tableaux résument l'information 
fournie. La synthèse ainsi obtenue 
constitue un bon outil d’étude. 
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illustrations numérisées 
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Photographies de cadavres - 

_es cliotographies de cadavres présentées dans les 
‘fjres aident les étudiants à faire le lien entre les 
' _sirations et l’anatomie réelle du corps humain. 


Questions dés et réponses 

=-- questions portant sur une sélection de figures 
sèment de guide pour l'interprétation des concepts 
zes processus îflustrés. Les réponses apparaissent 
5 ZXZS ta figure oü au bas de Ea page. 


; piMfa* iRAKfaiftjÿW irrite nil"Jil.tH!i 1 Ai 
; "s. 1 4m«s l'ViP-'irnip?'tWins*#Wti*u* in 
T=iûift[ AÆlfrliliiid pA',btt SfcîjnïS JTHSmjWÎ HT 

•«1 CWWlk le? 


•TP - 




mmgssà 

wSjtefcv rS- " ^ ■ “ , ”"‘ 


1 . 

j h..fWfr , 



- 

j ! 

^àr 







X. A 

\ y 

) Jk 

\ \i •- 




/v: i c ” T.~u — — 
a: la : ->t -a-+ 
-rilkré-yr^, 

n^r> 7 .#: 


Ptcks: 

OtmiK-iMfvrj 

■<rïï*1 rjort 




r^»^L»KJ 5 H q£vj irp i.»r 





„ rfjn n:' ;î' il r-- m 
. L -, i.l .i!o i\ -c. (■■.■!■ -.i-.T 'J 
■■WiVnj-j a: ïrtmi!.rvS A rUL» 

ropTCi pr-r tt: t > _ 


=ÜFUF!E I 3 .Î 

c P 7 mm£MÜM iCihéfïlfcUqUé dùS -ketonds *TlCS 5 I<St?r 5 -dt-f 
>in#c ri fn vp-r-t d'nririnn aminr*t_ (i| L'arirvallrr: da KJrffc- 
JTJ :■»-Jjii cL b pHHJvCtiCM cyrf}q fi e 'lM l fc HTR« inr* 

--*".Ti'Hj par :-. i pru!jiir«i G. Ccl pcL+nïck iür-". MJVréci y*- 

- «— >■ ?.;• l'hriTTV^r Ipmiur rrMLUgnrÿ 3 ut r 4 -=ipr.BLn rrjrn- 

- --- -=l, E'n ûir. ^f Kikté -ST^ass qui çaa*rH «a U>sn*an 

■ ■ ■— » par -j'-rréy ec -Ja ' j C TP L'i^KP rf-_ rjLr |te i*L 0 rtî 5 mftJ 
jfx- : i>ct"fi.ir (Ir- li Wlh.li s»! nurwm À irrw lier pT- 

yr-iniu Lju Et* riltliarli dt 11 ttlidt h POfWe 


-s/moncs rfcrrv-ééi aminés 

sécojidï mesiojîers 

■ - ■■■!■■:: ■ ; i < pl'.pliriirS Tip [KiUÏKIÏl In ■ "T tfl la IT:■ - 11 i 

..Ziuïlque des cfllulw cer r 1 ! --cl hj| priTinp' 

]i. •. ■ ' ij i i iii.lrl|H fJh £|I|iiH|: . ilij iils', 

jmjvA iaiiI^c Ir-j Kcanxinns rldrlvVkfl H'rrüilui DniLiiLv; 
i.>d. r o«i1ubS<5l iirIuhivI dnnn i'kt ISrilaniiâillMh* da 
Illk l=inbJgCCïi :lll!.,.ùJlulQiriCi piciulLs pu |,i llnidva 

; *:• nu 3 réLîfJIfturadpU ..lin- [ ■-1--- iiim- 

.— : l-i Bunrp-Jii ^Ti-:.i|’:ra, l'.YSCT r.yclIqiiQ, qui Induli 
■ -.1.• i.*. I.iii. .■ :: _:Lil.ilu_ ;l'.i-..r:-. «st 4- loin 

i rccmu, r! i:'i»t rar lui que nnus iloijs DUanlnnos 


_ : j. J O) ut :.*r J d ' : r- In M. il :. . • r.'.'., 

. .-i-ÿ Jiir l" 0 *s;ir »"4 4 >«vi S (fcB-ÎIB.? 1^1 -l 


Physiologie 

simplifiée 


La physiologie n'est pas obligatoi¬ 
rement difficile E Ces figures aident les 
étudiants à comprendre un processus 
dans son ensemble sans se perdre 
dans les détails. 


Conseils d’étudiants 

Ces conseils d‘anciens étudiants 
ayant trouvé des moyens innovateurs 
pour retenir et mettre en application 
l’information présentée pendant le 
cours d’anatomie et de physiologie se 
révéleront fort, utiles. 
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—c ‘■ rr ^ W" 


■ i ni-.-a rl> L'ah'trIie crLcirllLsj? 

Cu-ni I? ranlbfa juLII jh plrrHi"! 
r«aj au TPfimrt* h"ri lira rétLûûfi il* 
rh/iria aifiUTL A midi (pÉJftm-Jn- 

iIipIpv aar. 1 : rxîcnynrr.'Vï Sofaurr- i zifXù 
fcftfJITH ■»« ci n pvi-»^,zl al rJhiiftiil 

à IWipiicùUèii» é* Il f ftïipmwlcri 
|jr«|-jR Im pr-Tiii-ii iroH!'. tW SK I Ad'Ira 
■l'-Ml prfqjrwTf Uid*i:l&L-':r, -il EéUI 

r ..iil.j, Ir.iis’■ li- -■ 171 I /enter k lxtIJ 
bÿS I MproidlP ;-t«afllan*iwl as. 
tank. Ots-riitenilofl^ Ks «1 ¥" rtb 
a« 3 rr.':H lîuJ knuütl)'n An. rjillL.-i 
■rilriLüirvs Ed fiïrf. IrUWrWWPt C" 
liïiiUsqiû K« dkfcftCta Ch-^K f=4« 
ifu’siM pj^tdlùal M wnlickto 

B|rpnm il» rrjliuuT.il* lui colliil* du 
i.v-.-j-p ’i ullj ÿvunrJ?" |ri.|-.l^-^i 

pMpHn à Iruduttft prJttiffi ?|TalHlr 

,.p. 1 ^iiij|:.aa uLl-'jI-i.;- h 

I Imln In i~llulra di j Wp-'« 

Ojfl» IfF rhizilii« ili-ii 1 lati..jsr"i t 

mcàfetfi «JWIr è nr* Iwilsp hidtmçft 

i J.» SjI.'ifllPH fir I* 

qx r lnr.lnarfljL mzi tulîtirnil 'lilt- 

1 L.ur plïaJüivfTl |m ralj^^ 

£p pvurliJclA «‘T 1 - 


Encadrés «Gros plan: 

Ces encadrés explorent les Érmovadc-.: 
de la technologie médicale„ les décc_ 
vertes en recherche médicale et d’imp: 
tantes questions sociétales. 


Icône de- 

l’homéostasie 

Cette balance en déséquilibre 
indique les endroits où on étudie 
des troubles dans le fonctionnement 
de l'organisme. 


iillt Icî EÜEEpSMUrS- I il'S L J 1 L 1 ' ;i l'i r f: Ci I ni EST» lia II vi:i'. "I 
LUjihi{ir- , ii'; |.^ rriiTfltïTJiHÉ- |i'.iiiniH]UL. ELI ylliK S(wt rtSuljLi- 
ÿjtïil- •- ■ n(iimf..ii. tri i:u qLi ct>m Mmn lus ccjLuEm ih-.It»-* 
(jiifi In» glülKiLnl liLali-i:? L'wIMl’inytnsr: puüL êi.n> riflfriitn 
qn ikI -I |ij ecltatlÏLiM Lin miTiTD d’«iLr5f' fiO'iir rln» s'ib 

SliTIClL! 

lïhyjiWT-fiaicitézoIêaiiefulttlîfQlff CM L-iiti ni.iluiLi'j 
hdrfdLlnitu dans lï* rrinnplmija ütu- 

tÉLqLt^l Tlfffl^S'IlrCF i'i ]n e:,l|iLuju dt cliolpslrtnal 
H .1 rtVrwpti)i.i ri lnlnrpiiB6.i ■ -jul a: i-i'i-il*. Hi'.r nncs«i;u«l. 
i;lwiU -:[iii4jL :il‘ i-i-ti li.H Hiiln ‘1 liaiu bi c-dLidu?- dû I - n n.-iii I:ïit ■ 
ni. Il ^'nrxunmlE daoi leamirç, Eli S'nTisraicn 1 dif IniLlL-tnûüL. 
l'nlliËnJ 5 iil’ , 'l(iH 4-p.JinmCI |ûl ni l'T risinL” dH |mt«:LlD corn- 
nnrknnn rlrivinn» b liiëdl1]i ptiia fil«ivft. ■ 

Création et entretien du potentiel 
de repos de la membrane 

Comme 11 :- k ii- savci. .1 ratinljrflDü pln^n: I.- n- 1 1 iu: 
|,—n: i'.iTiLk ii ccnal-na ■ ■ ]H'6 (b HH4l4cul» : qu'à d llULT u!■ ■ 

ütLe pcnnn jii IUr rtlff ftifaitli -Iln p'i'Jl ptuduire' b' phftrw 

nii'n'iiif. n^mnliipiiii. qui cnLr-abi«|t tins ma c La cal lu pl: 
.in|-:irli!itui (ld loaux ; flilminl™, mais i-lîa n «ilfl^l d'uirtn-s 
u,ni.,Hr il' nccs t dut aussi ïmpfiïinFil'f'S, dimt i nt^aLiiiD 
dMo vdIi>S'‘. nu jfiAïftnlIcl rirt ni.'mbranu. iU- j' ; ii l« it'auirs 
c|i |:'i EIUHTl.lhrnw*- Un iWr^ga eM m- - larme d dneqjii' 
p-il niLi 11-- ill qrii|u« risuJlBISI. dn la siparitldn rir 
ii,i ■--. •; de signa cpp.i- - li'-ns S ci cdtidèS. ■ - pnKlcubii 
:Il1tj:Cli janl bf i-ni' : ni 3n L;irrL-^-:s‘ 'i '‘* liJS fbp. 17 '- n-il '. 
liii.ilhlirnc.ri plajnrdquD. 

À lirai de rii|"i. Inuliif. Ir:, ciilliili:;: ce L'urjim-l>.i!- ■ 
mri-a'■ ni>2CM u. prïlnnlbl da re[iiis tlo l« nn-^nbrann qui si 
FltM hnl>ltn*1ljPJiLanl wiUS -30 ni -2UD raLULvolLi lITlV) 
snluii J'^r^tdUMIie H ln type de cullulft P(W iM|»ifli|Lii!nl, 
Ici cclEalcs :an3 dilo* pnlni'IsISp*. Lu riigiiM qai |"— 
cklà l'in'dluitlQD du vnJliiy.c ■ .çciSi.' qui l'inJiîid-CLrr ce la 
oc-ll il II- 1 :1 plus iLiÿj.Tü qUf l'i- oAr.eur. CejwnilAiiC. f* -C' L J 
layi >:.u - ili'ii 1 -Hns d-.arsssi n'ûjilicti CJfll .1 IvKtmi 1 de 

|:j niHhiljfniin: t: nn p acviiil un! illcouint l-'ii: !it-- Iii< ctiaryijï 
| i:i< il iv-r-i d nüçulivus prdSMttM H.m- li i:yL-upl;i:-i! .-■. OU 
ccnsiM':L'rai| 11 |‘ iiurtlnur da la i:i<Ij»iU- '.'-1 «SilHctrlquæ 
mai'l mnqiTf Hn 1 1 mi tk fai.uu. Uw i;|u.r;7c=5 pmsdtii-« ul 
r.---. rlv -: du liquida IdWidlilinl s'/quilibrunl purUiianinrH. 

S il eu «si éil l'i. cnramcal le jjDlniiliiil fin hipus du in 
ÉiiMnili a 11 . npparail-LI al cxiiiiiidïïll 0*t-Il pnlrntanti : ü icu 
qu# du nninümiLi n j - d'inns sninril prOsuLils il- ...‘A 
l'.ir.liIrtiiiiT dmr imlbulus uL daiL? Ih iiqiLldn iDlerslitiel, là 
polcâlk'itlu n.'j.iut li’ ln Enacibiaaia réiullu prblClpnlnrn ml 
■lnr< ,s* ■••Linnljs lîcear'.'siitriiliuii >1n rlwi’ü leaw. N.i‘ i'l K".t-i 
rie U aencâibililid dlJM ontinl -du lu mcnibnlüli | n>i«tiqiu 
d ces LÎurfl1«r i OsïïvnMi r.iiu- I aruu# dti}. ii|r 1 " (■«nuat 
■.iin, jn:.i'.- 1 -r lu ™|r i-, !ig-jru 1.12 Im* çnllulcs ds l"-:iruii- 

nlimn ctinLinnitv.-nl. envi Ii-tHh plupcmUiB lie K' Ml lifitSOarit 
dniuuu ILquiiJn n.i> si Itiei du il y h n' ni r-uii-r.l pklF 1 : •• 



avec lus • |- li’-.irs d* L'ACh ul 'Mlipucliv la t--«i-«'-si ilv 
J'hlUIv Iflinl ln« pur inhiiliLijuii njl’r.ii'illii™. ta coü‘ — 
qilitnqo. brfiin qihi I iLiJtülililWE rmliTi-jursL du lAibrùl 1 '. 
l'acùtykhDlïnrt (Lu - La Vurl *l Ici toiudra nu [h n. 

|Vln«-sucxinlx-jclur vl au mmt rrtplratnLre su ptïiduil. On ■ 
jïiirl i! 1 ui r ltv M d'a-.ltl uf sulisl.mcus stnitilûblM p>v r 1 • 
ir-iiHiîs I inriLiialLu:! ul ^ll'.pArh.nr le niüiiyciïuml ifri 
mu il .l'v (••• iidiitil U-a ilili- iL'Hulinns ubirurÿii a' -- * 

Couplage çjtcltiition-cDiitracilon Lu e<iuplj« 
cnciliiUon-fftirt»nctl«n-I l.i ■ uccussiml d'ù‘. - nfTïKnts par 
! nquntk ln jidImiLù 1 vl'utlliiu Imiiitnû le k-nj d.u Un 
Siiramo prcvLcpjU U- j-F « ühssikk i« naynGImimnl*. t 
HDluLllie l 1 1 ... ' : un v-st Lrûs cjcrl (if prnr.il (in binn ai 
qiiti I - ininitiim iimcm du u untfifllnr. w irasiiiïoriû. Lu ..; ■ 
de tuiTips qui s’ét-uulû dopitld |:- d^bul du puk:i'i- 
d«#lir,n iiuruau ilùliul iîn tarlli-itiï miiMmliiiru UüXtmT- 
chï’LPmnnrl est appuis fCîJIfi? rf' 1 ^fn'isal Ifüleie - - : ■ 

:l— 1 1.■ j. Lci fvÉuumùribS qill «msfjtitnnl I- ciojpla.çti u-v> ■ 
l.mnn-ccjitruLÜDiE Afi pKUflllBflnl pfliidunl crf InEsrusH*. 
Ohdjoe nous (illfflins k voir, lu signal ékdjlqiw u'nRLi pas 
JijL'Liern-iim i»|t ! •; inyiililiUiictiC»: >-il rnvaudit. il pr ■ 
ïqrpiD liHi- L a iiBJUDiitsUml d-u ln (ainrcn.-balian intaiCGihl- 
Inlm il'LânsÙ 4 ]âu U* : ul nfitralneâsnu ÎciiT le-f=lts--Pftn-• n! 
dus filaiuruita Iüçtjdu H.n). 

■ Ln coupla^ üîtf.ltnllon'fianlrtcllüb uuslù- |^i ! 

i-laoui HJÏ'.'ùtih'L*. 

l.i! pnlubLiu] ri 1 y C11 si n preuage le IrniK du sun *■ 

liimniM ul dus lîlbiLlcr; iTinsvu-isus. 

I ornqu Ip || îleÉUlbl d'ajcitoll |isrvinnl ans Lriudui. |. - 
ol:nrzii‘-i NinMiualu d u i-liruliur. sarLiqiluüirtiqi ■ 
Nhhrnnl dus ium uuluim: à l'inLÊrl-juT lu HT 
plMsiiiü, uii k': UiyÉjfilnments peuvuii'. I»* f-ipn:. L- 
ulutbiUliltVS h [^Iksltre liuublu ’ [ftglire S.n, p. ZtiLLj 


Contenu 
à la fine pointe 
de la recherche 


Le manuel tient compte des recherche: 
et des informations les plus récentes. 





















$12 Tml'Umi pull*: ■!« pnvwwi p-j-uilr^i-in. 
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SYNTHESE 


fclaciDiü cnmï 

k* v r -s(.^n'ii‘ l'i^rVn'Us ct l( i aucrcx sysm'iies 

lin l'ûrijajirimc 




Il 



L®. J Sp 4 *riMlè£vfH*w|EJrt 

*■ L-*P»i u^Eiü ZjCTisa jHTi|Mlhj«pNe^jl IririjiflriMfa* » «« -*—< 

h J- mlt-LMTi wr^ia>! ïf la |."r<u sjrf. Jrif WCitffnrrE 11 
rypk-odhjBa Lij b.r4->z.\.i.-iB ifa dbilmil 
■ |j -.'I rrxnn , h c.;--|i:wi JcJm'"- fa p*f'i '■» 
rra« ib c..::LrrU‘' K|a? il ■tI?i-**" » -«••■ 


& 


SflKTIK = 1 ? C U ■ 

Lai HrffojnNri'riJ *—• >" 

fera it. rnnvv- n »| «1 « trik'biriirip/i.u«ira L L-udi-xi rbi> 
iiKUR i l il* pm'JTrr' L-i »'t-> iprr^ ■{. SJvIL 


■jKAi 5 pré-mi mmciililiv- 

m L* rraira# EUHr-rri ■■•’ï *1 . • '■ »r--1•" !■ ii-*ifc■> t l 

-wp.-im-rirp ■pn.'-r-nni tku fenr tj ' rmh'^i*fuiin»t n Lu 
_ Lcuurrfa i H-rtrartur <■»* faim» |r » •>- ■« | «. ». j u-li-Traym 
■ " r* nr*Æra *r:cfatik?jn M In >■*■* v «■*. ûi ë> iütcb k- 
itu 'irnil«T-Hi 


XyucFma «rribcrrdm 
! ■ • ' r rmni* p r », r *i|i 1 «-«-|i.-» fa *)«-liJli PHTff*fe 

I‘bjTKtaiuH uriEwrjJI lia riQftWn <* |*i#ff qi4di 
h| ;-L|i3i i- i 1 , piuJdl Id-BriOïil^Jï ^riûlinp™ 
l.-i hçiraucM tir iri rir fo nk^lahàlnnc ci fa FiqlIijcjm 
fTi : ■ il j u-uTCbc: la tminn ll:.YruZJ.Ië.ii> a .:ir n«n, 

l|r|b« m l'p-, r h j-pWTr' rr ni PTllFTlF r^IYTlI*. 


■■■ SjnlJHlir CriFdia*iMEiiLslrF- 

1 l.-ïï’ÎA LUCUÉlri a 'I* Ifs-ih' ,F l ■!■!■* bf-iffp-■ i i-ltfu |. - ni 

d» I : prrarzn nifTiifk. 

fa* PIlINriF ita*4ll*BU iiU||. Aa.ii il ■ faupg.Fi Itvi-B Mtl 3-1- 
.7 7.-3 □riJii*«>'ii ii iyasm a- n»:n_■. ^ il dcafji Lu c/lLfIi. 


™ ïyitcmc IpnphiÜqut èL lèVViyiihlJH 
i r»,. -r |. -,r-|%rr- :^I IvqrJnri-ijIVrr^p'ii.-'^n- 

psaH a la rifdi'Jttidl 11 CDf^rl^n Inn-neili». 
i l>b viliiMiu tytdfâilaïën h ' j-i ni—1| Fr* li^-p* nJ. iip£i 
l-i uncTKTfB in BfrrrraE amr:? li-pidra ^Jisjpéa d -1 
WlHiinc; lu -rüQeclÀ iu an lien* LmrjcJIm ■ 

i ■ * I- - +rp.ic»B rira ii”li p'IFcf.rccp Ifa p^pkJr if*i 
■ g jjl-ih. nK-'-u-Jziiu ii lWkt.+bI 


_ Spn^TM mplracalr* 

L-? r.-iifcrniara**»! tfa ' '■ -|Tïn- a l'iraplruia A* bbu» 
rfirl» frârllifWBn» 

Lf &SlTb-Â.r 

i bIIjI- ■ !■ '1 fl r ’ fY-' .r> JU-KJili. I r | » p 


-■—■■ Spjttmt tf^rrtr 

■“ r l-v | , -3rikçllRr |i ■ri''nc rvrnui ;BH'>ixpii&a|nl 
1 _'I !■ ri l|. l -ll.-rflhrt Kl l'ilIllK- ilrri p,LiClin ÏIUlSI i iu 

I -, ^«r i|r.— 

i" l* pi' > ■■■Il -'■r: ! h .n«j iu uirxj.u q^jtuum b la nn- 

■ ■;*«■ .i - . .iT" pi il-. ir-HPciiiiirTMlnn fur i-t m.nrn: 
il _|i i i'jI r- |*i l.-rd Mi' r. J" okiajuMi h il i_î i_f_*I m da 

j iiJL i iinEri-k. 


3FM f T u;pfiiH- url-A-rB 

I Iji jS'.i. rn|JI li i£irlk>i *r h ifr^lrn **>. r> i#iuir, 
i | ». »t|p 4 prmini In dte^e , ;i pJa rarlaVcliiiïr ci ualr 
lUnr^ic u» rcapiuliîn. ^«.inliil^u -L jii jC - l il d aarp; 
ii111■ i|4iiHB ijji InirinmsRl arermil 


o 


Sf LifrTrc [ilrltal 
' rrcr . r cm-.M! l>j ^:i 

■lui tfu tJbpÉilMi il ri ClÜlii 
rFpra.: : nr_- r r 

Ié ’MkÉKÉtMA "=il b I^H 
■«■IL n riü r « ITWWP Ai ru 3* 


Encadrés «Synthèse» 

La compréhension des relations entre les 
systèmes et les processus physiologiques 
est essentielle en anatomie et en physiologie. 
Ces encadrés en trois sections décrivent 
comment le système étudié interagit avec 
les autres systèmes de rorganisme. 

La section «Tous pour un h un pour tous», 
qui constitue une synthèse de finformation 
essentielle,, aide les étudiants à apprendre 
comment faire des liens. 


Qu.fa'TF H Iv^ ..lijplrimn pirnun riaiiiiKiur 51'J 


Liens particuliers-- 

Istte section détaille les principales rela- 
2 ons du système étudié avec d’autres sys¬ 
tèmes afin de renforcer le concept de 
sra, ce qui ouvre la voie à une meilleure 
compréhension ultérieure du sufet. 


ralatfuinï entrr k *ytf>nn,f. (Kirvnuï 
ht lïi îjfTtçmeï rmistp-liln', r^îpIrriTninc et digestif 


Implications cliniques - 

jeae section permet aux étudiants de 
etîré en application ce qu'ils ont appris 
- lisant une étude de cas, en diagnostic 
-_ani et en évaluant les problèmes de 
immé d'un patient, puis en déterminant 
ïîue à prévoir. Les réponses aux ques- 
qces sont présentées à l’appendice G. 


Lf tarmi icna«^«il 4 rbi ipmw rlr 

S rrpn «rur. Tcnl- »Ja rirfoUltaùCf l« |Rr™a|=r* tau-II- 
r-r.^f rf^irta. mrfc* lu j J:ll iras LJlJïv j rrv^ir li%|iiwlHri 

qr: ■ Ir-plci J I i mi ^ ük i: je tL^ri^C-CQ. I 1 n - :!!■ 

ci.Ta •« riJi-^KÈ id L ’ Velu ■ hj| p 11 - 

’• i'-I-ji-ci ;ip- r^n: tLs— * Ib^tk*" Er*iii «titl* lnuru eu ILb43I 
Cirr- jj-:;b i rui r^prficna pu L uê::# ulfjr- ■■■Lu *;!■ 
■t 4 B » -» Tbih ii -wiipj ur. h*«3lr ytvn-TTi ifa «ni 
TxndiTÉ-1" V'IVyj« V.VÜ IWJJ rmiiUiTOUi tb s l:i 

bd- fftfitfpâlr* i-|-ï ..-i nrué wnn wi fm rp- 

-bauwsc^CEJflUri. r«plr*lt>lr0 P rl^«lll s Œi n«i taLurau 
**4ft-i| '|rx ifin-Ikfl* J| I SJiU^fTB. ^TW.qiK’jprP 

büQTèri i^ndcfiM dira .Ik rJ-ipb» cJiiii*-".. 


“‘I Epülfmt muw-iiLitaw 

Kjioutaib: tri nvlfcai n?jiuulftn Li-v^luil «h Fi^u'CJi^wa 
-.43^ !p lynfaH rKTT*-3x. C jrsIrairriEn^. iu.>. UiiKl"! L I r *~^ 
niia n it mu: Ie rad^tp. ivjü p:*aZiwil üViil* - ' -»* ■■ 

linirrs il- l-A n s. * “ I J * «fj-jr It ij:r* ôqjTcdzal 

^üV-fWIwi* d';i rri - rh: l mlricri i:ui!d|»t | rr i » tpi 
i*l ih l> i i ■, -J i i n h dp- J4 i^iJ^iir-n Mm 'nirirrrr Ir» if^j< 

rxEJta^*iMiyi^JI*Cflnnpr.1i=i rilfcM,A4i,jai-.ii* sifJi-Lè- 

ÜcpJci 4--«*#fHJWtf. MlP#lkl-!fo?r «Krlrij-rirrlP «id 
KTvj^u^EbfMH fa ffn l:*7T_'.ni ih poüiH ■ ■.!!*.: *- -■ 
m: fa» fiyw S!" f>jM^*Vfafi~« a fa rjTmn drlir 

-ii -r ■( 11 -t r i'« r.' n i‘ii c cura ié rajuiu :u far. 1 ! d al. pf fa 

Lui -tfthli *■ na-.!pra--i^nnliin lu r^crr.r!. £c ^iFraiw 

.'■r iïi-r-1 1 _-jirj riH audu. Lutamlriluai ati lN k* itS’^■«>-■ 
rie l'-srair-hah |Ie* rnjxjx bs>s«.a. IriCOT^xJ^ii l's^ 
[■jV-iti^:._r- h'jiI kl Us- liifairtill: 1 ?^ ; r*» —-i'■ 

lè-^-lFïr* 'ÎH-mltfia h ;"r:.—asr^ll dlnui ■Ftrifari- rl * 
gneu riLlriC-cocdUtfilËvi ii« l>» rcL'4j*r#iFt-H> l‘*T HllfaMfai 
n-i q:-' —s Tifr-mf t «rpiBJrr=Jtf»« b=iA rIiii. Up «XI* U'ïl ■!!« 
CM L ilbNllîd il- ■ ztu:=r^ nu: inqiji<b II- fa-> ^ 

!-■ Ir I«I j i , -.4 1 4ltlVhtaTTirE1l B \l H , .||b j =T. 


’jviLitinv rcifarâPuH-r 

üxiurr CilJI du iLfi'-r-i- ntmrJjIrii, la ktiLlfaujauEbl h 
H^blhM H>/1 ibIÜI^ ni vrJUrwrAm iIj «y*:rnr nn- 
r-av lf t&Â-.u* Iririf Inlrin^vyÿr.i uni smu Ii «cp î#l 
la urilliual il fa -. i- fa||aHri4HllfM nmmx 

du failbc r.Thîlirn eI d= fajU déïlPKhmi rr t. niilicriml 

Lh a%3E.YIOfUli C'ICffÜ'Élll.-SI I ' 1 "«■ «I* >.JÎ«4I ifa l’-Sl 
trnvwri rt - " -ir>r.-’ i*ruHü 1 ,/j n rp-dlü-TJ I- vîlaiu* 

z pm pofjuzu li-!. |Jjkt itiu^ï. ibtJ. l-f | i dr* t»a p 
1 1 nv ri-Ti i ;. Si rartarsi >Jb uca tfU 53 uf,-. r. r.v.ih 

luaJraJ aida Inc « dks t™ ■*.« »..4«h;^nBjii ^bii- 

Khk-i ir-rj^zir:. 1 .. «:n*i«far.i pfiUïuw dAcJcadwal 

ii.a r"'1 p ■ ri. 4i.u|.*-:« i- .-.-ihii T rrcrifaw 


MÊEÊ ^ r ui-Mip Efij^icll 

Fi> rj üiTJB dlaiuliÜnÉç^J A ifa i»iJ3iU"i4 Vir- ' * • !•** 

fa.iia.nn, fa y J I Irrrl. Ira fj fa:-nu» liiiEl^JB* Ùf 1 IIT.n ;9 CP 
|r-d fairiifairitS rcuif farBytlkafl ikh vus |J 4 rvÿifcjlrii'li^lr« |fÉ 1 
r-.' p n 1.11 b. 4 friirrrj'! k prn krarj'nrjnrcn! runtal L'jp ' 
Vif- r.Tnjjiirirjiii.^u. luülba U iierirUia (•» |-r fa fa il n»'- '*■ 

L 4j JB-. -.i* ifii- j Ts a 35 da f■:rf*rr■ r:r m nrii li.tuLbA fais Si-3 
■;i'r'j|ifn|| jr«i Eff^LuILoz. uni IrY Lafiiu £'■■■ nn 
i■ 11 '■ 1 i|njli'qyH>- |jt ■■ ^iL-iirn iiivurnjqil:■’_r>nI ?l lMfa!>' 

uth çm rwlrilca d*f chctiM f-rireaj sif-'fa'fa™ r J “ l 'r™- 
îfcr- ' yam- r<‘nr «Jn 11314*3 du i.'V.OCÉO »1 !C^-“ F. pï-ë 
;rklLîtuid ikiK li» piiSMJ iiPi ? iu-i|ë«! I-** m^oiritfrii"* 
TlnrpiqxcB ifa? i^dclk^ |>;. sifëlëra ùïi: ir_Ji.-,-si- Li. Lsci- 
-u: a!:H d Iwi* I-* -■-il"' -• -î^hyiM ifanww- 

■XIET' LjC îfrit&ÙJi- iis#mr jV.ir •- nlne rtn j. iLr lN>..ku 
q:i fini 9 im fa> ë' 3 ' — 1 -i^-iIpJV-.: || Aü| fH-'W “ën> 
’i cIïtt iii-n HJfizai In mUtiuW»Odlii » ■•■ I fc alfa 
n*da Ii^-'ri-i iüo ii# !-■ mS* b la liàsfaiiilfaii il-* ■ —• 


1KPUCAÎ1DHS CUNIQVEÎ 


Ü-i.1." mr nrnruî 

ÊHlbillf-lll A *#fi pirWiet«lrT-bra!piillia -j • 

Éric iy* Ck> il! «"j FU cau-jiri ilt uzi dYSbra iisiit. la "-'n 
h L- n.|ipi’fj;Ji -i-- Zj* anfau wirKT' irifaittir. i.u'iia 
i'r.“ irrëiiri mocdaië. h LS m da I‘axJ:L<ji : il rkifu!. pIH-iI 
iyjLZ r-:a - IrrafuriVi rtn m Irrn 7 -: 11 ~—^u-- — ■■■ zr.Fp'riri P@ 
[1L1 pua h ri ut f ya< caJ di LCIb - Eric pr-'iif-r " ■>' imt 
rxr 1I1.-1I mi îar.» Za ^ji-n I en bd pot rrr la ififa liul (faè'lèp 
’jL fijil r 1 uïi [ri iiw lü la cuta-din fIj. Si piawkir iilélfaî!? 
r— . 1 |iM.sn. %■ riHir^avum wr* w |l«ë.S ^Z| r! nrnTrtn 
atefarfr-* *wn « i=E«iKÜ» ±JL diadui è-jxlcu- 

nw F»m >'« Ir-.fa ëj.ri-i. ^.a .u|Ln> mi ran-i hmri irr. 

iiwf-Aml II ihir ilZI üëiv- 
ijir .,-1 jr.i.-1-L : :■! Irtirfar^r 

fn fa i innülaiirurj uiilr .ih ItëtiiJjul.'izir.-ir 
.*1 f.-i- 11 fa.. lAvr ■ ë iii> ‘alfa ri -Ty#raJItn ri ur lui nr. ua^ 

j ç-rfiiiliM -nt'jL. Ir. in.- da dainmiLLiajca 1 . uii-iurll --"-' 

*■ ■'fa ir*»Hlvif| inairlip 

a. P/riicuTi: H-a-m Ltic;c4.Z!Lif Li"rf« ai fa l-ana -J~Eil= « 

Jr is-r-f-jn rn hwitlBlriT.' 


.* rfairn Irilr prrbanilî.qu u " fa m Aûi i.pa. 

mcabnaHi iizcififanr lr- H *V'" r . rlftl SflW ËFk-TSfa- 
Nliaa fa larpan avec la >1 sr lïlnai^rald rB 

prëiJ-iinri | 

1 y^iiq i'jI ëjlTi nuira -:-ta Am la Utiii -t lLih a - I Eilrl 
a Iji irnrTPn'iim-r- -r mËlrvjcai*^fa f '.«i ;>■' '* >-iu 
rt* La EtuIblpltii-iB Cucoævrri >-»r|L fl| ü^i«-i fa |“M- 

|y*.- !n rFTfr»? nrir-nE-r dint! 

Fmlrr-n 24 Fwxna tfiiiiL l*Lnfa:i idlui duh-^ilfi fa 
}■ jii j î | % 1 - In ifrfi'hu-i -IistIfet? dUpirall ri I k llriiE rèdsvi 
pb zdJJb&Il, CM n - Jr, “ 1 -° r - prtri« 5 Jjid-« ijf.a»u.i - j kx^zbIlii 
Ü frmniMr »•* 11 r-ii lii i.ulrru l.'ran-fn n - "' >tij'iI tup- 
5 îrr«buids fi ' 1 n h qi«a l:i yc«uut a.iL'tiïb ■■! ici mi ■«■ 
riPFJl Hr«>fa 

Lfa '7F J " "I 1 '•■ Trie bTJITii I II rCjlallël -I. ■ JEl -*■ LIEf--- 

4twnniiii**T 

pi i; i'ë ban j-a rliajjn Jifc>J-JIM 'a L^*rfa«r*fril»n -pih-^lfa 
I ii.* 1 -ru-i'fjlïT 

i«-jiirrv ri ■ ■) ja-irlllri li| 
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TFRMF.S MÉDICAUX 

Çanlaiiim rf«s mn«-cln qr-ailrn r--'- li-rsur i! I ■ ■-nirürj 1 H" --p*-* 
miKiailfii=MtfJMii'to par en Ir^inrullpm^f LfbUffl dTuriD IfVffilCTiJ■ 
K . *w.i !►* IIMIH femirlr -. i|\ns h--,,|,- i: - lll»l HUB 1 
ilmilmr iiih .■ I jrr.V-rj,-. ; ppvjljll ll 4 lU«UUHll CtUl Jtrf 

■ ■ -* pi F Hpi jp.v-ii rir njlllprr, Fr, Mrtrr..:iFf ,r||i-Jf .-iirkli*. -t ■ 

6 »! mil, 

UIUr« M 11 UP- 1 Pi-yciI'- -HI i!-mui. |.,-n|rlj Iu;çt (ralLn^m» il* 
forniW: i%iiK«ii lujiui-y : r 11 !* Iilrv.-siipr i:an«.r dm rln-TL- 

mfm lir* (art CaüijXhE ira -H* Irraqi Iwijuup; #||u HITYtoflL l-'irlL« cP. 

dtoih hAiHIbb^vI nEj'khiu^pm p»siilllsamrKiil «iqui ru±i 
d» ramt nunli éTariasËan aajnla iù ta tafght fcltfpiigri 

■ lil -..j,, 1 flQ.-p>l >111 du Bill IL ’]i.ri cl-jjlIj, dj. Lit -■ ■--, 

ptf ^ifo'AM’rai Eâ ülLUf»)EApïdfcfti'itf li ivrxTi^arrR , (|iir • 

du tii1 1 >,■ : s raJ l'c b .iüumra lIl Ic iiii i% ': ulli- ii'rsI [lu dfiuhu- 
Imukï l. diüïijl. ni ii ■ Li ilimlriii a rr^mlHr lËnna Ira, Imjp ri Bfo 
II- _=s.i i|..i kultuül | 1 :e:iIl» ali^lKi ii 1 j ili'uLanirr i I Lmpiir- 
lncJc|. I. rtrir Jfoiir Ir.iilrm-iil imiii"ln‘-n l'r!—mirril An prii.irl^t, 
_aâl-u±aiiii :!■* ,:l 

R.111■ I■ ■ i t 1 1 II Irmlnii n.di ■mrrn Mfcnn * ■■ Irridun ~ in-1- 

jlL^.- 1 -Jii liI, II- plüa pjus l€ Lu pki kÜ-Jh du. rjrrpa, il bii 

ilrirr i:nTTil<ilÏYrmnil wnivcnl, r-fflirr=lirrmTTTn I r:r.-"? .•■! lînrr.nHn 
j|ÿi< cul 'iri:ii 3 i:icl eu i:Ü.* lu*, j- u< qiiüniiin iJnnfl !»■ "fllÜDil 
'Iifc- «B tTTIT—. yiIbf-f BT- r|i'-. , ,-| il" munis 11 il^hi'iiiu ni 

nlvit il'kinB rfrïïj iir <md« - ■■■(nli .nui >i,ii. m- 

:!■ mil ilu luiim- ! .'.-miIIi! i: 11 P i :k .i i; 7 j;-JP,-Ci 

ii-k-pt’ ’:i™i *1 ï-n [Hittn :l'.piiir;-F In BFdnn pluiliiri: u'ril 
plw [opslbi-. r-jis- b : :sdk , x..:a dtvltnl c-x .,:-nlvf 

:,|,m, 1 inrTF Ilhnil Aivipr|pur i:-...|lri|r .l,)p> I,', Iqp dp Lé 

Umbo raw*>. mtinulr<n. pu une InUailmi du ;lhiil nMMrtir t 
la, mil lil 4 'IS EreRïOâ'fttJfiàfâ ÜU lllllpbiluid idlù T—- -U) «il hfSLB 
riirolihlr: ‘i njirarc,qui I innimir. ■!:>■■■ Iîii •. -fin !■■ n:t:« lr !. 

• i i r - UI k Lr J 11 M1 1 p'J I H 1 ' 1 - J > \ . 11, ;j L, I r. >■ : i '.v 1 1" -■ , J ■ ■. i : jim-, :i i I i - 

q-«* «nrteJ. («quL p:ûrn^i« him ridslnir *i uni mvBAbaè m 
limJi-r. LV k 1 ■ i " t i «il ■_ : [ : ■ ndazl Ljll!_,ù plub _ n^;d:=.- ll l jajur 
/ hit i i i-T rrp-- .«M* i • i:»* il*. : 7 ■ ■■ ■ In 1 7 1 ■ nr ilr 111.1 n 1 1 ! ■ 11 i 

rliiniàznmillafi dp l l j|iiiiia,.'nipp: dll HV-1. nr, |[>L1- _ irrl par j L i 

Turrloïlla iwc^ditanI' riur--ion:.. a-a Tùrjlnh ijti 

lul, Iyi , : rcLUlùz LÏzur.KüH rf : i‘.iiip. -un !■ I PI, ili- i ,71 n 

ÉIIÏIÜ |»nni l*»«n du ilinw>r.-|ilii-|r*ï:wr>n ' i ■’!£■- >r 
pnidPIt parfuli L La niiuiu» laiiqiM b» Sbm du muKli mui 

: llilPM I *lill'< ...-Il'. illi.iiu lu EnfliMml 

habdlr.-l (■. -uTIHf; «ifi- lnn il'lllrrimnl ifcr mil" I. 

J 111 * 71 ,. 


RÉSUMÉ nijflHAPITRF, 

SHr^riqur nuinniildiirni tirptulanco îIîis 

-■vsl rriLür, ni i! Ici i i -1 ■ ut plus siiKiii-s (I';ti:i-n.i:i-jnr:ii I 

tluH faïMiuaux ip. mr-i-siîfii 

L. I n livlrr rt»■ «:Ill , Isim nn'r’i»! nr-nur il lin jniii| ■^•.t^siiI 
iiirprp'iirn F — r I j|i|ili:p:i*: «■sr ” ■ unr rhE-T 1 -il ”'pLv 

tfw. Han> h* :r|i*_Ii-ï :*■ wnl lin lr.-[-n, Iki ll•■■T:lT!l _ ■na s-nl Ipi 

g‘-> , iîrits ■ I " ü f» p — '*■ I* Fftlü! sV I " i.' - : 1 1 1 1 > | ■ ii !■-■ i¥/iidn> --;ur!i- ; 11 >-1 

iïi l«IM poilÆP d’tn>C<nlPEL 

2 . S Li dhliilfi'- fflirft h j.«iiiïl d japlhi' u i J rrr H la 

f oinl " • jpnl r -1 pliKgianrl. q . - îr^ri:.>nUO Ci Chïlfi* *f. h 
^uliil -S 111. LI -i i .il.. il. .vi es MjtJijl fl» Irvkir Ml Irnl rt |'*ynl 

Liiii-^uii li léiil^ifjii mliv [h |hxsT d ;i|rpJ:i-illi£i ili lu Inrrn il la 
puiiil il ! ûi|.ciil pi-j. qui La. iliilinijj -uilm n i!ian.; il !-■ 

puiti! il appui. Il V la lit hdYuC.'.l.;- Ir«.»-fl -■ ! Cl|lld- .fl 

fir-uluil a lïcunaMIl da ^mmlp^amp./Lili l 

3 . Lrr; ilu pn:-- 1 '.-! cctrc l'"tc:;>:- , pûiD“ dûppnirnnoa] 

WK fa&CllKIKf * 3 TtT lin LVJPla -0 W ÜD dAHVlJ:i‘!i.Zi t Cil'Vu- 


Résumé 


du chapitre 


Ces résumés complets, accompa 


gnes oe renvois aux pages appro 


priées, sont présentés de façon à 


constituer un Outil de révision très 


utile lors de l’étude individuelle ou 


en groupe 


Questions 


de révision 


Ces questions aideront les étudiants 
à vérifier s’ils ont bien compris ce 
quïls ont lu et à déterminer sur quels 
points ils devraient travailler davan 


iTTÈAifmn prm ktanpifamtf pt 4 m «J’jpjnfl JoncUaoLi?iit *xj< 
iiuib jli-t. un û-'i-.n i:l? j , ..i méCVlIqi ■* 

i. L ■. nK-Jri Iw :: 1 -zvAmr.s itei îùjoïïu* «ni 

Bipr lumllilii prniW -• i>?vrfjrnl rl circulaire. L*» mUiClïJ 
^iiiil :-«s. IIIetv■ -Jirrf psnll; ï I. nr iw !.ir.^l|iirlli>.-n ;jirr ni % qiil 
f*uj 3 iiiLUaial J-i plui ; I. ■ .mui iiii.-i -•« [ i -111 ■ ■ ni: ' .rrliM 1- - pm 
LUih khLIéb | 4 ii - |. : 11 ■ 

iDlcradinnq finira 1 ™ raniîdPS 5 r|i.ip]el 1 iqueî 
Ip. :im) 

1, j I II i 11 . , l'xyyii: i|zu lil] > .FÆ- nl, - 

:.l J 7 iii j ;v*iMi l (iiiijjX'T'.ypi* 7 -, Mllui|ui 4 lb>. 
rinlplli! (m rp un pnipF |f.: l'opp&iri i IWli-Ji i.f I' .i|||i-, 1 1 
Biialiflrs. 

2 . jj « mnw.lM 7^-J-TPnl ?i|- rh^LJ< -r. Ri-rrifM. frirc 1 lr.n,-x| 
i^ uiBÎn. rpii iml -i jninripins sTBp-naitiînï dm. 

UU^^iiillii. ipil ■ ii|ijBi¥ru| n l'jirllrui rl'un itt^t -nii'-^lr; «-\Tirr- 
flLiri. 'Ç-i Jldtaûl If-i (rç.'Bihln r~ îîfTndiiHil ‘i m-irn iLlsnn. ru 
VL^ïlIiUZ^ IW HllUuïlltfi£ i 3 U ni rripAi-ur.™ lr-- nii-rrrmciilB 

Ind^lr^w: ei n.xjLitiii, iIli» h irtlrw» »t- un un 

tmlijnii dua rr.^^iln. 

Nuttlrt ili!M inUïSclhÿ Ki|in:]r 1 liqui!N | p. :ill 7 | 

I Lw tiUrrra Irprj'irTTiiTiTTri nlllî^râ jircr nunmir In miunka 

Mirj»Hinefll foui air. t ! i-«-i. foin lunir. Irjr Imllr rrlilirr. '..i 
iJlr^ilon do huzi ^fjl -i rJiiiBl. U ir.inl * dr Imr- piiîiilii 

rj'.illaihr. t r| Jni'llUtnlM:-ûl It-iJ- ÉjCIIOH C-i * " a I fl r OJAdW «UM 
iiiuiun-^ ■!'J|ir. - |ili.-. .i "BrrlIi-i-B .j ..fol!! 

S’rilïcljtaui*. cniUsdw i^'uttuttLicuts (p. -h 17 -HJi. : l | 

L Lii l!li Jb 1 b. IÏIu hujAitiubüii ili l'«i{:riiù:ii I iria!■■ 

.étliLiiilElti.*^ pdib al À’Iiurlud lLbdi lu Sximzii snir-j S|mjii h' 
llillTi hLzn. 1^1 plu!_-L qür lu: u.. r, k illj i ii : - i:iiiI lUd 

i'_.jV M ,_i 11 r=: : i . ,|. , ,1 , 1 , L I , n iz ■ r-- - 

■itc. |: u b. . IpjuiiiHpb ti 1 1 'n lîifb m „ i i I lin 11111111. i l',i ■ p n K« | il r, 
I. , Ml, li ! .h.. I* 

î !>■ munilM ût b ifin qui dt'.'TODn i la «ajr: nliin üib 
piruni-nl I» rTUPtftar «1 b inupcral qui ilb-cnl b mirriSult. 
il ;:ilM,<i.-nkk. -lr» friïfcndf qui l'rjrcm lMBWSBMmjifl 
Lr-.iïJc., . I c.'. un iihmI il, lo r.*. 7 >ji|r(i |v :r I, i lil: . m !*“ î, 
lr~ i, i li:. LiiUln- ■:m. , h I-, I u, jim 1.1 II -, irj , mn p - rl '■ r.:, :, i - 
n'-qi-’itil -r-, BiirtvcttnKi 

î I 7 - • • 1 i {Muflllli, Z-, JJ J%ljllk, ^qi'rllMIH t!u MIJjlMIKd 

II d^|JllllllUl tpi LTj^znu-i L 'i I j','. 11 lui LU l'j Lzdjjudn i n I ita L'm 

li‘», . Il I, r::'L_i. il. j vc I il, =n r . : _ 11 i i L, i L 11 pjr:.'., IlisizM __ 

|,l'.,!'.~ 1 ' u : I lali. ju III 11 " * 

4. I fî niiuMiinb dî la Lflta « du bmc seul ur-ui> pir E» 
hum I., ■ du oju cl I.-:- m_sdc L pcuiinr., za Ij hüuzhci rmihzilA 
jculr lu rabboi lAVh ldHDUKlM piûtindi du d» puma f» 
dlbB rralimiin dtEfqluulnipcciialBTi di licqluiïu vmitHlB 
• i fn|j • nulluiirTrsnx Lj ïoicJcTifli EùTùidiiijri d*ta ii'd-,;, ii-rji 
liïriuH mr If i» ■■ - - i- i- .. - ■■■ ••• 


i Wff/l 


IH 


L 

idipibn 
. •■■ : i la 
*■■■!> 

ir.-jnrp- 


- IL:Lad 

li «•ji p .i 


I jv ■' I ■ ■ || M'11 ' i 1 1 ■ r Li viuiM iMsiimrnl 

tl« ;i ~Lî :.u! nl in-iL-J [p, J/ï?S 

1 Id.i.', ■ „i.k-.- Miir.-, |L,n|| , 1 ., n. „ ..!. : ,.|.-,|..| 

Irnr-r» bii '“l'TFlrj-prrrrnl rnlra-nr-iuri 5 Hn -■ 

Z. kit'- i -pari fo yia^ra. "m ntmlilmiv l-:irlir^nnT! Ii:ti 
luiqt'l II Un -fo fo iLiiqLi 3 llJ[ir . foi /‘ ùi^éru.-i ilr îluürtdeiricU 

ri * * Umd n^Vaciii ci d'énir«c-ooniiT 2 ni«m Jûais- i :* ■ nuzlfcîicr 

rJiE? i p 1 1 : | u. rl jiy^ n:i+ l-‘ r.Viirt rj rqr- pi y . qi ■■ it »*+■; - •' nl.r 'n 

lbi «IïiIb tri bJbIi 111 « uil iitiniUâiiu; 4 Ti^i ihrefriYni prui cBtpot- 

iL.-.i LiiliiZ^iî _ B^iuriiiuL |u. i:. >._s h dr- l'jrilirllH 


qLjrsTiom nE mtt r ri 3 ioî^ 

t'Iui-K aillaiIIji!qs.'dl?îiicifllItlElS 

11*j-1loti-■ i-» i l 1 B|;|tFrrlioi Cil 

I- i l ii?*xlr-ï [>:i nomes iir-vcci Im d^wip^i:«ü 

li.l j.'-.'lIj.'- .n- li!■>-. iti IliI «zliLiiLMtni iw^r 1 ili:ii.-i. 

lll lilil ulallIEib >YUJ ! îmJt'J 

_^]poisW'-ii nr-f-rjv :<S Afllrnlïiii 

_Iflh - ilUT'ÎTEiila IJijJrt Suirjm.r! r.I ki i-jl'jivh ni for 

cj.Tirt'uii-^-c 

Mü |m «k mi || uPrl «Jri -ftrra- 4 ^lB|i^UW 
_.iw In rl Ifc-h^lls rn-1- • nn|ll*ainfflfl 1 =H iÇr.'.li:ilill«m -4 H 

|n jyaipfaj&"L 

_jlj Irrjki inr" rira ar:iniU:i=ni m-:tE.>i 

__i|E-J plr«Bnira «--m Hri irllndilirn" ■rrn>r-irii|Li'« 

_In ira rerri uniti |ur«=n.-::'*q'-T i : Vi 1--—1!i.i;r hyîiîir du 

cintba^ ntcciiB 

^_ 4 H n'^wr-iwi!^ pc-n» ifenrcjU , :«:’r«i Inunf 4 zik>f 

. (Il Ie^ inJ-nÆrJins- d-a I^pjlV;. ita 1 a «Je li cil- 

cha|i¥i rl dp CCndr 

2 . li^riiiu! i:_.ii-|lr d.-i trLiruLi'Liziifl iIlc:ii :« iri li h ilri I.h urll- 
«. ' f. 'in»- Üü» ru-niLfvr f-Jir! dû tt'}« f'al udiiiâliKiu ‘t; 171» 
T|«j ; fol iïbPHrï 

, 3 . Ln !t «litpra wailrfïalqtre é'iim irnczi^mri irniwiBl* 
OCECrpraiaMU: fol du ■lûlllliiÿ' i:’:: ul lirr: (h| inr oïlini' 

; foj ur- « laçinto Ktln/- 3 liv; ldi wiie? c<i r^pccf î- 

Lca 1 1 ; Il uib ir-L'Ji iil i l- _i blaLdlK . ::i. AriürJLa^n 

mr.» m-ï||rfji \* i l.i l.Mn« .K iijif.» , ij n'-irrr!. llil 
‘.1 pnSmrr rln ^lidn lifp-n— 1 1 ; |i > lr --nr « dPCT=ijaçJ*B Fniiir-in- 
muni- !dl Ou r.ob qm 2é|« .fij«^ 

S l_i dwrifll.ir - - Y-irrn— b f 4 jrl va< .r r.-'-V vj. pic 4 ir« - V J «if 
Suü*£t-'j : 'lur lups-.-i &irlKH^ii r-*iiLrvy-ii jir :iu I 1 l.lii.-i* i I ■ I■ 1 
•«-:ilwl> riiitCTb-i^r» ai'Jcjfâifon m An l_-.jIi - — il. u .. .-i zi!i ui: 
Ré I foflil liUIUI «I «Lu u le . f:'! 7 Ail for.! ali» n dr b IuzlIh. (0 I'bÆlü- 
!j.".indn^=nr. -141 l' 4 tnAllliinB. rfo I r-p ■ M h* 


Termes médicaux 

Cette liste de termes mèdicau.- 
accompagnés de leur définiüc~ 
préparera les étudiants au moncL 
■clinique. 


Réflexion 
et application 

Ces questions,, identifiées par ur: 
icône représentant un stéthoscop: 
amènent les étudiants à faire ur: 
synthèse des informations et : 
résoudre des problèmes clinique: 


Ti i|?Uld 'iMa Ju ùiqn lira buinm rri lira |f.iim éi Imrkn. 

1 Iji 1:. im - iiaiLL il'.ni- arij-l.B iin |hiiI iVim n:n rrajai, ..il 
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A V ETUDIANT 








L e présent ouvrage a été écrit pour vous. Eu un sens, 
ii a été écrit par des étudiants, car il Lien! compte de 
lpt1 TP suggestions, répond à leurs questions les plus 
f-éqliantes et présente le corps humain selon des approches 
-,ui oui fait leurs preuves. L'anatomie et la physiologie 
.‘-.umaines ne sont pas seulement intéressantes ; elles sont 
: ■.-ssnantcpl Pour vous faire partager mon enthousiasme, 
"et doté le manuel d’un certain nombre de particularités. 
J’ni voulu que le ton soit simple et familier. Il n'y a 
Lcunù raison pour ne pas prendre plaisir à étudier. Je 
- ai pas cherché à écrire une encyclopédie, mais un guide 
ii voies aide à comprendre votre propre corps, j’ai choisi 
-ver soin les données et me suis attachée à ne conserver 
■pu? les lailti essentiels. Les concepts physiologiques sont 
répliques eEi détail; chaque fois que cela est possible, 

' itilise des analogies et dns roccmples inspirés de la vie 
quotidienne. 

Les illustrations et les tableaux ont été conçus en 
fonction de vos besoins* Les tableaux, par exemple, 
■ ■ -Liment les données importantes du texte, et ils devraient 
■us être d’une aide précieuse lorsque vous réviserez le 
matière en prévision d'un examen. Vous trouverez des 
férunces aux illustrations chaque fûts que leur consulta¬ 
it on est propre h faciliter la compréhension* Les figures 
: ri décrivent des mécanismes physiologiques prennent 
souvent la forme de diagrammes afin que vous gardiez 
toujours une vue d'ensemble des processus, En outre, de 
nombreuses figures dés sont accompagnées d'une question 
qui vous aidera à les interpréter ou à appliquer ei à intégrer 
.►'UT contenu. (Les réponses aux questions apparaissent au 
tss de la page.} Des encadrés intitulés Gros pîun vous ron- 
ceignent sur les progrès de la médecine ou sur dos faits 
5clentlfiquBs qui trouvent un retentissement dians votre 
in. Vous apprécierez également les encadrés intitulés 
ÿirrlhàse, qui se divisent en truis sections. La section * Tous 
pour uit. un pour tous» récapitule les informations que 


vous devriez posséder à la fin de l'étude de chaque système 
de l'organisme, La section «Liens particuliers» élaTgit 
votre horizon et améliore voire compréhension du système; 
il est possible que vous n'aycz pas encore vu tous les con¬ 
cepts qui y sont traités. La section « Implications cliniques » 
vous demande d'appliquer vos connaissances h des cas cli¬ 
niques, Ces encadrés vous seront très utiles pour approfondir 
le sujet traité- 

Chaquiï chapitre commence par un sommaire dos 
principaux sujets traités ut des objectifs d’apprentissage 
qui y sont liés. Dans le corps du texte, les termes impor¬ 
tants apparaissent en caractères gras. 

Un examen est toujours source d'anxiété. Pour vous 
aider à vous préparer aux examens et a assimiler la 
madère, des résumés complets accompagnés de références 
aux pages apparaissent à la fin de chaque chapitra, Us sont 
suivis de questions de révision présentées sous forme de 
choix multiples, d'associations, de questions à court 
développement et d'exercices de réflexion cl d'applica¬ 
tion. Vous pouvez également vous référer aux questions 
dns figures clés présentées « l'intérieur du chapitre, 

J'espère que rinofamm et physiologie humaines sera 
pour vous un outil d'apprentissage agréable ot qu'il fera 
de votre étude des structures et des fonctions du corps 
humain Line aventure aussi passionnante que gratifiante. 
Le meilleur conseil que je puisse vous donner est peut- 
être lo suivant : n'easayez pas de mémoriser sans com¬ 
prendre. Si vous vous efforcez d'assimiler véritablement 
les concepts plutôt que de les apprendre par cûuttr, votre 
mémoire vous fera rarement défaut. 

























PREMIÈRE PARTIE: 
L’ORGANISATION DU CORPS 
HUMAIN 


LE CORPS HUMAIN : 
INTRODUCTION I 


Définition générale de l’anatomie 
et de la physiologie I 

Spécialités de l'anatomie m Spécialités de la physiologie 
■ Relation entre la structure et la fonction 

Niveaux d’organisation structurale 2 

Maintien de la vie 6 

Fonctions vitales ■ Besoins vitaux 

Homéostasie 8 

Mécanismes de régulation de l'homéostasie m Déséquilibre 
homéostatique 

Vocabulaire de l’anatomie 12 

Position anatomique gl orientation M Régions ■ Pians et 
coupes ■ Cavités et membranes ■ Régions et quadrants 
abdomino-pelviens 

Gros plan 

UrmagerTe médicale: 

pour explorer les profondeurs du corps humain i 8 

LA CHIMIE 
PREND VIE 24 

PREMIÈRE PARTIE: 

NOTIONS DE CHIMIE 25 

Définition des concepts de matière 
et d’énergie 25 

Matière u Énergie 

Composition de la matière: 
atomes et éléments 26 

Structure de l’atome ■ Identification des éléments 
M Radio-isotopes 




Liaisons chimiques 32 

Rôle des électrons dans les liaisons chimiques m Types 
de fiai son s chimiques 

Réactions chimiques 36 

Equations chimiques m Modes de réactions chimiques 
■ Variations de l'énergie au cours des réactions chimiques 
» Réversibilité des réactions chimiques ■ Facteurs influant 
sur la vitesse des réactions chimiques 

DEUXIÈME PARTIE: 

BIOCHIMIE 39 

Composés inorganiques 39 

Eau ■ Sels H Acides et bases 

Composés organiques 43 

Glucides ■ Lipides ■ Protéines ■ Acides nucléiques 
{ADN et ARN) W Adénosine triphosphate (ATF) 

LA CELLULE: 

UNITÉ FONDAMENTALE 
DE LA VIE 62 

Principaux éléments de la théorie cellulaire 63 

Membrane plasmique: structure 64 

Modèle de la mosaïque fluide ■ Éléments spécialisés 
de la membrane plasmique 

Membrane plasmique: fonctions 68 

Transport membranaire M Création et entretien du 
potentiel de repos de la membrane ■ Interactions entre 
la celiuic et son milieu 

Cytoplasme 78 

Organites cytoplasmiques 

Noyau 89 

Enveloppe nucléaire ■ Nucléoles ■ Chromatine 

Croissance et reproduction de la cellule 91 

Cycle cellulaire ■ Synthèse des protéines 

M atértau x extr acel I u [aire s 103 



Comment la matière se combine: 
molécules et mélanges 30 

Molécules et composés ■ Mélanges ■ Différences entre 
mélanges et composés 
xii .. 


Développement et vieillissement 
des cellules 103 

Gros plan 

Le cancer: l K cnncmi intime 94 

























table des matières 


4 4-1 


Xlll 


LES TISSUS: 

TRAME VIVANTE 108 

Tissu épithélial 109 

C jraciéristiques des tissus épithéliaux ■ Classification 
res épithéliums ■ Épichéliums glandulaires 

Tissu conjonctif I 19 

Caractéristiques des tissus conjonctifs b Éléments 
ziructui'aux du tissu conjonctif ■ Types de tissu conjonctif 

Muqueuses et séreuses 130 

'■'.joueuses fl Séreuses 

Tissu nerveux 132 
Tissu musculaire 134 

Réparation des tissus 134 

z ta re s de la réparation des tissus B Facteurs influant 
ia réparation 

Développement et vieillissement des tissus 138 

Gros plan 

cartilage ou la force de l’eau 133 

DEUXIÈME PARTIE: 

LA PEAU, LES OS 
ET LES MUSCLES 

LE SYSTÈME 
TÉGUNENTA1RE 142 


LE TISSU OSSEUX 

ET LES OS 164 

Cartilages 165 

Structures, types et localisation des cartilages B Croissance 
du cartilage 

Fonction des os 165 
Classification des os (67 
Structure des os f 68 

Anatomie macroscopique fl Structure microscopique 
de E“os B Composition chimique de l’os ■ Relief osseux 

Développement des os (ostéogenèse) 172 

Formation du squelette osseux B Croissance des os après 
la naissance 

Homéostasie osseuse : 
remaniement et consolidation 176 

Remaniement osseux ■ Consolidation des fractures 

Déséquilibres homéostatiques des os 181 

Ostéoporose B Ostéomalacie et rachitisme ■ Maladie 
osseuse de Pâget 

Développement et vieillissement des os: 
chronologie 184 

Gros plan 

Ces os remarcheront ; progrès cliniques dans 
le traitement des fractures 179 

Synthèse 1 B2 





La peau 143 

ï: zerme B Derme B Couleur de la peau 
Annexes cutanées 148 

D iides 5 udoripares fl Glandes sébacées B Poils et 
ré zules pileux fl Ongles 

fonctions du système tëgum en taire 153 

-Ttection fl Régulation de la température corporelle 
1 Sensations cutanées B Fonctions métaboliques 
I -eservoir sanguin fl Excrétion 

Déséquilibres homéostatiques de la peau 155 

ïré . res B Cancers de la peau 

Développement et vieillissement du système 
:egumentaire 157 

îïrta plan 

•L-npineSi loups-garous et compagnie ]4B 


LE SQUELETTE 188 


PREMIÈRE PARTIE: 

LE SQUELETTE AXIAL 189 

Tête 189 

Topographie de la tête fl Crâne fl Os de la face 
B Particularités anatomiques des orbites et des cavités 
nasales fl Sinus paranasaux (de la face) fl Os hyoïde 

Colonne vertébrale Î04 

Caractéristiques générales B Structure générale des 
vertèbres fl Caractéristiques des différentes vertèbres 



ï--thèse I53 


Thorax osseux 21 I 

Sternum B Côtes 



















xiv Table dus ma Itères 


DEUXIÈME PARTIE: 

LE SQUELETTE APPENDICULAIRE 214 

Ceinture scapulaire (pectorale) 214 

Clavicules • Scapulas 

Membre supérieur 217 

Bras m Avant-bras ■ Main 

Ceinture pelvienne 220 

Ilium ■ Ischium ■ Pubis H Structure du bassin 
Et grossesse 

Membre inférieur 222 

Cuisse ■ jambe m Pied 

Développement et vieillissement 
du squelette 227 

LES ARTICULATIONS 234 

Classification des articulations 235 
Articulations fibreuses 235 



MUSCLES ET TISSU 
MUSCULAIRE 260 


TBsu musculaire: 
caractéristiqu es gé né ral es 261 

Types de muscles M Fonctions des muscles 
m Caractéristiques fonctionnelles des muscles 

Muscles squelettiques 262 

Anatomie macroscopique d'un muscle squelettique 

■ Anatomie microscopique d'une fibre musculaire 
squelettique ■ Contraction d'une fibre musculaire 
squelettique ■ Contraction d'un muscle squelettique 

■ Métabolisme des muscles ■ Force, vitesse et durée 
de la contraction musculaire S Effets de l'exercice 
physique sur les muscles 

Muscles lisses 289 

Structure microscopique et disposition des fibres 
musculaires lisses ■ Contraction des muscles lisses 

■ Types de muscles lisses 

Développement et vieillissement 
des muscles 295 

Synthèse 



Sutures ■ Syndesmoses ■ Gomphoses (articulations 
alvéole-dentaires) 

Articulations cartilagineuses 236 

SyncbondnosQE M Symphyses 

Articulations synoviales 237 

Structure générale ■ Bourses et gaines de tendons 
1 Facteurs influant sur b stabilité des articulations 
synoviales ■ Mouvements permis par Iles articulations 
synoviales 1 Types d'articulations synoviales ■ Structure 
de quelques articulations synoviales 

Déséquilibres homéostatiques 
des articulations 253 

Blessures courantes des articulations ■ Inflammations 
et maladies dégénératives 

Développement et vieillissement 
des articulations 257 

Gros plan 

Articulations: da l'armure du chevalier à l’homme 
bionique 256 


LE SYSTÈME 
MUSCULAIRE 302 

Mécanique musculaire: importance des 
systèmes de levier et des modes d'agencement 
des faisceaux 303 

Systèmes de levier: relations entre les os et les muscles 
■ Agencement des faisceaux 

Interactions entre les muscles squelettiques 306 



Noms des musdes squelettiques 307 


Principaux muscles squelettiques 307 


Tableau 10,1 
Tableau 10.2 

Tableau I0J 
Tableau 3 0.4 

Tableau 10,5 
Tableau 10.6 


Muscles de la tète, première partie: 
expression faciale 3 12 
Musdes de la cite, deuxième partie: 
mastication et mouvement de 
la langue 314 

Muscles de la partie antérieure du cou 
et de la gorge : déglutition 3 I 6 
Muscles du cou et de la colonne 
vertébrale: mouvements de la tète 
et du tronc 3 1 8 

Muscles du thorax: respiration 322 
Musdes de la paroi abdominale: 
mouvements du tronc et compression 
des viscères abdominaux 324 















Table des matières 


xv 


Tableau IGr? 

Tableau 10.9 

Tableau 10.9 
Tableau 10,10 

Tableau 10.13 
""ibleau I0J7 

Tableau 10,13 
"Te eau 30.14 

”ôb!ieau 3 0-15 
“ab eau 10.16 

s~u I0J7 


Muscles du plancher pelvien et 
du périnée : soutien des organes 
abdomino-pelvîens 326 
Muscles superficiels de la face antérieure 
et de b face postérieure du thorax: 
mouvements de la scapufa 328 
Muscles qui croisent l'articulation 
de l'épaule: mouvements du bras 330 
Muscles qui croisent l'articulation 
du coude: flexion et extension de 
l'avant-bras 333 

Muscles de l’avant-bras: mouvements; du 
poignet, de b main et des doigts 334 
Résumé des actions des muscles 
qui agissent sur le bras, l'avanc-bras 
et b main 338 

Muscles intrinsèques de b main: 
mouvements fins des doigts 340 
Muscles qui croisent les articulations 
de b hanche et du genou: mouvements 
de b cuisse et de la jambe 342 
Muscles de b jambe: mouvements 
de b cheville et des orteils 348 
Résumé des actions des muscles 
qui agissent sur la cuisse, la [amibe et 
le pied 354 

Muscles intrinsèques du pied: 
mouvements des orteils et soutien de 
la voûte plantaire 356 


TROISIÈME PARTIE: 
RÉGULATION ET INTÉGRATION 
DES PROCESSUS 
PHYSIOLOGIQUES 


Intégration nerveuse: 
co ncepts fo ndame n tau x 397 

Organisation des neurones: groupes de neurones 
■ Types de réseaux ■ Modes de traitement neuronal 

Développement et vieillissement 
des neurones 399 

Gros p lan, 

Faites-moi plaisir] 396 

LE SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 404 


Encéphale 405 

Développement embryonnaire de l'encéphale ■ Régions 
et organisation de l'encéphale ■ Ventricules cérébraux 

■ Hémisphères cérébraux ■ Dfencèphale ■ Tronc 
cérébral ■ Cervelet ■ Systèmes de l'encéphale 

■ Protection de l'encéphale ■ Déséquilibres 
homéostatiques de l'encéphale 

Moelle épinière 438 

Anatomie macroscopique et protection de la moelle 
épinière ■ Développement embryonnaire de la moelle 
épinière ■ Anatomie de b moelle épinière en coupe 
transversale a Traumatismes de Ja moelle épinière 

Procédés visant à diagnostiquer 
un dysfonctionnement du SNC 450 

Développement et vieillissement du système 
nerveux central 450 

Gros p fan 

Le cerveau a-t-il UFt sexe? 43? 



STRUCTURE ET 
PHYSIOLOGIE 
DU TISSU NERVEUX 362 

Organisation du système nerveux 363 

- stologie du tissu nerveux 364 

" ; ; -:es ■ Neurones 

S eu ra physiologie 373 

r -:es fondamentaux d'électricité ■ Potentiel 
; 'eoos de b membrane : polarisation M Potentiels 
: = - e — brane: fonction de signalisation ■ Synapse 
I ::e - tie : 5 postsynaptiques et intégration synoptique 
■ ^rotransmetteurs et récepteurs 


LE SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE ET 
L’ACTIVITÉ RÉFLEXE 4S6 

Système nerveux périphérique: 
caractéristiqu es gé né ral es 45 7 

Récepteurs sensoriels ■ Nerfs et ganglions 
■ Terminaisons motrices 

Nerfs crâniens 466 
Nerfs spinaux 474 

Caractéristiques générales des neds spinaux ■ Innervation 
de quelques parties du corps 




Activité réflexe 484 

Éléments d'un arc réflexe ■ Réflexes spinaux 



















XVi Table des matières 


Développement et vieillissement du système 
nerveux périphérique 490 

Gros plan 

La douleur: importune mais utile 464 

i 

LE SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 494 


Système nerveux autonome* 
caractéristiques générales 495 

Comparaison entre le système nerveux somatique et 
le système nerveux autonome ■ Composants du système 
nerveux autonome 

Anatomie du système nerveux autonome 497 

Système nerveux parasympathique (cranio-sacral) 

■ Système nerveux sympathique (thoraco4ombal) 

■ Arcs réflexes viscéraux 

Physiologie du système nerveux autonome 505 

Neurocransmctteurs ec récepteurs ■ Effets des 
médicaments ■ Interactions des systèmes nerveux 
sympathique et parasympathique ■ Régulation du 
système nerveux autonome 

Déséquilibres homéostatiques du système 
nerveux autonome 5 14 

Développement et vieillissement du système 
nerveux autonome 514 

Gros plan 

Comment un apprend fa peur 5 I I 



LES SENS 538 


Sens chimiques: goût et odorat 539 

Calcules gustatifs et gustation ■ Épithélium de la région 
olfactive et odorat a Déséquilibres homéostatiques 
des sens chimiques 

Œil et vision 544 

Structures annexes de l'ceâl ■ Structure du bulbe de l'œil 

■ Physiologie de ta vision 

Oreille: ouïe et équilibre 565 

Structure de l'oreille ■ Son et mécanismes de l'audition 

■ Déséquilibres homéostatiques de l'audition 

■ Mécanismes de l'équilibre et de l’orientation 

Développement et vieillissement des organes 

des sens 580 

Goût et odorat ■ Vision ■ Ouïe et équilibre 



LE SYSTÈME 
ENDOCRINIEN 588 


Système endocrinien: 
caractéristiques générales 589 

Hormones 598 

Chimie des hormones ■ Mécanismes de faction 
hormonale ■ Spécificité des hormones et de leurs cellules 
cibles fl Demi-vie* apparition et durée de l'activité 
hormonale ■ Régulation de la libération des hormones 



Synthèse 512 



L’INTÉGRATION 
NERVEUSE 518 


Intégration sensorielle: de la réception 
à la perception 519 

Organisation générale du système somesthésique 

Intégration motrice: de Pmtention à Pacte 522 

Niveaux de la régulation motrice ■ Déséquilibres 
homéostatiques de l’intégration motrice 

Fonctions mentales supérieures 525 

Ondes cérébrales et électroencèphafogramme ■ Sommeil 
et cycle veille-sommeil ■ Conscience fl Mémoire 


Principales glandes endocrines 595 

Hypophyse ■ Glande thyroïde ■ Glandes parathyroïdes 
■ Glandes surrénales s Pancréas ■ Gonades ■ Corps 
pinéai ■ Thymus 

Autres structures hormonopoïétiques 620 

Développement et vieillissement du système 
endocrinien 621 

Gros plan 

Les athlètes améliorent-ils leur apparente et leur force 
grâce aux stéroïdes anabolisants? 602 

Synthèse 622 


















Table ries matières XVii 


QUATRIÈME PARTIE: 

MAINTIEN DE L’HOMÉOSTASIE 

LE SANG 628 


Composition et fonctions du sang; 
caractéristiques générales 629 

Imposants * Caractéristique* physiques et volume 
V -onctions 

Plasma 630 

Éléments figurés 631 

E'r'dîrûcyces fl Leucocytes R Piquettes 



Développement et vieillissement du cœur 686 
Gros plan 

Cœur sur le carreau: quand il faut sortir de nouvelles 


SYSTÈME 

CARDIOVASCULAiRE; 

LES VAISSEAUX 
SANGUINS 692 

Structure et fonction des vaisseaux sanguins: 
caractéristiques générales 693 

Structure des parois vasculaires R Réseau artériel 
fl Capillaires, fl Réseau veineux fl Anastomoses 
vasculaires 



Hémostase 644 

ïsasmes vasculaires «I Formation du clou plaquettaire 
■ Coagulation ■ Rétraction et réfection du caillot 
« = brinolyse ■ Limitation de la croissance du caillot et 
i--.cation de la coagulation ■ Anomalies de l’hémostase 

Transfusion 650 

Transfusion de sang total fl PEasina et solutions de 
plissage vasculaire 


PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION 700 

Débit sanguin» pression sanguine 
et résistance 700 

Définitions ■ Relation entre le débit sanguin, la pression 
sanguine et la résistance périphérique 

Pression sanguine systémique 701 

Pression artérielle ■ Pression capillaire « Pression veineuse 


Analyses sanguines 654 

Développement et vieillissement du sang 654 

Gros pian 
= : _rr du sang neufs 

a 3 recherche de substituts artificiels 6S2 


Maintien de la pression artérielle 703 

Mécanismes de régulation â coure terme: mécanismes 
nerveux ■ Mécanismes de régulation à court terme: 
mécanismes chimiques ■ Mécanismes de régulation à long 
terme: mécanismes rénaux ■ Vérification de l'efficacité 
de la circulation ■ Variations de la pression artérielle 


SYSTÈME 

CARDIOVASCULAIRE: 

LE CŒUR 658 

- natomie du cœur 659 

I ■ s - siens, situation et orientation ■ Enveloppe du cœur 
■ T_- ques de Ea paroi du cœur fl Cavités et gros vaisseaux 
:. :^jr ■ Trajet du sang dans le cœur ■ Valves cardiaques 

Appert sanguin au cœur: 
circulation coronarienne 668 

= -opriétés du tissu musculaire cardiaque 669 

- ■ ternie microscopique ■ Besoins énergétiques 
T Mécanisme et déroulement de la contraction 

= Tjrsiologie du cœur 672 

-- T- ;"ienés électriques fl Phénomènes mécaniques: 

: -i . : jtion cardiaque ■ Bruits du cœur ■ Débit cardiaque 
i - = ^équilibres homéostatiques du débic cardiaque 



Débit sanguin dans les tissus 71 I 

Vitesse de l'écoulement sanguin fl Auto régulation du débit 
sanguin ■ Débit sanguin dans certains organes fl Débit 
sanguin dans les capillaires et échanges capillaires fl État 
de choc 

Voies de la circulation: anatomie du système 
cardiovasculaire 718 


Tableau 20.2 

Tableau 20.3 

Tableau 20.4 
Tableau 20.5 

Tableau 20.6 
Tableau 20.7 

Tableau 20.8 

Tableau 20.9 


Circulations pulmonaire 
et systémique 722 
Aorte et principales artères dq 
ta circulation systémique 724 
Artères de la tête et du cou 726 
Artères des membres supérieurs 
et du thorax 728 
Artères de l'abdomen 730 
Artères du bassin et dos membres 
inférieurs 732 

Ve in es caves et principales veines de 
la circulation systémique 733 
Veines de la tête et du cou 736 





















XVÜi 'Ibble dos matières 


Tableau 20.10 Veines des membres supérieurs 
et du thorax 73S 

Tableau20.il Veines de l'abdomen 740 
Tableau 20.1 2 Veines du bassin et des membres 
inférieurs 742 

Développement et vieillissement des vaisseaux 
sanguins 719 

Gras plan 

Comment traiter ['artériosclérose: sortez vos 
débouchoirs! 696 

Synthèse 720 

LE SYSTÈME 
LYMPHATIQUE 746 

Vaisseaux lymphatiques 747 

Distribution et structure des vaisseaux lymphatiques 
■ Transport de la lymphe 

Cellules, tissu et organes lymphatiques: 
vue d'ensemble 749 

Cellules lymphatiques ■ Tissu lymphatique ■ OrganEs 
lymphatiques 

Nœuds lymphatiques 7SÛ 

Structure d'un nœud lymphatique □ Circulation dans 
les nœuds lymphatiques 

Autres organes lymphatiques 752 

Rate H Thymus 9 Tonsilles ■ Amas de nodules 
lymphatiques 

Développement du système lymphatique 755 

Synthèse 756 

DÉFENSES NON 
SPÉCIFIQUES DE 
L’ORGANISME 
ET IMMUNITÉ 760 

DÉFENSES NON SPÉCIFIQUES 
DE L'ORGANISME 761 

Barrières superficielles; 
la peau et les muqueuses 761 

Défenses cellulaires et chimiques 
non spécifiques 762 

Phagocytes ■ Cellules tueuses naturelles ■ Inflammation 
réaction des tissus à une lésion □ Protéines 
an ni microbiennes m Fièvre 


DÉFENSES SPÉCIFIQUES DE L'ORGANISME: 
L'IMMUNITÉ 769 

Antigènes 772 

Antigènes complets et haptènes ■ Déterminants 
antigèniques □ Auto-antigènes: protéines du CMH 

Cellules du système immunitaire; 
car actéri sti q ues gén éra les 774 

Lymphocytes ■ Cellules présentatrices d'antigènes 

Réaction immunitaire humorale 776 

Sélection clonale ei différenciation des lymphocytes. B 

■ Mémoire immunitaire ■ Immunités humorales active 
et passive ■ Anticorps 

Réaction immunitaire à médiation 
cellulaire 784 

Sélection clonale et différenciation des lymphocytes T 

■ Rôles des lymphocytes T spécifiques ■ Greffes 
d'organes et prévention du rc|ct 

Déséquilibres homéostatiques 
de l’immunité 793 

Déficits immunitaires M Maladies auto-immunes 
m Hypersensibilités 

Développement et vieillissement du système 
immunitaire 797 

Gros plan 

Le pouvoir de fesprit sur le corps 770 


LE SYSTÈME 
RESPIRATOIRE 802 

Anatomie fonctionnelle du système 
respiratoire 8Û3 

Nez et sinus paranasaux 9 Pharynx ■ Larynx ■ Trachée 

■ Arbre bronchique M Poumons et plèvre 

Mécanique de la respiration 810 

Pression dans la cavicé thoracique ■ Ventilation 
pulmonaire : inspiration et expiration ■ Facteurs physiques 
influant sur la ventilation pulmonaire ■ Volumes 
respiratoires et épreuves fonctionnelles respiratoires 

■ Mouvements non respiratoires de l'air 

Échanges gazeux 824 

Propriétés fondamentales des gaz M Composition du gaz 
alvéolaire a Échanges gazeux entre le sang, les poumons 
et les tissus 
























Table dqs matières 


XIX 


Transport des gai respiratoires 
dans le sang 829 

Transport de l'oxygène * Transport du gai carbonique 

Régulation de la respiration 834 

^ nanismes nerveux et établissement du rythme 
~:3 ^toire ■ Facteurs influant sur la fréquence et 
■ ^’icude respiratoires 

Adaptation à Pexercice et à f*altitude 839 

E~ets de l'exercice: fl Effets de l'altitude 

£ esëquilibres homéostatiques du système 
respiratoire 841 

: -orchûpneumopathîe chronique obstructive {BRCO) 

■ Asthme m Tuberculose ■ Cancer du poumon 

Développement et vieillissement du système 
respiratoire 845 

Gras plan 

_ rresse au fond de l’eau,, c’est mortel -OU 
ï+nîhese 842 

LE SYSTÈME DIGESTIF 852 


Système digestif: caractéristiques 
générales 853 

r ‘dessus digestifs B Concepts fonctionnels fondamentaux 
■ Organes du système digestif: relations et organisation 
ic^cturale 

ANATOMIE FONCTIONNELLE DU SYSTÈME 
DIGESTIF 859 



PHYSiOLOGIE DE LA DIGESTION 
CHIMIQUE ET DE L'ABSORPTION 896 

Digestion chimique 896 

Mécanisme de la digestion chimique: hydrolyse enzymatique 

■ Digestion chimique des divers groupes d'aliments 

Absorption 900 

Absorption des divers groupes de nutriments 

■ Mal absorption 

Développement et vieillissement du système 
digestif 903 

Sy nthèse 904 

NUTRITION, 

MÉTABOLISME ET 
THERMORÉGULATION 912 

Nutrition 913 

Glucides ■ Lipides ■ Protéines ■ Vitamines ■ Minéraux 

Métabolisme 920 

Vue d'ensemble des processus métaboliques 

■ Métabolisme des glucides ■ Métabolisme des lipides 
B Métabolisme des protéines ■ Effet d'équilibre entre le 
catabolisme et l'anabolisme B État postprandial et état de 
jeûne: mécanismes et régulation ■ Rôle du foie dans le 
métabolisme 

Equ ilibre énergétique 955 

Régulation de l’apport alimentaire B Vitesse du 
métabolisme et production de chaleur corporelle 

■ Thermorégulation 



Bouche^ pharynx et oesophage 859 

îi-the et organes associés fl Pharynx fl Œsophage 

■ r ■ aces s us digestifs qui se déroulent dans fa bouche, 

£• pharynx et ['œsophage 

Estomac 870 

- -omis macroscopique ■ Anatomie microscopique 

■ Processus digestifs qui se déroulent dans l'estomac 

n test in grêle et structures annexes 879 

'teson grêle B foie et vésicule biliaire ■ Pancréas 

■ "Otessus digestifs qui se déroulent dans l'intestin grêle 

Gros intestin 890 

-■ stomie macroscopique B Anatomie microscopique 
1 ■ bactérienne B Processus digestifs qui se déroulent 
rv-.s le gros intestin 


Nutrition et métabolisme au cours du 
développement et du vieillissement 965 

Gros plan 

Obésité r à la recherche de solutions magiques 956 

LE SYSTÈME 
URINAIRE 972 

Anatomie des reins 973 

Situation et anatomie excerne □ Anatomie interne 
B Vascularisation et innervation B Néphrons 

Physiologie des reinsi formation de P urine 980 

Filtration glomérulaire B Réabsorption tubulaire 
fl Sécrétion tubulaire B Régulation de la concentration et 
du volume de l'urine B Clairance rénale 
B Caractéristiques et composition de l'urine 



























XX 


Table dns mal'iferns 


Uretères 997 
Vessie 998 


CINQUIÈME PARTIE: 
PERPÉTUATION 


Urètre 999 
Miction 999 

Développement et vieillissement du système 
urinaire 1000 

Gros plan 

L'insuffisance rénale et le rein artificiel IIGQ2 


ÉQUILIBRE HYDRIQUE, 
ÉLECTROLYTIQUE ET 
AGDO-BAS1 QUE 1008 

Liquides de (‘organisme 1009 

Poids hydrique de l'organisme a Compartiments hydriques 
de l'organisme fl Composition des liquides de l'organisme 
M Mouvement des liquides entre les compartiments 

Équilibre hydrique I0B 

Régulation de l'apport hydrique: mécanisme de Ja soif 
M Régulation do la déperdition hydrique ■ Déséquilibres 
hydriques 

Équilibre électrolytique 1015 

Rôle des ions sodium dans l'équilibre hydrique et 
électrolytrque ■ Régulation de l'équilibre des ions sodium 

■ Régulation de l'équilibre des ions potassium 

■ Régulation de l'équilibre des ions calcium n Régulation 
de l’équilibre des ions magnésium fl Régulation des anions 

Equilibre acido-basique 1023 

Systèmes tampons chimiques ■ Régulation respiratoire de 
la concentration des ions hydrogène fl Mécanismes rénaux 
dq l'équilibre acido-basique ■ Déséquilibres acido-basiques 

Équilibre hydrique et acido-basique au cours 
du développement et du vieillissement 103 I 



LE SYSTÈME GÉNITAL 1038 


Anatomie du système génital 
de Phamme 1039 

Scrotum n Testicules H Voies génitales de l’homme 
■ Glandes annexes ■ Pénis fl Sperme 

Physiologie du système génital 
de Phomme J 044 

Réponse sexuelle de l’homme ■ Spermatogenèse 
B Régulation hormonale de la fonction de reproduction 
chez l’homme 

Anatomie du système génital 
de la femme 1053 

Ovaires B Voies génitales de la femme fl Organes 
génitaux externes B Glandes mammaires 

Physiologie du système génital 
de la femme 1062 

Ovogenèse fl Cycle ovarien b Régulation hormonale du 
cycle ovarien B Cycle menstruel B Effets extra-utérins 
des œstrogènes et de la progestérone B Réponse sexuelle 
de la femme 

Maladies transmissibles sexuellement 1070 

Gonorrhée B Syphilis fl infection à Chfamydio B Vaginite 
fl Condylomes acuminés B Herpès génital 

Développement et vieillissement des organes 
génitaux: chronologie du développement 
sexuel 1072 

Développement embryonnaire et fcetal fl Puberté 
B Ménopause 

Gras plan 

La contraception: être ou ne pas être I07é 
Synthèse 1078 



Gros plan 

Détermination de la cause de l’acidose- ou de l'alcalose 
à l'aide des dosages sanguins 1030 

Synthèse 1032 



GROSSESSE ET 
DÉVELOPPEMENT 
PRÉNATAL 1086 


De Povule à l'embryon 1088 

Déroulement de la fécondation B Développement 
préembryonnaire 















Table des matières 


XX î 


Développement embryonnaire IQ95 

formation et rôles des membranes embryonnaires 

■ Gastrulation : formation des feuillets embryonnaires 

■ Organogenèse : différenciation des feuillets 
embryonnaires 


Types de transmission héréditaire I 120 

Hérédité dominante-récessive M Dominance incomplète 
et codominance ■ Transmission par allèles multiples 
{polymorphisme génétique) H Hérédité liée au sexe 
■ Hérédité polygénique 


Développement fœtal I 104 

Effets de la grossesse chez la mère I 104 

Modifications anatomiques ■ Modifications du 

— sizbûlisme ■ Modifications physiologiques 

Parturition (accouchement) 1107 

I e: erichement du travail ■ Périodes du travail 

Adaptation de Tenfantà la vie 
extra-utérine I I 10 

- "emière respiration ■ Fermeture des vaisseaux sanguins 
■éecaux et des dérivations vasculaires ■ Période de 

-."ansition 

Lactation I I I I 
Gros plan 

-i.re un bébé: de 1 "insémination artificielle au transfert 
d'embryon 1094 

LA GÉNÉTIQUE 1116 


Vocabulaire de la génétique 1117 

r c _ es de gènes (allèles) ■ Génotype et phénotype 

S-o jrces sexuelles des variations 
génétiques MIS 

: - ^egadon indépendante des chromosomes 
■ E - .imbement dos chromosomes homologues et 
-eocmbinaisons géniques M Fécondation aléatoire 



Effets des facteurs environnementaux sur 
Pexpression génique I 123 

Hérédité non traditionnelle I 124 

Empreinte génomique RI Hérédité extrachromosomique 
(cytoplasmique) 

Dépistage des maladies héréditaires* conseil 
génétique et thérapie génique t 125 

Reconnaissance des porteurs ■ Diagnostic prénatal 
■ Thérapie génique 

appendices 

A Le système international d'unités 1131 

B Les acides aminés 1132 

C Groupements fonctionnels dans les molécules 
organiques 1133 

D Deux voies métaboliques importantes H 34 

E Tableau périodique des éléments 1137 

F Valeurs de référence pour certaines analyses 
de sang et d'urine I I 38 

G Réponses aux questions des sections « Implications 
cliniques ïj et « Choix multîples/assoeîaticms jï II 43 

SOURCES 1146 

GLOSSAIRE 1149 

INDEX 1170 








LE CORPS HUMAIN: 
INTRODUCTION 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D 1 APPRENTISSAGE 

Définition générale: de F anatomie ot do la 

physiologie (p, 1-2] 

1. Définir l'a nain mie? ni la physiologie- cl décrire leurs spckhi- 

Expliqua)- la principe dp relation notre la structure ai lu 
fonction. 

Niveaux d'organisation structurale fp, 2-5| 

LL Énumérer (<In pi us simple au plus complexe) les différents 
niveaux d'orRènisation structurale du corps humain «l 
expliquer les relations entre eux, 

4, Nuiïïiihjt les 11 systèmes de l'organisme et expliquer briève¬ 
ment les principales fouettons de chacun d'eux. 

Maintien de la vie (p, B-fl) 

r>. Énumérer nt définir les caracLêi'jstLtjues fondicmnelles qui 
jjûuenl un rôlr; important pour lo eiEuntiêil de la vie chez 
le» humains. 

6. Énumérer las hesoins vitaux du l'Prguntsme ut expliquer 
senoniïnryiTLeiit les fondements de chacun rie ces hesnim. 

Homéostasie (p. 8-121 

7. Définir l'timnéoslHsiH h 1 expliquer son importance. 

E. tlom parer les systèmes de léLm-Enhïbilinn et de rétro- 
activation ni explEquar 1 h utinlrihulîmi de chacun dans le 
maintien de l’hnméostasio de rorganisme. 

El. Définir ta relation entre les déséquilibres bornées! a tiques ei 
la maladie. 

Vocabulaire de l/anatomie (p, 12-21] 

10. Détaïro l.i position eu)atomique, 

11. À l’aide dos Loruius unatomiqricL 1 » mrrocls, décrire l'orienta¬ 
tion. las régions eS les pL lh s ou coupes du corps. 

12. Situer cl nommer lus grandes cavités du corps et leurs 
subdivisions et énumérer las principaux organes qu'elles 
renfflrEïmnt, 

KL Nommer les séreuses et expliquer leur fonction commune, 

14, Nommer et si hier lus neuf régions et les quatre quadrants de 
la cavité abdomino-pelvienne et énumérer les organes qu r tls 
en mien n uni. 


C t) manuel va vous per mettre d'acquérir dos connais¬ 
sances sur le plus fascinant des sujets : votre propre 
corps. Non seulement ce type d’étude revêt un 
caractère extrêmement personne], mais \] arrive aussi a 
point. En effet, nous sommes submergés d’information et 
les médias annoncent presque tons les fours quoique dé¬ 
couverte médicale. Pour pouvoir apprécier à leur jusle 
valeur les découvertes en génie génétique, comprendre 
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-- nouvelles méthodes de diagnostic et de traitement des 
atadies et profiter pleinement îles informations sur la 
manière rie rester en bonne s tinté, vous devez connaître le 
: nclioimeinent du corps humain. Par ailleurs, l'étude de 
Anatomie el de ta physiologie permettra à ceux qui se 
préparent à une carrière dans lus sciences de la sauté d'ac- 
quérir les connais sauces Fondamentales sur lesquelles ils 
pourront bâtir leur expérience clinique. 

Dans ce chapitre, nous commençons par définir 
'anatomie et tn physiologie en établissant la distinction 
-r«tre ces deux domaines; nous décrivons ensuite la struo 
rure du corps humain et nous passons on revue les 
■■seins et les processus fonctionnels communs à tous los 
rganismes vivants. Nous expliquons les trois principes 
■ _ ndamentaux qui constituent la hase do notre oLude 
du corps humain et qui furment le lien entre tous los 

- -as traités dans es manuel, à savoir la relation entra la 

■ rtu re et h fonction, l'organisation structurale et 
• unêostasie. La dernière section de ce chapitre présente 

le vocabulaire de Lanatomie, c'est-à-dire les termes uni- 
. '_vos par les anatomistes pour décrire le corps humain 
-t ses parLies, 

DÉFINITION GÉNÉRALE 

DE L’ANATOMIE 

ET DE LA PHYSIOLOGIE 

7 doux disciplines scientifiques complémentaires que 

- r.t l’anatomie et la physiologie touchent aux notions 

dament aies qui nous permettent de comprendre Lor- 
; nUme humain, L'anatomie est fétu de de la structure 
- parties du corps et des relations qu’elles ont les unes 
~ Les autres; l'aspect concret de l'analomie lui confère 
n certain attrait, étant donné qu'un peut voir lus struc- 
.res de l'organisme, les palper et les examiner de près, 

■ ûLre obligé de les imagine r. La physiologie porte sur 
■ motionnement dos parties du corps, c'est-à-dire sur la 

■ i :on dont celles-ci Jouent leur rôle et permettent le main* 
-■n de ta vie. En tin do compte, il n 1 est possible d'expib 
■ -t la physiologie qu'à partir dos structures anatomiques 

- us-jjacontes. 

Spécialités de l'anatomie 

îiiatouiio est un vaste domaine d’étude qui englobe de 
rn h muscs spécialités, dont chacuns pourrait faire 
•bjet d’un cours complet- L'anatomie macroscopique est 
•■■tudn dns structures visibles n l'œil nu, connue le cœur, 
:-5 poumons ut lus reins. Lu tonne anatomie (d'un mot 
nec signifiant «découper») s’applique surtout à l’ana- 
nie macroscopique parce que cette discipline consiste à 
: >séquer (découper) des animaux ou des organes pre¬ 
nds afin do les examiner. On peut aborder l'anatomie 
: icroscopiquo de diverses façons. Ainsi, un anatomie ré¬ 
gionale, on examine simultanément Loutes les structures 
muscles, us. vaisseaux sanguins, nerfs, etc-] d'une cer- 
: i i n h région du corps, par exemple l'abdomen nu la 


jambe, En anatomie des systèmes, on étudie séparément 
l'anatomie macroscopique de chacun dus systèmes de 
l'organisme: par exemple, l'étude du système cardiovas- 
culaire comprendrait l'examen du cœur et des vaisseaux 
sanguins de tout la corps. En anatomie cl es surfa ce, on se 
penche sur lus structures internes eu relation avec: la sur¬ 
face de la peau. Vous y avez recours puur identifier les 
muscles visibles sous la peau d'un culturiste, loul connue 
los infirintores pour repérer los vaisseaux sanguins avant 
de prélever du sang ou de prendre le poids. 

L'anatomie microscopique s'intéresse aux structures 
trop petites pour être vues sans l’aide d’un microscope. 
Dans lu plupart ries cas, an examine au microscope des 
coupes extrêmement minces de tissus qui ont etc colorés 
et montés sur une lame. L'anatomie microscopique com¬ 
prend i'anatomia cellulaire, nu cytologie, c'cst-à-diro 
l’étude des cellules, ut L histologie. c’est-à-diru l'étude dos 
tissus. 

L'anatomie du développement suit la transformation 
structurale de l'organisme de la conception à la vieillesse. 
L'embryologie est une des branches de l’anatomie du 
développement et traite du développement prénatal. 

Quelques divisions très spécialisées do l'anatomie 
sont surtout utiles pour la rechercha scientifique el le 
diagnostic des maladies. Par exemple, Vanatomie patho¬ 
logique (ou anatomopathologie] porte sur les altérations 
causées aux structures de l'organisme par la maladie, tant 
au niveau microscopique qu'au niveau macroscopique. 
L'anafoniie radiologique est l'éLude des structures 
internes au moyen do la radiographie uu des techniques 
spécialisées de tomographie. La radinlngie est utile aux 
cliniciens pour le diagnostic de certaines maladies os¬ 
seuses, des tiuneurs el d'autres affections qui entraînent 
dos modifications anatomiques. La biologie moléculaire 
tEtiite de le structure des molécules biologiques (substances 
chimiques}. En principe, la biologie moléculaire appartient 
a une autre branche de la biologie, mais on peut considérer 
qu'elle fait partie du grand domaine de l’anatomie si on 
pousse l'étude anatomique au-delà do la cefiuio, au niveau 
où les molécules elles-mêmes constituent les liens fonda¬ 
mentaux entre le structure et la fonction. Vous pouvez con¬ 
stater que les anatomistes s'intéressent autant aux plus 
petites molécules qu'aux structures facilement visibles à 
l'œil nu et que leurs travaux fournissent une image statique 
rie la structure de l'organisme. 

Vous apprendrez bientôt que los meilleurs « outils a 
pour l'étude de l'anatomie sont l'observation, la manipu¬ 
lation et la connaissance du vocabulaire de l'anatomie. A 
l’aide il'un exemple, voyons comment im emploie Ces 
outils au COUrS d'une étude anatomique. Supposons que 
vous vous intéressez aux articulations mobiles. Au labo¬ 
ratoire, vous allez observer l'articulation d'un animal et 
voir comment ses parties sont agencées; vous pouvez la 
faire bouger (la manipuler) pour déterminer l’amplitude 
de sf>n mouvement. Puis à Laide du vocabulaire de 
l'anatomie , vous allez nommer les parties de l’articula¬ 
tin n et décrire les relations qui existent entre elles afin 
que tes autres étudiants (el le professeur) vous com¬ 
prennent, Pour apprendre ce vocabulaire spécialisé, vous 
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pourrez vous servir du glossaire. Vous ferez la plupart de 
vos propres observations à l'œil nu ou au microscope, 
mais vous devez savoir qu'il existe de nombreuses tecto¬ 
niques médicales très perfectionnées qui permettent de 
scruter l'intérieur du corps sans causer de traumatismes. 
Voyez par exemple l’encadré des pages 18-19 où il est 
question de la tomographie, de la remnagraphie et 
d'autres techniques d'imagerie médicale. 

Spécialités de la physiologie 

Comme l'anatomie, la physiologie englobe également 
plusieurs spécialités dont les plus communes portent sur 
le fonctionnement de systèmes particuliers. Ainsi la 
physiologie rénale étudie le fonctionnement des reins et 
la production d'urine» la ncumphysiolngie explique celui 
du système nerveux et la physiologie cardiovEisculaire 
examine le fonctionnement du cœur et des vaisseaux san¬ 
guins. Alors que l'anatomie donne une image statique du 
corps, la physiologie met en évidence la nature dyna¬ 
mique de l'organisme. 

En physiologie, on s'intéresse souvent à ce qui sç 
passe au niveau cellulaire ou moléculaire parce que les 
capacités fonctionnelles du corps dépendent du fonction¬ 
nement cellulaire, qui est lui-même déterminé par les 
réactions chimiques h l’intérieur des cellules. Pour bien 
comprendre la physiologie, ii faut connaître les principes 
de la physique parce que cette science permet d'expliquer, 
entre autres, les courants électriques, la pression dans les 
Vaisseaux sanguins et le mouvement produit par faction 
ides muscles sur les os. En fait, les noliuiis de physique eL 
de chimie sont indispensables pour comprendra le fonc¬ 
tionnement du système nerveux, la contraction muscu¬ 
laire, la digestion et de nombre Lises autres fonctions de 
l’organisme. C’esl pourquoi nous présentons fui chapitre 2 
les principes fondamentaux de la chimie et de la 
physique, que nous reprendrons au besoin tout an long de 
ce manuel afin d’expliquer les notions de physiologie. 

Relation entre la structure 
et la fonction 

Bien qu’on puisse étudier séparément l'anatomie et la 
physiologie, ces deux disciplines scientifiques sont en 
réalité indissociables; en effet, la fonction reflète toujours 
lu structure, c'est-à-dire qu’un organe ne peut accomplir 
que Les fonctions qui sont permises par sa structure. C'est 
ce qu'on appelle le principe de relation entre la, structure 
et la fonction. Ainsi lus us soutiennent et protègent irs 
organes grâce aux minéraux qu'ils contiennent, le sang ne 
peut traverser le cœur que dans un sens parue que cet 
organe comporte des valves qui empêchent le reflux, et 
les poumons peuvent donner lieu aux échanges gazeux 
parue qu'ils contiennent des alvéoles aux pEirnis extrê¬ 
mement minces. Dans ce manuel, pour faciliLer votre 
apprentissage, nous mettons souvent l'accent sur l'étroite 
relation qui existe entre la structure et la fonction. Après 
avoir décrit f anatomie d’une structure, un us expliquons 
sa fonction en soulignant les caractéristiques structurales 
qui contribuent à cette Fonction. 


NIVEAUX D’ORGANISATION 
STRUCTURALE 

Le corps humain comporte plusieurs niveaux de com¬ 
plexité (figure i.lb Tout au bas de cette organisation 
hiérarchique, on trouve le niveau chimique t que nous 
étudions au chapitre 2 , À ce niveau, de minuscules parti¬ 
cules de matière» les iifomes, se combinent pour former 
des molécules comme l'eau, 1 e sucre et les protéines. A 
leur tour, ces molécules s'associent de manière bien spé¬ 
cifique pour former lus organites, qui sont les éléments 
fondamentaux de la cellule. Les cellules sont les plus 
petites unités des organismes vivants. Nous étudions le 
niveau cellulaire au chapitre 3 . Les cellules ont des dimen¬ 
sions et des formes très variées qu i reflètent la diversité rie 
leurs fonctions dans l'organisme. Toutes les cellules ont 
certaines fonctions en commun, mais seuls certains types 
de cellules peuvent former le cristallin, sécréter du mucus 
ou transmettre des influx nerveux. 

Les organismes les plus simples ne sont constitues 
que d’une seule cellule» mais chez des organismes com¬ 
plexes comme ÏCS cires humains, le niveau tissulaire 
représente l'échelon suivant. Les tissus sont des groupes 
de cellules semblables qui remplissent une même fonc¬ 
tion. El existe quatre grands types de tissus chez les 
humains: le tissu épithelial, lé tissu musculaire, lé tissu 
conjonctif et lé tissu nerveux. Chaque Ivpé de tissu joue 
dans l’organisme un rôle parti eu lier que nous expliquons 
en détail feu chapitre 4 . En résumé, lé tissu épithélial couvre 
la surface du corps et tapisse sus cavités internes; le tissu 
musculaire produit le mouvement; le tissu conjonctif sou¬ 
tient le corps et protège les organes ; le tissu nerveux permet 
des communications internes rapides par Ifs transmission 
d'influx nerveux. 

Un orgflïîc est une structure composée d'au moins 
deux types de tissus (on y retrouve très souvent les quatre 
grands types} qui exerce une fonction précise dans 
l'organisme. Au niveau des organes, des processus phy¬ 
siologiques extrêmement complexes deviennent pos¬ 
sibles. Prenons L'exemple de l'estomac; il est tapisse d'un 
épithélium qui Sécrète le suc gastrique; SS paroi est essen¬ 
tiellement formée de tissu musculaire doiiL le iule est de 
pétrir et de mélanger le contenu gastrique (les aliments] ; 
cette paroi surtout musculaire et niblle est renforcée par 
du tissu conjonctif; ses fibres nerveuses accolèrent la 
digestion en stimulant ta contraction Lies muscles et la 
sécrétion de suc gastrique, Lo foie, lo cerveau» les vais¬ 
seaux sanguins, les muscles squelettiques, la pcxau sont 
aussi dns organes même s’ils sont très différents de 
l'estomac, ün peut se représenter chaque organe comme 
une structure fonctionnelle spécialisée qui exécute une 
activité essentielle qu'aucun autre organe ne peut accom¬ 
plir à sa place. 

Le niveau d'organisation suivant est le niveau îles 
systèmes» chaque système étant constitué d'organes qui 
travaillent do concert pour accomplir une même fonction. 
Par exemple, Jcs organes du système cardiovasculairc — 
notamment Je ccnur et les vaisseaux sanguins — achemi¬ 
nent continuellement à toutes les cellules de l'organisme 
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Cè.Ws musculaire ïïsse 



Nivsau cellulaire 

Les cellules sani ccmposêcs d’oTgenises. 
eux-mëmes eensiiiués de molécules 



Tissu 

musculaire 

lisse 


Niveau tissulaire 

Les 1 ssus sont cansEUuës 
de cellules du même type 



Tissu 

éphhëlial 


tissu 

musculaire 

lisse 


Tissu 
conjor ni l 


Niveau ties arganas 

Les o r gaees sCfll fcimes 
de dificrents types 
de tissus 



Mci'écul'és 


Atomes' 


Niveau chimique 

Les atomes se comblneni 
peur former des molécules 


■Vaisseau 

sanguin 

(organe) 


Système Niveau de l'organisme 

l c a rdiû vascuL org anisme est formé de 

l'ensemble de ses systèmes 


Niveau des systèmes 

Les systèmes sont constitués 
de d vers organes ou 


collaborent étroitement 


EIGURE U 

S reauK d'organisation structurale. Dans ce diagramme, tes différents niveaux de 
ex : tè du corps humain sont illustras à l’aide du système oardiOvascutaEre. 



_ oxygéné contenant dos nutriments et d'autres sub- 
vitales. Les organes du système digestif (la 
. -he„ rœsophagbf l'estomac, les intestins, etc J dé- 
—i i-n: les aliments ingérés en nutriments qui peuvent 

- - : dans le sang. Le système digestif permet l'élimina- 

:tï résidus d'aliments impossibles à digérer, Outre Ee 
jî raie câfdiova&nulaire et le système digestif., l'organisme 

- i. : ■ les systèmes téguments ire* osseux, musculaire, 
■ - ■ cndrocmriem, respiratoire, lymphatique, urinaire 


et génital. Vous trouverez à la figure 1-2 une brève descrip¬ 
tion de chacun de ces il systèmes, que nous étudions 
plus en détail de la deuxième partie à la cinquième partie 
de ce manuel, 

Le dernier niveau d'organisation est celui do Vorga¬ 
nisme, c'est-à-dire l'être humain vivant. Le niveau de l'or¬ 
ganisme représente l'ensemble de tous cos niveaux de 
complexité travaillant de concert pour assurer lu maintien 
do k vie. 
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(a) Système té tjumen taire 

Forma I eiiveio.ope externe de l'orga- 
nlsma ; üfofêge es hssus plus profonds 
contre les lésions ; syn bêtise la vita¬ 
mine D. contient es récepteurs cutanés 
(douleur, pression, etc.) aies que 
les glandes Sudoripares et sébacées. 



(b) Système osseux 

Protôgc or soutient les autres organes; 
constitue une charpente sur laquelle 
les musc es agissent pou p^ccu ro 
Ip mouuementt fabr que les giobu'es 
sanguins dans ls moelis ces os ; 
conslllue une réserve de minéraux. 



(c) Système musculaire 

Permet les manipulations d'objcta 
oans l'c-nvironnemont, fa iocomolic-n. 
l'expression faciale, le mamtien de 
la posture ; produit de le che'etir. 



(d) Système nerveux 

Système de régulation rapide de l'orga- 
nisme. réag i instantanément aux 
Changements internes et externes 
er activant les glandes et rcs muscles 
appropr ès. 



(e) Système endocrinien 

Glandes qui sécréter ides hormones 
réglant des processus comme la crois 
sauce. la reproduction m l'utilisation 
des nutriments par les cellules 
(métabolisme 1 ). 


(f) Système çgrdi o vasculaire 

Les vaisseaux sanguins transportent te 
sang pus contient de l'oxygène du gaz 
carbonique, des nutr mérite des déchets, 
etc. ; le cœur tait circuler le sang en 
agissant comme une p-ompe 


FIGURE 1.2 

Description sommaire des systèmes de F organisme. Les éléments structuraux 
des systèmes sont représentés schématiquement- Les principales fonctions de chaque 
système sont énumérées sous l'illustration correspondante. 
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> sterne lymphatique et immunitaire 

-es liquides qui «‘échappent des 
- --aa-j* sanguins el tes réacher r netiE vers 
:■ : =■ ; ^isr-'iinc les déchets da la lymphe 
ère eu* nttiLda lymphatiques ; ■oartfianl 
. -cgies Planes (lymphocytes} qui 
■ - : Lfi rôic- dans l'immunité, Las cellules 
-- 'aines s'attaque*! aux substances 
= i- gères présentes dans l'organisme. 


(h) Système respiratoire 

Assura en permanence l'oxygénation 
c j sang es l'àli-ninaiicn du gaz carbonique 
qu'il contient; es échanges gazeux 
se p roduisent à travers las parois dos 
aivéc es pulmonaires. 


(I) Système digestif 

Dégrade les el msnts en nutriments 
absorbée les qui passent clans le sang pour 
erre distribués aux cellules tes substances 
non digérées son' reliées sous forme 
de se les 




Glandes-”™^ 
mammaires 
(dans les seinsl 


Ovaire 


Trompe 

utérine 


Utérus 


= , =:eme urinaire 

■ : oc eorps les déchets □zclês ; 

: eu u libre .hydrique, électralyliqoe 
- ' : o-casqué du sang. 


(K) Système génital de l'homme (■> Système génital de la femme 

Assurant la reproduction. Les testicules produisent fs spermatozoïdes et l'Hormone 
sexuelle masculire; .es conduite e: les glander, permettent dû déposer les spermatozoïdes 
dans les voies génitafés de »a femme. Les ova ires produisent tes ovu es el les hormones 
sexuelles féminines; les autres organes som le siège Ce fa féconcafon et du développement 
du îoetus. Les glandas mammaires situées dars les seing prcbuiserl eu ait servant à nourrir 
la nouveau-né. 
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FIGURE 1,3 

Exemples montrant l’interdépendance des systèmes 
de l’organisme. Le système rèÉjumeRiaire protège l'ensemble 
de l'organisme contre l’environnement. Le système digestif 
et le système respiratoire communiquent avec l’environnement 
et apportent respectivement les nutriments et l'oxygène au sang 
qui les distribue ensuite à toutes les cellules, Los déchets 
métaboliques sont éliminés de l'organisme par le système 
urinaire et le système respiratoire. 

MAINTIEN DE LA VIE 
Fonctions vitales 

Après la description du ces niveaux d'organisation struc¬ 
tura le du corps humain, il nuus faut maintenant essayer de 
comprendre In fonctionnement dü cet organisme ni bien 
structuré. Gomme loua 1 rs animaux complexes, les êtres 
humains doivent maintenir leurs limitas, bouger, réagir 
aux changements do leur environnement, ingérer et 
digérer des aliments, avoir une activité métabolique, éli¬ 
miner des déchets, se reproduire et croître. Nous traiterons 
ici brièvement de chacune dn ces fonctions vitales, qui 
sont Expliquées en détail dans des chapitres ultérieurs. 


EJ est important de bien comprendre que l'état multi¬ 
cellulaire ot la distribution îles fendions vitales entre plu¬ 
sieurs systèmes différen fs entrain en t une interdépendance 
de toutes les cellules du corps. Aucun des systèmes ne 
travaille de façon totalement indépendante; ils colla¬ 
bo rent tous au bien-être de l'organisme entier. Comme 
nous mettons l'accent sur cctto réalité tout au long de ce 
manuel, nous ahuris voir quels sont les systèmes qui 
contribuent le plus a chacun des processus fonctionnels 
(figure 1,3). Pour mieux comprendre cette section, 
reportez-vous aux descriptions détaillées de la figure 1.2. 

Maintien des frmites 

Tout organisme vivant doit pouvoir maintenir des limites 
entre son environnement (milieu externe) et son milieu 
Interne [l'intérieur de l'organisme]. Chez Ica organismes 
uuicellulaüres, cette limite est constituée d'une membrane 
qui forme imo enveloppe et laisse entrer les substances 
utiles tout en empêchant le pas?âge des substances 
mutiles ou nuisibles. De la même façon, toutes J es cellules 
de l'organisme humain sont délimitées par une mem¬ 
brane h perméabilité sélective. De plus, l’ensemble de 
notre corps est recouvert et protégé pur le système tégu* 
mon ta ire (peau) qui prévient le dessèchement des organes 
internes (ce qui serait fatal) tout en les protégeant contre 
les bactéries et les effets nocifs de la chaleur, des rayons 
du soleil ainsi que des innombrables substances chi¬ 
miques présentes dans l'environnement, 

Mouvement 

Par mouvement, ün entend toutes les activités permises 
par le système musculaire ranime le déplacement au 
moyen de la marche, de la course ou de la nage, et les 
manipulations d’objets dans l'environnement grâce a 
l’agilité de nos doigts. Lu système osseux constitue la 
charpente sur laquelle les muscles peuvent agir. La circu¬ 
lation du sang dans le système nardiovasculaire, la dé- 
placement dos aliments dans le système digestif et 
l 1 écoulement dn burins dans le système urinaire sont 
également dns mouvements. Au niveau cellulaire, la 
capacité des cellules musculaires de se raccourcir est 
appelée contractilité. 

Exc/teïbi/ité 

L'excitabilité est la faculté de percevoir les changements 
(stimulus] de l'environnement et d'y réagir de nia ni ère 
adéquate. Par exemple, si on se blesse la main sur un éclat 
de verre, on a aussitôt un réflexe de retrait, c'est-à-dire 
qu'on éloigne involontairement la main du stimulus 
douloureux (l'éclat de verre). Il n'est même pas nécessaire 
d'y penser, le geste est automatique. Un phénomène simi¬ 
laire se produit quand la concentration de gaz Ciirbu- 
nique dans le sang s’élève jusqu'à atteindre mi niveau 
dangereux: des chimiurécepleurs interviennent alors en 
envoyant des messages aux centres de l’encéphale régis¬ 
sant la respiration, ut le rythme respiratoire s'accélère. 


! 
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; elhiles nerveux sont extrêmement exci- 
muniquent rapidement entre ailes- au moyen 
• ix, le système nerveux joue un rôle déter- 
su ' zms l'excitabilité. Cependant toutes les cellules 
jtà sont excitables dans une uerlaine mesure. 

3 -sstlon 

_l : ••n -‘ft le processus de dégradation des aliments 

fn smJc-5 simples qui peuvent passer dans le sang. Lu 
_ .1- nutriments est ensuite achemine à toutes 
■■■ l'organisme par le système cardiovascu- 
üt- I i.'.- jü organisme uni cellulaire comme i'amibe, 
z ^ t üe ello-mcme qui constitue l 1 * usine de diges- 
ians un organisme multicellulaire comme le 

— - :in. c’est le système digestif qui remplit nette 
l'ensemble de l'organisme, 

f : -kofisme 

L métabolisme («changement d'état») englobe 

n. - réactions chimiques qui se produisent h l’in- 

■ - rellules. Plus précisément, le métabolisme 
: de i a dégradation de certaines substances en leurs 

r. ; :iïutives, le synthèse de structures cellulaires 
j _ .. : : .-.’vjs à partir de matériaux simples et la prn- 
pnrtir des nutriments et do l'oxygène (par la 
aat- ■ " ceîiofoirtî), des molécules d’ATP qui four- 
m&-- zr . énergie necessaire à l'activité cellulaire. Le mé- 
tzt> - ■;-?pcnd dcs systèmos digestif et res-pire Loire qui 

r ' : r .es nutriments et l’oxygène dans lo sang, ainsi 

l_ système cardiovasculaire qui distribue à jfi cu¬ 
be z 'organisme ces snbstnnces Indispensables. Lu 

_ .-. iu métabolisme se Fait principalement par l'in- 

km - . lire des hormones sécrétées par les glandes du 

- --.t endocrinien, 

Ejzrétion 

■ r.n est l'élimination dns excrcta, ou déchets de 
' r;. Pour fonctionner correctement, le corps doit 

s : • - 1 --t des substances inutiles, comme les résidus 
.-uion, ou même potentiellement toxiques , 

— z: - sous-produits du métabolisme. La fonction 
-■ on est accomplie par plusieurs systèmes. Par 

— !.. résidus de nourriture impossibles à digérer 

- par le système digestif sous forme de selles h et 

■ urinairo élimine dans l'urine ios déchets 
..-s azotés connue l’urée et l’acide urique. Le 

.. j j'pie, un sous-produit de la respiration celtu- 
ïe.- -r transporté per le sang jusqu'aux poumons pt 

■ - -'■c l'air expiré, 

“ r “ roductfOD 

reproduction s'effectue en niveau cellulaire uL au 
. . jrganisme. La reproduction des col Iules se fait 
.:-:an cellulaire (mitose}, une cellule originale pru- 
: . leux cellules filles Identiques pour assurer lû 
ou la guérison d’une lésion, La reproduction 


de l'organisme humain, c'est-à-dire la génération d’un 
nouvel être humain, est la principale fonction du système 
génital. Lorsqu'un spermatozoïde s'unit ù un ovule, 
l'ovule ainsi féconde sc développe à l'intérieur de l'orga¬ 
nisme maternel jusqu’à la naissance d'un magnifique 
bébé, Le système génital est directement responsable de ta 
reproduction, mais son fonctionnement est réglé de lapon 
1res fine par 1rs hormones du système endocrinien. 

Comme les hommes produisent des spermatozoïdes 
eL lus femmes des ovules, le processus fin reproduction 
donne lieu à une «division du travail» eL les organes 
génitaux de chaque sexe sont très différents (voir la figure 
1.2k et I}. En outre, le site de la fécondation des ovules par 
les spermatozoïdes se trouve dans les structures repro¬ 
ductrices de la femme, où le fœtus en cours du développe¬ 
ment est protégé et nourri jusqu’à .sa naissance. 

Croissance 

La croissance nsi l'augmentation dn volume d'une partie 
du corps ou île l'organisme entier, habituellement par la 
multiplication [les cellules, Notons toutefois que les cel¬ 
lules grossissent aussi lorsqu’elles ne sont pas en tram de 
se diviser. Peur qu’une véritable croissance sc produise, il 
faut que les activités emboliques (de synthèse} se fassent 
à un rythme plus rapide que les activités cataboliques (de 
dégradation). 

Besoins vitaux 

Tous les systèmes de l'organisme travaillent d’une façon ou 
d’une autre au maintien de la vio. Cependant, la vie est 
extraordinairement fragile et plusieurs fauteurs lui sent 
nécessaires; c'est ce que nous appelons les besoins' vitaux, 
soit les nutriments, l'oxygène. Tenu iiinsâ qu'une tempéra¬ 
ture eL UEie pression atmosphérique adéquates. 

Les nutriments proviennent de l’alimentation et con¬ 
tiennent les substances chimiques qui servent à produire 
de l'énergie ou à construire des cellules. La plupart des 
aliments d'origine végétale sont riches en glucides, en vita¬ 
mines et en minéraux, alors que la plupart des aliments 
d’origine animale sont riches en protéines et en lipides. Les 
glucides sont la principale source d’énergie dus cul Initia. 
Les protéines et, dans une moindre mesure, les lipides sont 
essentiels à l’élaboration des structures de la cellule. Les 
lipides protègent également les organes, forment des 
couches isolantes ci constituent une réserve d'énergie. 
Plusleiu's vitamines et minéraux sont indispensables aux 
réactions chimiques qui se produisent à J'intérieur des 
cellules et eu transport de l’oxygène dans le sang. Ainsi le 
calcium, un minéral, confère aux os leur dureté; il joue 
également un rôle essentiel dans la coagulation du sang. 

Tous les nutriments du monde seraient inutiles sans 
oxygène puisque seules des têaetiarts oxydative, impos¬ 
sibles sans oxygène, permettent de tirer du l'énergie des 
nutriments. Les cellules ne peuvent survivre que quelques 
minutes sans oxygène. Ce gaz représente 20 % de l’air que 
nous respirons. Il pénètre dans le sang et atteint les cellules 
grâce au travail conjoint du système respiratoire et du 
sy s L bi ne nard i ovascu 1 a i re. 
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L'eau compta pour fît] à HM % c3r la maya r corporelle; 
n'es-ï la substance chimique la plus aliondantç th; l’orga¬ 
nisme, Elh; constitue à la fois le milieu liquide nécessaire 
aux réactions chimiques el la substance île base des sécré¬ 
tions et excrétions. L'organisme tire beau des aliments et 
des liquides ingérés et il ta perd par évaporation an niveau 
des poumons ot de la peau ainsi que par les excrétions, 

Les réactions chimi¬ 
ques nu peuvent su pro¬ 
duire à un même suffisant 

iF 

pour maintenir l'orga¬ 
nisme on vie que si la tem¬ 
pérature corporelle est 
normale. Tout abaissement 
de la température au- 
dessous de 37 entraîne 
iiei ralentissement progres¬ 
sif ries réactions métabo¬ 
liques puEa» finalement» 
leur arrêt. Si la tempé¬ 
rature est excessive, les 
réactions chimiques de¬ 
viennent si rapides que 
les protéines de l'orga¬ 
nisme perdent leur forme 
caractéristique el cessent 
d'être fonctionnelles. Les 
deux extrêmes de tempé¬ 
rature sont mortels. La 
majeure partie de la cha¬ 
leur du corps est produite 
par le système muscu¬ 
laire, 

La lu fcc exercée par 
l'air Sur la surface du 
corps ust appelée pression 
atmosphérique, La respi¬ 
ration éL les échanges 
gazeux dans les poumons 
dépendent de Ui pression atmosphérique. En altitude» Lit 
où l'air est peu dense eL la pression atmosphérique faible, 
l'apport en oxygène est parfois insuffisant pour que le mé¬ 
tabolisme cei lu taire puisso se maintenir» 

Pour assurer la survie» non seulement les facteurs 
décrits ci-dessus doivent-ils exister» mais ils doivent être 
présents en quantité appropriée; lus excès peuvent être 
tout aussi néfastes que les in suffisances. Ainsi l’oxygène 
est essentiel, mais en concentrai ions élevées il peut 
s'avérer toxique puur les cellules, De même, nous devons 
consommer des aliments do bonne qualité et en quantité 
adéquate afin d'éviter les troubles nutritionnels, l’obésité 
OU l'inanition. Ajoutons que les facteurs énumérés ici 
sent capitaux» mais qu’ils sont loin du représenter l'on- 
semble des facteurs qui contribuent a une bonne qualité de 
vie» Par Rxemfde» si nécessaire, nous pouvons vivre en 
l'absence de gravi lé, niais noire qualité de vie s'eu ressent, 

HOMÉOSTASIE 

Motir: corps est constitué de millions de millions do on h 
Iules presque toujours en activité ei le fait qu'il s'y pro¬ 


duis n si peu de problèmes de fonctionnement ne peut que 
nous émerveiller. Au début du xx"-' siècle, un physiolo¬ 
giste américain nommé Walter Cannon parlait de la 
« sagesse du corps n; il a créé le mût hûrnéuslasie pour 
décrire sa capacité do maintenir une stabilité relative du 
milieu interne malgré les fluctuations constantes de 
l'environnement. Même si l J étymologie du terme fait 
référence à un étnt stable, l'homéostasie ne désigne pas 
vraiment un état statique uu sans changement; il s'agil en 
fait d’un état d’équilibre dy/tarnie/iie dans lequel (es 
conditions internes varient» mais toujours dans des limites 
relativement étroites. 

En général, en considère que l'homéostasie se main¬ 
tient quand le»? bcs-oins dn l’organisme sont satisfaits ot 
qu'il fonctionne bien. Mais le maintien de l'homéostasie 
est un processus beaucoup plus complexe qu'on no le 
croirait» Lu effet, presque tous lus systèmes eüiilribLient 
à maintenir un milieu interne stable. Non seulement 
l'organisme doit maintenir è Inut moment une cimcenire- 
linn adéquate de nutriments dans le sang, mais il dütt 
également surveiller et ajuster sans arrêt l'activité car¬ 
diaque et la pression artérielle afin que le sang puisse être 
acheminé à tous les tissus. Par ailleurs» il doit éviter l'ac¬ 
cumulation des déchets et assurer une régulation précise 
do la température corporello. Une large gomme do proces¬ 
sus chimiques» thermiques et neurologiques agissent et 
interagissent de façon complexe dans l'organisme, cer¬ 
tains ayant tendance a le rapprocher, d'autres à l'éloigner 
de son objectif ultime qui est l'homéostasie, 

Mécanismes de régulation 
de l'homéostasie 

La communication entre le»? différentes partie»? de l'orga¬ 
nisme psi essentielle; au maintien de l'homéostasie. Le 
système nerveux et le système endrucrinien assurant la 
m aj n ri té des nom muni eatiuns» respectivement au moyen 
d'influx nerveux transmis par les nerfs et d’hormones 
transportées par le sang. Nous étudions eu détail le fonc¬ 
tion iiemenl de ces deux grands systèmes de régulation 
dans des chapitres ultérieurs, mais nous décrirons ici les 
caractéristiques fondamentales des systèmes de régula¬ 
tion de l'homéostasie. 

Quel que soit le facteur contrôlé [appelé variable^ 
te us les mécanismes du régulation comportent au moins 
trois éléments interdépendants [figure 1,4), Le premier est 
un récepteur. Il s'agit essentiellement il'un capteur dont 
le rôle consiste à surveiller l'environnement et h réagi]' 
aux changements» ou s (In ru fus, en envoyant des Informa¬ 
tions [entrée) au second élément, qui est le centre de régu¬ 
lation, Ces informations vont du récepteur ou centre de 
régulation en suivant la voie afférente. Le contre do régu¬ 
lation, qui fixe la valeur de référence (niveau ou 
fourchette) ru'] la variable duil être maintenue, analyse le»? 
données qu’il reçoit et déterminé la réaction appropriée. 

Le troisième élément est l’effecteur grâce auquel le 
centre de régulation produit une réponse (surLie) au 
stimulus. Pour aller du contre do régulation a l'effecteur, 
l'information suit la vnin afférente, La réponse produit 
alors mm itéfrooefiofl qui agit sur le stimulus; elle peut 


A Pour étudier, j'utiJrse 
pf 0 régijJrèremeni Je 

iecteirr de cassettes 
de mon outo. Après 
choque cou rs, je fois 
des enregistrements que je peu*. 
écouler tout en conduisant, 
ce gui me permet d'ajouter 
tJivirûn deux fieUrCS à md 
semaine d'étude, je commence 
par Jire les pûnâpaux points de 
mes notes, puis je dé/inJs la 
terminologie et je répète des 
tr trucs -jj mnémotechniques Je 
cas échéant Ensuite, j'enre- 
gistre plusieurs questions suivies 
de quelques secondes de 
silence, puis de h fo-onne 
réponse. Lorsque jéoauce Lenm- 
.ç , 1 strement, je ter:te de répondre 
à h question à boute voix 
pendant b pause. La réponse 
enregistrée me permet de 
Vérifier ceiïo que favais donnée. 
Ce système me procure 
énormément de confiance cmant 
un test, et je garde aussiles 
cussettes en pression de 
/'examen priai J 

Keffy Ann fifeiWers, 
étudiante en médecine 
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(î) Stimules: modÊfie 

une variable 


Modification 
üeiactèB par 


Récepteuf (capteur! 





EHecteur 


Réponse de 
l effecteur 
qui agit sur 
I intensité ou 
stimulus par 
réirgsetion 


3) Entrés: 
Rformalron 
acheminée 
car urfi vais 
afferente au 




Centre dü 
régulation 


© Sortie: 
nformadon 
acheminée 
□ar une voie 
efférente et 
activation d un 


- 3URE i.4 

= f cr-ésentatiod schématique des éléments d’un 

— -tanisme de régulation. Les communications entre le 
-s-sECrteur, le centre de régulation et l'effecteur sont tyseniielles 

_ ■ : - cdofinement de ce mécanisme. 


. pour effet de le réduire [rétro-inhibition) de sorte 
■ il p mécanisme île régulatiou cesse son activité, ou 
- t I p renforcer (rétros rdival tou) de sorte que la réac- 
poursuit avec une intensité croissante. 

.1 .intimant que nous avons examiné l’essentiel du 
- -ir.emenl de l'information dans les systèmes de régu- 
. nous pouvons expliquer de quelle façon les rné- 
----- >.ir rélro-lnhihtïlnn et de rntrnfiotîvatinn con- 
,--tà au maintien de l'homéostasie de l' organisme. 


ecanhmes de rétro-mhibftfon 

' - —mn-itë des mécanismes de régulation de l'lionséü- 
-• ni des mécanismes de rétro-inhibition, c’est- 

- ->s systèmes qui, par leur réponse, mettent fin eu 

de départ ou réduisent son intensité. La valeur 
irïdble change donc dans unn direction opposée au 
• nt initial et revient à une valeur ■>: idéale », d'ou 
rétro-inhibition h. 

Ii ./dise souvent comme exemple de système de 

- r. îhhion non biologique, un appareil de chauffage 
.-. thermostat. Celui-ci contient à la fois le roccp- 

■ ■ entre de régulation. Si le thermostat est régie à 

il met l'appareil rie chauffage (È'offocîourji en 
r : h t : : .f que la température de la pièce descend sous 
Leur. L’appareil réchauffe alors l’air ambiant; 
i r la température atteint 2ü -G ou un peu plus, le 


thermostat coupe l'appareil de chauffage. Le cycle 
« marche » et a arrêt » ainsi créé permet de conserver dans 
La moi a on une température assei proche de la valeur 
désirée, suit 20 *C. Le «thermostat» de votre corps, situé 
dans une partie de L'encéphale appelée hypothalamiiH, 
fonctionne à peu près selon le meme principe. 

La régulation de la température corporelle par l’hypo¬ 
thalamus est une des nombreuses voies par lesquelles lü 
système nerveux assure la stabilité du milieu interne. Le 
réflexe de retrait que nous avons cité comme exemple 
il'excitabilité est un mécanismo de régulation nerveux qui 
assure un retrail rapide do la main en présence d'un sti¬ 
mulus douloureux comme le contact avec un éclat de 
verre. Le système endocrinien joue également un L'Ole im¬ 
portant dans le maintien de l'homéostasie. Ainsi, La gly¬ 
cémie [taux de glucose dans le sang] est réglée par un 
mécanisme de rétro-inhibition faisant intervenir les hor¬ 
mones pancréatiques (figure 1.5), 

Pour poursuivre leurs activités métaboliques 
normales, les eu S Iules doivent disposer d'un apport 
continu de glucose, le principal carburant qui leur permet 
do produire l’énergie cellulaire, ou ATR Normalement, la 
concentration de glucose dans le sang (glycémie) se main¬ 
tient à environ 5 mmol/L [5 millimoles par litre) de sang 31 . 
Supposons que vous venez de céder à un accès de gour¬ 
mandise et que vous avez englouti quatre beignes à ln 
confiture. Dons votre système digestif, ceux-ci sont rapi¬ 
dement dégradés en diverses substances simples (glucose 
essentiellement) qui passe dans le sang et entraîne nno 
augmentation rapide do la glycémie, d’où nnc rupture 
de l'équilibre homéostatique. L'augmentation de lu gly¬ 
cémie stimule les cellules pancréatiques productrices 
d'insuline, qui libèrent ni ors cotte dernière dans le sang. 
L f insuline accélère l'absorption du glucose parla plupart 
des cellules et Favorise son stockage sous forme de 
glycogène dans le foie eL les muscles; le corps mot ainsi 
en quelque sorte 3e glucose en réserve, La glycémie 
revient donc à la valeur du référence normale et In stimulus 
ayant déclenché la sécrétion d’insuline diminue egalement. 

Le gUtongon, 3\uitrc hormone pancréatique, a un effet 
inverse. Il est libéré quand la glycémie tombe au-dessous 
delà valeur de référence, Supposons qu'il est 14 h el que 
vous avez sauté votre repos de midi: votre glycémie esi 
basse, et les cellules pancréatiques productrices île glucEi- 
gon sont stimulées ni sécrètent celte hormone, La cible du 
ghicagon est 3e foie, qui libéré alors dans le sang une 
partie des réserves do glucose qu'i) contient, La glycémie 
remonte donc jusqu'à ce que l’équilibre homéostatique 
soit atteint. 

La capacité de l’organisme de régulariser son milieu 
interne revêt une importance capitale, et tous les méca¬ 
nismes de rétro-inhibition contribuent par leur action à 
éviter les changements soudains et importants au sein do 
l'organisme. La température corporelle et ta glycémie ne 
sont que deux exemples des ver tables qui sont ajustées de 
ccttü façon, mais il en existe des centaines! D'autres 


*l.,p üvs-tèmn iaternattyiiHl d’unités est décrit 5 l’appendice A. 
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Première partie; L'organisation du c:orps humpin 



f J ) Dans cet exemple, quel esf te centre de régutedon ? (2) Quel est /e 
stimulus gui déctencfoe te iteératteft dlfnsuffne? fJj Quelle est te réponse 
à ta libération d'insuline 7 




Glycémie 

basse 


Augmenta;-an de l'absorplrnn 
ou glucose sanguin par- a 
plupart o =5 cellules 


Augmentai an de 
a Concentra?™ de 
glu&Se sang jm jusqu'à 
a a valeur oe référence 
diiriirtuimn du stimulus 
provoquant la I bèrmicn 
de glacagcn 


Dans le foie dégradai™ 
du gîycegène sfoc-ié et 
libération du glucose dans 
le sang 


Activai ion oelln'FF, 
pancréatiques sSéi'élani 
io glucagon e! libération 
de eelui-ti dans 
e sang ; l'organe cible 
est le foie 


Diminution de ta glycémie 
jusqu'à sa valeur de 
référence el, par 
conséquent. d:m nution 
du si mules provoquant 
la l bération d n su line 


Si mjlus; 

augmentation de la 
glycémie (après 
I ingestion d'un repas 
rione en sucres comme 
quatre beignes à 
la ccniilure} 


■ 


Le loin n?.pte le glucose 
et le elscka sûus lornne 
de glycogène 


Homcostâéie- glycémie normale 
(OOVtrpn 5 mmol/t ! 


Stimulus, 
diminution de 
a glycémie 
(p ex. quand on 
a sauté un repas) 


Ac'ivatten 
des ce Iules 
oancréaliques 
cui lioérenl 
'insuime dans 
te sang 


Glycémie 

élevée 


FIGURE I.E 

Régulation de la glycémie par un mécanisme de rétro-inhibition faisant; 
intervenir tes herrntmes pancréatiques. 


mécanismes de rétro-inhibition règlent !# rythme car¬ 
diaque, ta pression artérielle, la fréquence et l’amplitude 
respiratoires ainsi que les concentrations d'oxygène, de 
gaz carbonique et de minéraux dans io sang. Nous verrons 


plusieurs de ces mécanismes quand nous étudierons les 
differents systèmes. Pour le moment, penchons nous sur 
1 "autre groupe de mécanismes de régulation par rétroac¬ 
tion, soit les mécanismes de rétroautivatinn. 


■mutfdvifâ D( J3tlUfLL.jp JJûJ JiHi'j s> J 34J?Iojf(jâ ap SLUJüJ 

snos SAJ3 S 3 J i /0 isiu ej siüj af î& Sens np dscorï/ti s} iLrstjJostTD stiiïJtmSjûj 
sp ssjnf/ad sa*/ (fj j 5JçiJ3jWtjS p{ ?p wfjoiuiuiSnu-] {%) •saçtëisûd 37 M 
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Méconismes de rétro a et ivation 

Los mécanismes fie rétroactivation amplifient ou foui 
ïiigmenter le stimulus de départ, ne qui entraîne mn 
iccroissement de Inactivité (sortie)- On parle de «rétro- 
-aivation» parce que le changement produit va dans la 
même direction que la fluctuation initiale, de sorte que: ht 

■ ciiable s'éloigne de plus en plus de sa valeur ou de son 
intervalle de valeurs de départ. Contrairement aux méca¬ 
nismes de rétro-mlnhilicii, qui règlent une fonction phy¬ 
siologique ou maintiennent la concentration des 
lomposants sanguins dans une fourchette Eres étroite, les 
mécanismes de rétroactivation régissent habituellemcnt 
J es phénomènes peu fréquents qui ne nécessitant pris 
i'ajustements continus. En général, ils déclenchent une 
férié d'événements pouvant s’auto-entietenir et avoir un 
■araetère explosif. C'est pourquoi on dit souvent qu'ils se 
Lêrüuleiil «en cascade». Comme les mécanismes de 
r-troactivntion risquant de devenir incontrôlables, ils 

ijiSiirent habituellement pas le maintien de l J homéo- 
-" -3 sie rie l'organisme, Cependant* il y a au moins deux 
exemples bien connus qui font intervenir de tels méca¬ 
nismes: la coagulation du sang et l'augmentation de la 
: tcc et de le fréquence des contractions du muscle utérin 
iu coure de F accouchement. 

La coagulation sanguine est une réaction normale 
rsque le revêtement d’un vaisseau sanguin est déchiré 
. endommagé, et c'est un excellent exemple rie régula- 
n d’une Fonction organique importante par rétroacti- 
rticm. Comme on peut le voir à le figure 'LG, lorsqu’un 
lisseau sanguin est endommagé [1], des cellules sanguines 
appelées plaquettes s'agglutinent immédiatement sur le 
: Le de là blessure (2) et libèrent des substances chimiques 
: ji attirent d'autres plaquettes (3). L'accumulation rapide 

- plaquettes amorce la séquence d'événements qui mène 
i -a formation d'un caillot (4), 

Le mécanisme de rétroactivation qui rend plus 

■ ■enses les contractions utérines pendent E’accouche- 
■■•--nt FoncLiEjnne de la façon suivante. Lorsque l'enfant 
lascend dans le canal génital de la mère, la pression 

■ hissante qui s'exerce sur le col utérin (sortie de l'utérus, 

■ ni est pourvue de muscles) active des récepteurs dn près- 

■ 'O qui se trouvent à ceL endroit. Ces récepteurs envoient 
zas influx nerveux rapides à l'hypothalamus, qui dé¬ 
pendis alors la libération d'une hormone appelée ecy- 

inR. Le; sang transporte celle-ci jusqu'à l'utérus, oü elle 
ï dm Elle les muscles de la paroi utérine qui se contractent 

- plus on plus vigoureusement en poussant L'enfant 
::oru plus loin dans le canal génital. Cio eyetp provoque 
ï contractions de plus en plus fréquentes et rie plus on 

■ .ns vigoureuses jusqu’à ce que l’accouchement soit ter* 
“Lié. A ce moment-là, le stimulus ayant déclenché la 

-érnlfon d'ocytocine (c'est-à-dire la pression) disparaît. 

■ qui met fin au mécanisme de rétroactivation (voir aussi 
z figure 2EL16, p. nOGj 



(/) Pourquoi 1 oppeite-t-on ce type de mécanisme de 
régulation « rétroactivation»? (2) Quei événement met 
fm è fa cascade oej réaction et) chaîne pu ho observe 
dans ce mécanisme de rétroactivatiain ? 



(T) Rupture ou 
dcchirL-rc de 
la paroi d'un 
va'ssesti 
sanqyij'i 


(g) Coagulation; 

, las plaquettes 
^ s'agylul nent 
^ ' sur le si'e de 
a lésion el 
\ libèrent dos 
suDstances 
chimiaues 


(3) Les su b sla ne os * 
chimiques libérées 
attirent d’autres ■* 
plaquettes ,. 


© La coagulation se 
poursuit jusqu'à 
ce que le caillot 
nouvellement 
formé colmate 
la fuite 


FIGURE 1,4 

Description sommaire du mécanisme de rétroactivation 
qui régit Ea coagulation sanguine- 


méostasie. Lorsque nous avançons en âge, nos organes et 
nos mécanismes do régulation riuviennent de moins en 
mains efficaces. Notre milieu interne devient donc do 
plus on plus instable, ce qui crée un risque croissant du 
maladie el entraîne les modifications inhérentes au 
vieillissement. 

On trouve également de nombreux exemples tle 
déséquilibre homéostatique dans certaines situations 
pathologiques, lorsque les mécanismes normaux de rétro- 
inhibition ne sont plus ru mesure de jouer leur rôle et que 
ce sont les mécanismes destructeurs de rélroûctivallon 


Déséquilibre homéostatique 

. mportancE; tin l’homéoatasln est folia qu’on considère que 
: plupart des maladies sont causées par un déséquilibre 
homéostatique, c'est-à-dire par une perturbation de i'ho- 


wnSuos rîMîiip.i ùf suop oî.i e/ n} p tof/jos sj inbsjv\ 

pwajd apflosiü Df {i) '(aïras ap iswd 35 'ajuojJCi/LUj sn^q! budjus a]g 
-uanib ua îa^ciiJjsqas sattisru £&,i jrrpi a Erajfa,nbsaji 'îajiaakpjd 
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Première partie: L'organisation du corps humain 



Sur cette figure,, Indique;: exactement où se trouve la (étie;? si (i) vous vous 
étirez urt musc/e de Ja région axillaire, (2) vous vous fracturez un os de lu 
région occipitale et (3) vous vous coupez dons h région digitale. 




Antérieure 
de la jambe 


Pied — 


Nasale (nef) 

Orale (bouche) 

Cervîcate (cou) 

Deiioiüi^nne 
(saillie de l'épaule) 

Axillaire (aisselle) 

Abdominale 
(abdomen) 

Brachiale (bras) 

Antérieure du coude 
(pli du coude) 

Antérieure 
de I avant-bras 

Pelvienne 
(bassin) 

Carplanne 
(poignet) 

Pouce 

Palmaire 
(paume) 

□igllala 
(doigts) 

Pubènnc (génilale) 


Antérieure du genou 
(avant du genou) 


Tsrs enne (chevii e) 
Dig Laie (orteils) 


Frontale (front) 

Orbitaire (œil) 

Zygomatique 
(joue) 

Mentonnière 
(menton} 

Sternale 
(sternum} 

Pectorale 
(poitrine) 

Mammaire 
(sein) 

Membre — 
supérieur 

Omblltcare 
(ombilic) 


Man — 


Cû*aie 

(hanche) 

Inguinale 

(sine) 

Membre- 
frisure inférieur 
de la cuisse 


Fi biliaire 
(côté extérieur 
de la jambe) 

Gros orteil 


Cépha que — 
(lôtü) 


Glutéale (fesse) 

Périnéale 
(entre l'anus el 
les organes 
génitaux: externes) 

Fémorale (cuisse) 

Postérieurs 
du ganou 

Surale (moi et) 

Calcanêénne 

(talon) 

Plante 
du piod 


Olique (oreille) 

Occipitale 
(arriére de la 
iéte ou nuque) 

Deltoidienne 
(salifie de l'épaule} 

Vertébrale 

Scapulaire 

(scapula) 

Brachiale (bras) 

Dorsale (dos) 

Postérieure 
du coude 


Lombate (lombes) 


Sacrale 

les hanches} 


(a) Vue a nier jours 


(b)Vue postérieure 


FIGURE 1.7 

Termes désignant les régions du corps. (a) Le corps est représenté en position 
anatomique, (b) Les calons sont légèrement soulevés pour montrer la face plantaire du 
pied. 


qui deviennent prédnmiriants. Ce phénomène peut se 
manifester dans certains types de crises cardiaques. 

Tout au long do cot ouvrage, vous trouverez des. 
exemples de déséquilibres homéostatiques qui vous per¬ 
mettront de mieux comprendre les mécanismes physiolo¬ 
giques normaux. Les paragraphes décrivent des déséqui¬ 
libras homéostatiques commencent par le symbole 
pour indiquer qu'on y explique un état anormal. 


i 


ny (£} téupjc np 3J3jnoj p ajimiaJuj 33 dJ dj Jf>5 (jfJ 'a/jassrüj y ({) 


VOCABULAIRE 
DE L’ANATOMIE 

Naturellement, nous voulons Lous en savoir plus sur notre 
corps, mais nous sommes parfois découragés lorsqu'il 
nous faut apprendre les termes employés en anatomie et 
en physiologie. Vous avez sans doute déjà remarqué que 
cot cuivrage ne se lit pas comme un roman! Les termes 
spécialisés sont malheureusement essentiels pour éviter 
la confusion. Lorsqu'on regarde un ballon, il est facile de 
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■ ■. lii que «au-dessus h désigne toujours la région située 
lus haut que lo ballon. Les autres directions peuvent être 
• signées de façon tout aussi claire parce que le ballon est 
-, borique, c’est-à-dire absolument symétrique; tous ses 
■ = tés et surfaces sont équivalents. Par centre, le corps 
humain présente plusieurs saillies, courbes et points de 
■ire particuliers. On est donc obligé de se demander: 
Au-dessus de quoi?» Pour bien se comprendre, les 
• • SEomistos ont adopté line terminologie universellement 
ttptée pour nommer et situer Luutes les structurés avec 
réels Ion nt fie façon concise. Dans les scellons suivantes, 
us définissons et expliquons Ces termes. 

Position anatomique 
et orientation 

ur décrire avec précision une partie du corps el sa posi- 
r.. i! faut une attitude de référence et une direction, 
attitude de référence est une position standard appelée 
rosi lion (in alu inique, Dans cette position, lu personne est 
riioub les [tieds joints. Il est facile île a r en souvenir parce 
:•* c'est la position du garde-à-vous, mais avec les 
Limes [les mains tournées vers l'avant él les pDunes vers 
extérieur, La position anatomique ost illustrée à la 
' jirn 1,7 ci-contre, Assurez-vous de bien la comprendre 
t dans cet ouvrage p la plupart des termes décrivant 
rientation font référence a un individu comme s'il était 
:ns cette position, quelle que soit sa véritable position. 
t ailleurs, il faut savoir que les termes «droite» et 
gauche» se rapportent à la personne ou au cadavre 
j’on examine et non aux notés de l'observateur. 

Pour définir précisément la position d'une structure 
arporellc per rapport a une notre, on eniploie les termes 
atifs à l'orientation. Pnr exemple, pour décrire la reln- 
on qui existe imtre les oreilles et le nez, on pourrait dire : 
Les oreilles se trouvent de chaque coté de la tête, à 
.roite et à gaucho du nez. » En termes anatomiques, cette 
.rase deviendrait: «Les oreilles sont latérales par rap¬ 
port au nez,» il est évident que la terminologie 
- :: Comique est plus concise et moins ambiguë. Les prin- 
ipaux ternies relatifs à l'orientation sont définis «t illus- 
-rris dans le tableau 1.1 [p. 14}, La plupart de ces termes 
-ont employés dans la vie de tous les jours, mais sis pren¬ 
ant un sens très précis en anatomie. 

Régions 

. ■‘■a deux principales divisions du corps humain sont .ses 
rudes axiale el appendiculaire, La partie axiale, ainsi 
ommée parce qu'elle constitue Taxe principal du corps, 
nmprend la tête, le cou et le tronc. La partie appendicu¬ 
laire comprend les appendices ou membres, qui sont reliés 
la partie axiale. Les termes désignent les nagions spéci¬ 
fiques du corps à l'intérieur do ces grandes divisions sont 
"'..istrés à la figure 1.7. Le terme courant s'appliquant à 
hacune de ces régions figure également entre parenthèses. 


Plans et coupes 

Pour étudier l'anatomie, il faut souvent disséquer le 
corps, c'est-à-dire effectuer une coupc le long d'une sur¬ 
face ou d'un plan, Les plans la plus fréquemment utilisés 
sont les plans sagittal, frontal et transverse, qui se situent 
à angle droit les uns par rapport aux autres (figure 1.&, 
p. 15). La coupe prend le nom du plan selon lequel elle a 
été pratiquée; ainsi, une coupe suivant un plan sagittal 
s'appelle coupe sagittale. 

Un plan sagittal (sogtVfû = flèche) est un plan vertical 
qui divisa lo corps on parties droite et gauche. Le plan 
sagittal situé exactement sur lu ligne médiane est nommé 
plan sagittal médian ou plan médian [figure 1.8c). Tous 
les autres plans sagiLtànx qui ne sont pas siLués sur la 
ligne médiane sunt appelés plans parasagitlaux (para = 
à côté de). 

Un plan frontal ou enrnnal [çomnn = nnurnnno) est 
vertical, comme un plan sagittal, mais il divisa le corps en 
parties antérieure et postérieure (figure 1,8a). 

Un pion transverse ou horizontal est, comme son 
nom l'indique, horizontal et forme un angle droit avec 
l'axe du corps qu’il divise en parties supérieure eL infé¬ 
rieure (figure 1.8b), Bien entendu, il existe de nombreux 
plans transvcrscs à tous les niveaux, de la tête aux pieds. 
On parle donc également de coupe transversale. Lors¬ 
qu’une coup r est pratiquée selon un plan intermédiaire 
entre un plan vertical ni un plan horizontal, cm l'appelle 
coupe oblique. Les coupes de ce type sont pou usitées 
parce qu'elles prêtent souvent à confusion et sont diffi- 
ciEos-à interpréter. 

En médecine, il est de plus en plus important de pou¬ 
voir interpréter Ers coupes du corps, en pari leu lira les 
coupes transversales. En effet, les nouveaux procédés d'ima¬ 
gerie médicale (décrits dans l'encadré des pages 10-19] 
produisent des images en coupe et non des images tri¬ 
dimensionnelles. Il peut être difficile de déterminer la 
forme d’un objet à partir d’une coupe. Ainsi, la coupe 
transversale d’une banane est circulaire er ne permet pas 
de savoir que ht banane a la forme d’un Croissant. Par 
ailleurs, des coupes du corps ou d'un organe selon 
plusieurs plans peuvent donner des imnges d'aspect tntn- 
lement différent. Par exemple, une coupe transversale du 
tronc eu niveau des reins montrerait très clesrennent la 
structure de ces derniers. Leur anatomie semblerait très 
différente sur une coupe frontale du tronc, alors qu'ils 
seraient invisibles sur une coupe sagittale médiane du 
tronc. Avec de la pratique, vous Entrez par apprendre à 
faire le lien ontro les coupes bidimensionnelles et les 
formes tridimensionnelles. 

Cavités et membranes 

La partie axiale du corps humain renferme deux grandes 
cavités, la cavité postérieure el la cavité antérieure; elles 
se situent près de l'extérieur et contiennent des organes 
internes. 
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Première parLlü; Inorganisation du corps huma in 



Termes relatifs à l'orientât ion 


Terme 


Définition: 


Exemple 


Supérieur 


Inférieur 


Antérieur {ventral} + 


Postérieur (dorsal) 


Médian ou médial 


Latéral 


Intermédiaire ou moyen 


Proximal 


Discal 


Superficiel 


Profond 


Vers la tête, ou vers le liant d'une structure 
ou du corps i au-dessus 


À t'opposé de la téta, ou vers le bas d'une 
structura ou du corps; au-dessous 


Vers l'avant ou à l'avant du corps; devant 


Vers le dos ou au dos du corps ; derrière 


Vers ou sur le plan médian du corps; 
sur la face intérieure de 


Opposé au plan médian du corps; 
Sur la face extérieure de 


Entre une structure plus médiane et une 
structure plus latérale 


Plus près de l’origine d'une structure ou 
du point d'attache d'un membre au tronc 


Plus éloigné de l'origine d’une Structure ou 
du peint d'attache d'un membre au tronc 


Près de la surface ou à l« surface du corps 


Loin de la surface du corps; plus interne 










La tête est supérieure par rapport 
à l'abdomen. 


L'ombilic est inférieur par rapport 
au menton, 


Le sternum est antérieur par rapport 
à la colonne vertébrale. 

Le ecqur est ppscénéMJ- par rapport 
au sternum. 


. , Le cœur est média} par rapport au 
bras. 


Les bras sont latéraux par rapport 


au coeur. 


Là dàvicule est rnterniÉdiarne par 
rapport au sternum et à l'épaule, 


Le coude est prarimoi' par rapport 
au poignet 


Le genou est distal par rapport 
à la cuisse. 



La peau est superficie,'le par rapport 
aux muscles squelettiques. 


Les poumons sont profonds par 
mpport à la peau, 


* Les lermcs antérieur nt venlral sont synonymes riiez les humains, mais non chez, les quadrupèdes. Venlml signifie « relatif à l’ubdotmin» 
chez les vertébrés cl, par conséquent, correspond n (a faon inférieure des quadrupèdes. De môme, postérieur ef dorsal, synonymes diu2 lus 
humains, ne le sont pas chez les quadrupèdes, puisque Ir terme darsnî signifio « relatif nu dos s et que le dos esL In face supérieure des 
quadrupèdes. 
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a) 



Coups frontale du tronc 


(b) Coupe transversale du tronc 
(vue supérieure) 


{cl Coupe sagittale médiane 



-IGURE 1.8 


j ruons Foie 
t,= jthe 
■?- droit 


Cceu- Eslomac Rate 



Fcic 


Moelle Aorte Estera a c 
épinière 


Rate 


! i ssu adipeux 
soua-culané 


=Fans du corps, Sur la photo d une jeune femme en po^pn anatomique, pn a 
.pÉraosé les trais principaux plans du corps (frontal, transverse et sagittal médian), 
-.■dessous, qn a reproduit certaines coupes du corps obtenues par remnographle 
n-ts chacun de ces trois plans. 



Colonne 

vertébrale 


Cœur 


Aorte F-o : e 


I 
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Première partie: L'organisation du corps humain 



Cavité 


Diaphragme 


Cavité arân s fine -h 


(contient 
i'encéphale) 


Cavité- 

poslèricure 


Cavité 


Civ—^ thprscïque 

• fcontiem - 
"yLy-.ï le cœur 
eUes 

V pourrons) 


Cavité vertébrale 
{contient la 
moelle épinière) f 


Légende: 

Cavité poslérieufo 

Cavité antérieure 


Médiastir 


supérieur j ^ 


pleurale 
Cavité - 


péricardique 
à l'intérieur 

du médisslin 


Cavité abdominale 
(contient tes organes 
de la digestion) 


Cavité pelvienne 
(contient ’a vessie, 
les organes génitaux 
internes el e rectum) 


Cavité antérieure 
(cavilés thoracique et 
aDdomino-pcIvierma ) 


(a) Vue latérale 

FIGURE 1.9 

Cavités antérieure et postérieure et leurs divisions. 


(b) Vue antérieure 


Ca Wté postérieure 

La cavité postérieure ou dorsale {figure 1.9} se su fit] i vise 
en cavité crânienne et on cavité vertébrale uu spinale. La 
première cavité est circonscrite par les us du crâne el 
contient l’encéphale. La cavité vertébrale est située a 
l'intérieur rie la colonne vertébrale el renferma la moelle 
épinière. Comme la moelle épinière part de l'encéphale, 
dont elle est en fait un prolongement, la cavité crânienne 
et la cavité vertébrale sont en communication directe. Les 
contres vitaux et fiés fragiles [lu système nerveux sont bien 
protégés par les os qui délimitent la cavité postérieure. 

Cavité antérieure 

La cavité antérieure ou ventrale [voir la figure 1.9}, qui esL 
antérieure par rapport à le cavité dorsale et plus grande 
que celle-ci, so divise également en deux parties princi¬ 
pales, La cavité thoracique et lu cavité abdomino-pelvienne. 
La cavité antérieure renferme un ensemble d'organes 
internes qu'on regroupe sous le nom de viscères, nu 
organes viscéraux. 

La partie supérieure, appelée cavité thoracique, est 
délimitée par Les cotes et les muscles du thorax, bile est 
ello-môme formée de trois cavités: les deux cavités 
La lova J es appelées cavités pleurales, qui contiennent 
chacunn un poumon, ot ia cavité médiane, ou médiastin. 
Celui-ci contient à son tour la cavité péricardique [ou 


loge le cornr) et les autres organes de la cage thoracique 
(œsophage, trachée, etc.). 

La cavité abdomino-pelvienne est inférieure par rap¬ 
port à la cavité thoracique dont elle est séparée par un 
muscle en forme de voûte, le diaphragme, qui joue un rôle 
important dans la respiration. Comme son nom l’indique, 
la cavité abdomincepolvioniiQ se divise eu deux pailles 
qui, cependant, ne sont pas séparées par une paroi mus¬ 
culaire -ai pur une membrane. La partie supérieure est la 
cavité abdominal!! : elle renferme l'estomac, tes intestins, 
la rate, le foie el d’autres viscères. La partie inférieure est 
la cavité pelvienne: elle contient la vessie, Les organes 
génitaux internes et le rectum. Comme Le montre la figure 
1.9a, les cavités abdominale et pelvienne ne sont pus 
alignées, le bassin étant plus ou moins sphérique et 
incliné par rapport à la verticale. La figure 1,10 présente 
les principales cavités de l'organisme sous forme d’un 
diagramme-résumé. 

Lorsque le corps subit un traumatisme physique 
(comme cela se produit souvent uu cours d'un 
accident de la circulation, pnr exemple), les 
organes abdumino-pelviens les plus vulnérables sont 
ceux de la cavité abdominale parce que Ses parois de celle 
cavité ne sont formées que par des muscles du tronc el ne 
sont pas renforcé os par dos os. Par contre, les organes 
pelviens sont relativement mieux protégés grâce aux OS 
du bassin, ■ 


£ 
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externe (représente la séreuse partiale) 
Air (représente a sérosité] 

Paroi nteme (représente la séreuse viscérale) 


(a) 



Cceur 


LarriD pariôlaîa 
du péricarde séreux 

Liquide pérÈcardique 

Lame viscérale 
du péricarde séreux 


"IGURE 1.10 

^ ^gramme-résumé des principales cavités 
l'organisme. 


(b) 


FIGURE LU 

Relations entre (es feuillets des séreuses, (a) La relation 
encre la séreuse pariétale et la séreuse viscéral é est représentée 
par un poing enfoncé dans un ballon dégonflé, (b) La lame 
pariétale du péricarde est la couche externe de la séreuse qui 
recouvre l'intérieur de la cavité péricardique; h lame viscérale 
du péricarde est accolée à la surface Externe du cœur. 


Membranes de la ccmté antérieure 

_ : tac p interne de la paroi de la cavité antérieure et la sur- 
;ps organes qu'elle contient sont recouvertes d'une 
•brune extrêmement fine formée de deux couches de 
-- la séreuse. La partis delà séreuse qui tapissa la face 
io de la paroi do cotte cavité est nommée séreuse pa- 
- ale. Elle so replie sur elle-même pour former La séreuse 
a; craie oui recouvre les organes présents dans la cavité, 
mot « pariéLülï> s'applique aux parois de la cavité et 
.v. du jiiûL latin paries, qui a donné h? paroi*; 1g moL 
ère » vient de roscus, qui signifie « organe dans une 
- ;lé corporelle w.J 

Vous pouvez vous représenter la relation qui exista 
les séreuses. en enfonçant votre poing dans un bal- 
- dégonfle (ligure 1,11a). La partie du ballon on contact 
voire main peut être comparée à la séreuse viscérale 
adhère o lu surface des organes. La partie externe du 
.. [i peut être comparée à la séreuse pariétale qui 
la paroi de la eavité. (Cependant, contrairement au 
a. celle séreuse n'est jamais ex posée à l'air libre puis- 
:;i - iie est toujours accolée à la face interne de le paroi de 
:vité.) Il n'y a pas d'air outre les séreuses comme dons 
■ .-! = du ballon, mais un liquide lubrifiant transparent ap- 
sérusité qui est sécrété par les deux couches de la 
■■ mlirane. bien que les deux séreuses ne soient pas ac- 
r-L elles sont très rapprochées l'une de l'autre. 


La sérosité ust visqueuse et permet aux organes eu 
fonctionnement de glisser sans friction les uns contre les 
autres et contre la paroi de la cuviLu, Cotte caractéristique 
est particulièrement importante pour les organes ayant 
une action mécanique comme le cueur (qui pompe le 
sang) et rn-stnmac (qui mélange les aliments). 

Un nomme les aère oses au fonction de la cavité ou de 


l'organe auquel elles sont associées. Ainsi, comme on 
peut le voir à la figure 1,11b, la lame pariétale du 
péricarde tapisse la cavité péricardique, et la lame 
viscérale du péricarde recouvra lo cœur, qui se trouve 
dans cotte même cavité. De la même façon, la plèvre 
pariétale tapisse les parois de la cavité thoracique, et le 
plèvre viscérale recouvre les poumons. Quant au péri¬ 
toine pariétal, il adhère à ia paroi de la cavité abdomino- 
pelvienne, alors que Jo péritoine viscéral recouvre la 
plupart dos organes contenus dans celte cavité. (La 
plèvre et le péritoine sont représentés à la figure 4.y, 
p. 131.] 


£ 


L'inflammation des serons es s’accompagne habi¬ 
tuellement d'un manque de liquide lubrifiant, ce 
qui entraîne une adhérence fil un frottement des 
organes les uns contre les autres. Ce phénomène pro¬ 
voque des douleurs atroces, comme peuvent en. témoigner 
tous ceux qui ont déjà souffert de pleurésie (Luflammo¬ 
tion de la plèvre) ou de péritonite (inflammation du 
péritoine). ■ 
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L’imagerie médicale: 

pour explorer les profondeurs 

du corps humain 



Les médecins ont longtemps rêve do 
pouvoir examiner les organes internes 
sans soumettre Je malade au chou ni 
à la douleur découlant d'une EuE«rvHntLûn 
lilnmryicHlH HxpïoraltJcâ. Il y fl 30 Qlts, 
pour observer l'intérieur rie l'organisme 
vivant, ils 21 h disposaient encore que dos 
rayons X r technique remarquable mais 
donnant dos images floues. La radio- 
graphie consiste à faire traverser l'orga¬ 
nisme par des rêvons X, qui sont des 
ondes électromagnétiques de très courte 
longueur d'onde, et elle permet d'obtenir 
un négatif flou des orgenes internas. Les 
structures denses absorbent plus les 
rayons a ci apparaissent pâles sur le 
cliché; les organes cto ex contenant de 
l'air ainsi que les Iissus adipeux absorbent 
moins Ies rayons X ol uppjiiULiiistinl luncus. 
La mciiugmihtiitMJst sürtîJLit utile polir 
l'observation Je structures dures et os- 
üDuses et La détection d'objets anormale- 
muni denses (tumeurs, jindulas tubercu¬ 
leux) dans les poumons. 

La médecine nucléaire [examen du 
corps fi Lairle d’isotopes radioactifs] et 
l'ultrasonographie ont fait leur apparition 
au cours des années 1 '951?. Les années 
1970 Ont été marquées par l'uuènimuml du 
la tomographie, du 1 m Leunogruphtn par 
émission rie positrons et du le résonance 
magnétique nucléaire. Ces nouvelles 
teubniquas permettent l'observation des 
Structures Internes de notre organisme et 
i i du s. renseignant également sur le fonc¬ 
tionnement intime de leurs molécules, qui 
était resté inaccessible jusque-là. La plus 
connue de ces teclmiques est la tomo¬ 
graphie par ordinateur [autrefois appelée 
ïnnmgraphm axiale par ordinateur), qui 
est uns forme portnclmimér: dn radio- 
grepld h. PmirciH type d'exsmsn, le paiïeni 
h-hL déplacé lentement dans le tomoden¬ 
sitomètre, un appareil en forme d’anneau, 
pendant que le tube à rayons X tourne 
autour de lui et irradie un niveau spéci¬ 
fique de son corps dans toutes les direc¬ 
tions, Comme le faisceau de rayonnement 
est limité â toui moment à une mince 
ir trancha* du corps [de F épaisseur d r uno 
pièce de 11) cents), la tomographie élimine 
toute confusion découlant de 3a superpo¬ 
sition des organes comme dans ia radio¬ 
graphie ordinaire, A partir ries données 
ainsi recueillies, l'ordinateur du tomoden¬ 
sitomètre reconstitue une coupe trans¬ 
versale détaillée de toutes les régions 
examinées, tkrieefi la clarté des images 
produites, cette technique a pratiquement 


éliminé la chintigic exploratrice. On peut 
améliorer la tomographie de Fencêphale à 
E'aidn dn xénon, un gez radioactif qui 
cmislilue un IrnUHiir idéal pour les mesures 
Lapides du lins sanguin allant au cerveau, 
Utilisée conjointement avec l'inhalation 
rte xénon, la tomographie facilite beau* 
coup le diagnostic de l'emplacement et tle 
la gravité des traumatismes à la tête ainsi 
que des accidents vasculaires cérébraux, 
ce qui permet de planifier le traitement 
avec rte meilleures chances de succès. Elle 
uônstslue actuellement le fer île lance île 
la technique médicale pour le diagnostic 
de la plupart des troubles cérébraux 
[voir ['image fa) pour la localisation d’une 
tumeur au cerveau) ut abdominaux ainsi 
rjué de certains problèmus squalehiques. 

Dus procédés LnrufigfîlpbLtjUûS 

spéciaux à grande vitesse p urine Liant la 
reconstruction spatiale dynamique (KSD), 
qui donne des images tridimensionnelles 
[lus [jigcinus sons n’importe quel angle, 
tout en permettant d'examiner leurs 
mouvements et les modifications de leurs 
volumes internes h vitesse normale, au 
ralenti et à un instant précis. Les 
méthodes se révèlent utiles pour l'examen 
dus pommons ol d'autres o^tanus mobiles, 
mais elles slu'vlmU surtout à racniLsüLnor 
lus batl&cuents du cœur cl la circulation 
sanguine ; un est ainsi en mesure 
d'observer tes malformations cardiaques, 
las rasseirflmsnlB nu obstructions des 
vaisseaux sanguins al l'état des pontages 
coronariens. 

L'angiographie numérique avec 
soustraction est une autre technique 
radiologique assistée par ordinateur 
[angiogfljphte = imagos dns vaisseaux). 
Elle permet d’obtenir uns image très claire 
des vaisseaux sanguins affectés. Soc 
principe uni shE][]Je: on prend ries 
radiographias traditionnel] as avant et 
après injection d'un agent de contraste 
dans mie artère. L'ordinateur soustrait 
ensuite l'image « avant » de l'image 
■caprès ii, faisant ainsi disparaître taule 
îrnee dos structures qui cachent lo vais¬ 
seau ë examiner. On se sert souvent de 
celte technique pour trouver ks obstruc¬ 
tions des artères qui alimentent le muscle 
cardiaque et le cerveau [voir la photo (b)I. 

Tout comme la radiographie a donné 
naissance à d'autres techniques plus 
avancées, les progrès réalisés en médecine 
nucléaire ont débouché sur la tomo¬ 
graphie par émission de positrons (TEP), 
un excellent outil d'observation des 


pnxÆOSttS jîïétobrî/j'qiJèS. ün injecte au 
patin ni moléCuLeS: blologiquns (dll 

glucose par exemple) marquées par un 
isotope radioactif {l'oxygène 15 par 
exemple), puis on le place dans le 
tomographe fi émission, de positrons. Les 
isotopes radioactifs, qui émettent des 
rayons gemma à liante énergie., sont 
absorbés par Les ce) lu les du cerveau qui 
sont les plus actives, L'émission da cas 
rayons gamma esl analysés par l'ordina¬ 
teur, qui reeosisttlue alors en direct une 
[mage en couleurs très contrastées de 
l'activilfi biocbiniiqua du cerveau. La 
tomographie par émission de positrons 
a notamment peimis d'étudier l'activité 
cérébrale des victimes d'un accident 
vasculaire cérébtra) ainsi que des per¬ 
sonnes atteintes d'une maladie mentale, 
de la maladie d'Alzheimer ou d'épilepsie, 
Cotte technique s'est également avérée 
particuliérement intéressante pour 
déterminer chez des personnes serines les 
régions du cairveau qui sont actives lors de 
l'exécution du certaines tâcher {parole, 
écoute de musique ou solution d’un 
problème ujetbemuliquii). 

LTuihiigraphiu, ou ult hj.hu tiugi'apllïc, 
possède certains avantages évidents sur 
les procédés décrits ci-dessus. D’une part 
l’équipement est peu coûteux, et d'autre 
pari les endos sonores de haute fréquence 
[ultrasons] utilisées tomme source 
d’énarçie semblent être moins néfastes 
que les rayonnements ionisants qui sont 
employés en médecine nucléaire. Le corps 
est traversé parties impulsion. 1 » sonores 

qui Sorti réfléchies et déviiiEïs de 

différentes façons per lus divers lypns de 
tissus, A partir des échos ainsi produits, 
un ordinateur reconstruit des images du 
contour des organes examinés. Un simple 
petit appareil qu'on tient fi la main sert fi 
émettre les ultrasons et fi capter les écho*. 
Ün peut facilement déplacer Cèl «pareil e’l 
la surface du corps pour obtenir dus 
images sous plusieurs angles, 

À cause de Sun innocuité, l'ééhûgm- 
phie est la technique d'i magerie de choix 
an obstétrique. Elle permet de déterminer 
l'âge et la position du fœtus ainsi que de 
situer le placenta [voir la photo (c)]. 
Léchographie est rte peu d'utilité pour 
l'examen due structures remplis. 1 * d'ait 
(poumons] ou protégées par des os 
[encéphale et moelle épinière) parce que 
les ondes sonores se dissipent rapidement 
dans l'air et n'ont qu'nn faible pouvoir de 
pénétration. 
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(a) (b) 


Trois méthodes pour examiner lAntéricur du corps humain, 
(a) Tomographie d'une rumeur au cerveau (ovale jaune du côté droit 
de l'encéphale), (b) Vue des vaisseaux sanguins de la tére er du cou par 
angiographie numérique av^c soustraction- (t) Image Échographique 
améliorée par ordinateur d'un foetus en cours de développement. On 
voit clairement la tète, le tronc et les membres. 



La remnographie, ou résonance 
_ agnétiqué nucléaire (RMN] f est une 
rhuique extrêmement inliimssauti: parea 
. . elle produit des imtigEïK Lrès cunlruslLlüs 
: -- "issus mous, pour lesquels la radin- 
—hit- -ul ta Lomagraphic ne sont pas 
J::-.- grande utilité. Sous sa forme origi- 
■. la résonance magnétique nucléaire 

- nn“ avant tout une image de l’hydro- 
. -rf un éléïïterïli dans notre organisme, 

■ ; dis grande partie de l'hydro^ùnii fait 

- des molécules d'eau et dus molé- 

- de lipides- Pour forcer lus molécule* 
tps à livrer leurs setuels. uti applique 
. rganisme des champs magnétiques 
■. ,h r-i al teindre til) DÜÜ lois l’intensité 
: , magnétisme latreslra. Le patient est 
lu à l'intérieur d'un espace entouré 
'norme aimant, Les molécules d’Hy- 

- T ite tournent comme des toupies dans 
."irrnp magnétique, et on accroît leur 

.à l'aide d'ondes ruJiu. Lorsque 
-HLoii dus ondes radio cesse, Lénergie 

■ est tmna formée en image. 

Comme la RMN permet de rccore 

dre les divers hSSUs de l'organisme 
n leur contenu et] chu, il est possibln 
exemple de distinguer dena l'unit 

■ ta substance bl-eitohe, qui sî-.h t gms$e t 
z substance grisu plus aqueuse, ut les 

- - -inouïs peuvent aiiLsi voiries minces 

- : miîbres do la moelle épinière, L'inté- 

■ - ■ du la cavité crânienne et de la cavité 
-raie est vj.sibhï parce que les stnio- 

--v denses comme hss os n’apparaisBEml 
13 : la remnographie, Ce procédé ust 

utile au diagnostic de diverses 
• ■ -:r.-i et maladies dégénératives t la 


tomographie ne permet pas de déceler Iss 
zones sans myéline caractéristiques de la 
sclérose un plaques, mais celles-ci sont 
très visibles pur RMN. La romnographio 
délecte égal ornent les réactions métabo- 
liqucs comme les processus rfe produitjun 
de* molécules d'ATP, lesquelles consti¬ 
tuent des réserves d'énei^ie- Une nouvelle 
forme de RMN, la speciroscopie par 
résonance magnétique, fournit une carte 
du la dis tribu tinn d'éléments autres que 
l'hydrogène. révéhuit ainsi lus uffuts do la 
maladie sur la chimie du l'organisme. De 
pl lis. grâce aux progrès do la technique 
informatique, les images obtenues par 
remnographie peuvent maintenant être 
affichées en trois dimensions et servir 
pour guider La chirurgie au laser.. En 1992, 
la remuogrephte fl fait un bond on avant 
avec la mise nu point do la RMN fuoeliun- 
mdlu. qui pormet de suivre le flux sanguin 
en direction du cerveau un temps réel. Jus¬ 
qu’à cette date, pour établir des Èimis entra 
des pensées, des activités et des maladie* 
d’une part et l'activité cérébrale correspon¬ 
dante d'autre part, on ne disposait que de 
la TEP. Comme ta RMN fonctionnelle ne 
[itsi: lch.h i tu aucune injection tfl^ Liucl-lu's, elle 
rüpÈtsûiiLu duuu u[:u autre voie, peut-être 
plus souhaitable pour ce type d'études. 

En dépit des avantages qu’elle pré¬ 
sente, la résonance magnétique nucléaire 
pose quelques problèmes épineux, Fer 
exemple, le puissant champ magnétique 
produit peut n aspirer» Les objets métalli¬ 
ques comme les stimulateurs cardiaques et 
les obturations dentaires mal assujetties, 
au point de les déplacer ou de les déloger 


complètement. Par ailleurs, il n'existe 
aucune preuve convaincante que des 
champs magnétiques d'une lu lie intensité 
sont sans danger pour l'organisme, même 
si rat te procédure est actuellement consi¬ 
dérée comme inoffansivc. L'inconfort du 
patient, à cause de l'espace resLreïnt el du 
bruit, est également un inconvénient non 
négligeable. 

Bien qu'elles soient étonnantes, lias 
images produites par ces nouveaux appa¬ 
reils sont purement abstraites et soni 
assemblées dans le «cerveau » d'un ordi¬ 
nateur Elles sont Ira iléus pour renforcer la 
nHireté ries ireiisoi colorées artificicUe- 
menJ (imites les couleurs sont « fausses »). 
Ces images rie sont pas erronées, mnis 
elles sont loin d'avoir la même valeur que 
l'observation visuel Le directe. 

Quoi qu’il en soit. Ea médecine mo¬ 
derne dispose d'excellents outils d h dia¬ 
gnostic. et il ne fri il aucun dmile qu'ils sont 
en Irai ri de prendra une place de plus en 
plus importants. Ainsi, dans 25 % des cas 
où on fait appel h tin procédé d'imagerie, 
on fh sert de lu lomogjmphte nu de ta tomo¬ 
graphie par émission de positrons. L'ultra- 
soiiogrnphîc est la plu* employée des 
nouvelles méthodes perce qu'elle est 
apparemment sans danger al peu coû¬ 
teuse. L'utilisation de la RMN connaît un 
accroissement rapide. La radiographie 
ordinaire resta Toutefois très utile puis¬ 
qu'on y recourt encore dans plus do 50 % 
des ces où on a besoin d'un procédé 
d'imagerie. 
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FIGURE Uî J . 

Lés neuf régions abdomino-pelviennes, (a) Division de la «vue abdomino- 
pelvienne en neuf régions délimitées par quatre plans. Le plan tn.ns«ra «P™r 'P™ 
juste sous tes côtes : Le plan transvase inférieur passe juite ^-dessus des hanches, « 
pians parusagEtteux sont médians par rapport aux mamelons, (b) Vue wœneure de l, 
cavité abdomino-pelvienne montrant les organes superficiels. 


Autres cavités 

En plus des grandes cavités formées, le corps compte 

également quelques cavités plus petites, don! la plupart 

sont situées dans la tète eL Rouvrent sur l'extérieur. 

3 , Cavités orale et digestive, La cavité orale {ou cavité 
buccale], généralement appelée bouche, contient les 
dents et la langue. Elle se prolonge par le cavité du 
système digestif dont elle fait partie eL qui s ouvre 
aussi sur l'extérieur par l'anus, (Voir La figure 24.7, 
p. B60-] 

2 ., Cavités nasales. Situées à l'intérieur et postérieure¬ 
ment an nez, les cavilés nasales [nu losscs nasales] 
font partie dns voies respiratoires. {Voir la figure 23.3, 

p, BÛ5 0 

3 . Cavités orbitaires. Les deux cavités orbitaires, ou 
orbites, contiennent chacune un œil placé en position 
antérieurs. (Voir le figure 7,9, p, 200.1 

4 , Cavités de l'oreille moyenne. Les deux cavités dns 
oreilles moyennes, situées Hans las os temporaux du 
crâna, sont médianes par rapport aux tympans ot 
adjacentes à ceux-ci. Elles contiennent les osselets 
qui permettant la transmission du son à k partie de 
l'organe de l'ouïe situés dans l'oreille interne. {Voir la 
figure 113.25, p. 566.) 


5+ Cavités synoviales. Les cavités synoviales sont 
situées au niveau des articulations. Elles sont de li¬ 
mitées par des CEi p suies fibreuses qui entourent Les 
diarthros.es [articulations mobiles telles que le coude 
et \ u genou]. Comme les séreuses de la cavité ante- 
ri euro, Ins membranes tapissant les cavités synoviales 
sécrètent un liquide lubrifiant qui réduit la friction 
entre les os en mouvement. [Voir la ligure 3 . 3 , p, 23/.) 


Régions et quadrants 
abdomino-pelviens 

La cavité abdomino-pelvienne est assez grande et elle 
contient de nombreux organes. C'est pourquoi on la divise 
souvent en parties plus petites pour en faciliter l'et il de. 
Dans une des méthodes de division employée surtout par 
les anatomistes, on sépare la cavité Abdomino-pelvienne 
en neuf régions au moyen de doux plans tran& versos et de 
deux plans parasagittaux placés comme dans un jeu de 
tic-tac-toc (figure 1 .J 2 ): 

* La région ombilicale est située derrière et autour de 
l'ombilic [nombril] : 

- La région épigastrique est supérieure par rapport à La 
région ombilicale [epi = &w\gastnon = ventre] ; 
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gauche 


Quadrant 

Inférieur 

gauche 


* La région pubien no (nu hypogastrique) est intérieure 
par rapport à ta région ombilicale [hypo - au-dessous) : 

* Les régions inguinales droite et gau ch eu sont latérales 
par rapport ïï la région hypogastrique (in^ueri - aine); 

* Les régions latérales droite et gauche sont situées do 
part ot d'autre du la région ombilicale [hjJus = coto); 

* Les régions Itvportion ri riaques sii'üite cl gauchu sont 
situées de part et d'autre de ta région épigastrique 
[ithondros = carlilugu des côtes). 

Les professionnels de la santé se servent habituelle¬ 
ment d'une méthode plus simple pour situer les organes 
de la cavité abdomino-pelvienne (figure 1.13]. Dans nette 
méthode, on place un pian transversn et un pian sagittal 
médian sn émisant à anglo droit sur l 1 ombilic. Gn obtient 
ainsi quatre quadrants qu'on nomme selon leur position 
relative sur lo sujet : le quadrant supérieur druit (QSD), lo 
quadrant supérieur gauche (QSCï], le quadrant inférieur 
droit (Q1D) et le quadrant inférieur gauche (QIG). 


=ŒJRE 1.13 

_t-j quadrants abdo mine-pelviens, La cavité 

■ : - - : ;^:.iEhne esc ici divisée en quatre quadrants par deux 
-'ure montre les organes supeiüciels situés dans chaque 


ilSrSït. DU CHAPITRE 


dnn générale de l'anatomie et de la 
: -- riologie (p. 1-2) 

, _je est l'étude des structures du cctf]>s ul du leurs reia- 

t?-* ... physiologie porte sur te fonctionnement des parties du 

- i'és de l'anatomie (p. 1-2) 

ï ■: ipales di v Etions du dôme ine d e I'«]ihI nm in sont l'ona- 
-f - scopique, l’aiiÉitmiIo microscopique ot feuial oroifl du 
^■sartpemeniL 



do la physiologie [p, 2\ 


i - -v"-jngie a généralement pour objet l'étude du fonctiun- 
3 -..rqanesel dossvidàmos de l'ocpaiam l*aphysiologie 


. r physiologie rénale et le physi.nl 1 ^ 1 » musculaire sont 


- - -- :■ la, physiologie. 


.. . - ...ÿ de la physique et de la chimie permanent du mieux 
: r ta physiologie*. 


Lî w ■ - entre la structure et la fonction lp. 2} 

s- -. - .min es la physiologie sont irwli«siti-r:isii'iI ish. car ue qu’un 
■ faire dépend de la structura de ses parties. G'est ce 
m .= le principe de relation aEïtrela structure et la fonction, 


Niveaux d’ organisai ion structurale {p. 2-5) 

1. Les niveaux d’organisation du corps humain sont, du plus 
simple au plus complexe, les niveaux chimique, cellulaire, tissu- 
faire. des organes, des systèmes et de l'arpmiiuna- 

2, Les 11 sy-sHunes de l'oiganismo sont lus système,* tégu- 
mnntaire, osseux, musculaire, mirvatix, endocrinien, cardiovas- 
cu taire, lymphatique, respiratoire, digestif, urinaire ni génital. Le 
système immunitaire usl un système fonctionnel élroitemenî asso¬ 
cié au système lymphatique. [Voir Ins fonctions de ces systèmes, 
p. 4-5.) 


Maintien de la vie !p. (vis) 

Functions vitalns (p. Ei-7] 

i, Tous les organismes vivants accomplissent certaine* activités 
assffiitielles à leur survie, Il s'agit du mainVian dH* limites, du 
mouvement, de t'excitabilité, du la digestion, du métabolisme, de 
l'excrétion, da la reproduction et do la croissance. 

Besoins vitaux (p, 7-0) 

% Las principaux besoin* vitaux sont Les nutriments, l’eau, 
l'nxygftria ainsi qu’une tujnpérature corporelle et une pression 
at mosphérique h pi sk i priées. 
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HurntMislasiK ip. 8-12] 

1. L'homéostasie est l'équilibre dynamique du milieu interne. 
Ton h les systèmes contribuent à l'homéostasie, mais ce sont les &y&- 
H™ss nflrvçii^ et endracrinïcu qui jouent lu rôle le plus important. 
L'homéostasie est indispensable au maintient d’utiu lionne santé. 

Mécanismes de régulation de l’homéostasie lp. 8-11) 

2. Les mécanismes de régulation do l'organisme comportent au 
moins trais éléments: un ou plusieurs récepteurs., un canine de 
régulation ut un uu plusieurs oflècteurs. 

3- Les mécanismes rie rétro-inhibition réduisent le stimulus iui- 
ti.ii ei sont essentiels au maintien du l'homéostasie. La température 
corporelle, Eu fréquence cardiaque, la fréquence et ramplîtuderos- 
plraloifus, Ln concentration sanguine de glucose, d’oxygène, dn gaz 
curbuniquii, d'îotis et beaucoup d’autres variables sont réglées par 
îles mécanismes de rétro-inhibition. 

4. Les mécanismes, de rélroaetivatIon accentuent 3c stimulus ini¬ 
tiai, ce qui augmente oûnstamrrumt l’in! en site de la réponse. Ces 
mécanismes ne servent guuérulüÊnajit pan mm inainlien de l’homée- 
stasin, mais ce sont eux qui régissent la coagulation du sang ainsi 
que les contractions utérines lors du travail. 

Déséquilibre homéostatique |p. 11 * 12 ] 

5, A mesure que nous vieillissons, nos mécanismes de rétro- 
5nhibidem deviennent moins efficaces aï des mécanismes de rétro- 
nclivalion se manifestent plus souvent. Chu changements sont la 
c:lli]h-h de certaines maladies. 

Vocabulaire de l'anatomie (p. 12-211 

Position aiicilomique el orientation (p. i l) 

1. Dans la position anatomique, Ih personne est debout face II 
l'observateur, l«s pi h rts joints, les bras sur le côté «t lus paumes 
tournées vers l’avant. 

2. Leu termes relatifs à l'orientation permettent de décrire avec 
précision l'emplacement des structures corporelles. Voici 1ns prin¬ 
cipaux termes à ruluitir: su péri u ur/îrt Té rieur, antérieur/poel firieu r, 
von frai/dorsal, médial/Iuléra!, iotono«dinire, proximal/dislal, 
su perfrciel /profond. 

Régions (p. 13) 

3. Certains termes désignent des régions spécifiques du corps 
(voir la figure 1.7). 

Plans et coupes (p. 13) 

4. Le corps et les organes peuvent être ■;actionnes selon certains 
p Lui K. cm lignes imaginaires, da manière k nbtRnir différentes 
ceupuH. Qri emploie souvent les plans sagittal, frontal et tmusvcrse. 

Cavités cl membranes (p. 13-17) 

5. Le corps contient deux grandes cavités fermées t lri cavité 
postérieure et la cavité antérieure, 1 æ cavité posldrlaurp (ou dor¬ 
sale] sa divise hti cavité cran ion ne et on cavité vertébrala, qui con¬ 
tiennent rospecl Eventent I eucéphnle et la moelle épinière; la r:;i- 
vhé antérieure (ou ventrale) se divise en deux parties, d’une port 
1 L 21 L 1 cavité supérieure appelée cavité thoracique, qui contieni la 
nuîur «t les poumons, et d'autre part uns cavilé inférieure appelée 
cuivilé abdomino-pelvienne, qui contient Ih fuie ainsi que les ur¬ 
gentes digestifs et les organes géniaux internes. 

fi. Les parois de ln cavité antérieure et la surface dns organes 
qu'elle contient smil recouvertes de minces membranes, Ih séreuse 
pariétale et la séreuse viscérale. Lus séreuses sécrètent un liquida 
qui réduit la friction entre les organes en fane:!ionnement, 

7. Le corps comporte plusieurs petite* cavités. La plupart sont 
uilüueu dans, la lête et s'olivrent sur l'extérieur. 


Régions ut quadrants abdomino-peîvîens (p. 2U-21) 

3- Ün peut diviser la cavité abdomino-pelvienne au movan do 
*1 plans délimitant Lt régions (épigastrique, ombilicale, pubienne, 
inguinales droite et gauche, lai ira] es droite et gauche, hypochon- 
driaques droite ot gauche], en au moyen ris 2 plnns délimitant 
4 quadrants. (Les figures 1.12 et i.ïa montrent Èas limites do ces 
régions et les organes qui s'v trouvent J 

QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix muItiplHs/assonations 

(Réponses à l'appendice G] 

(Certaines questions ont plusieurs bonne* réponses.) 

1 , L'ordre des niveaux d'organisation structurale est le suivant; 
(al dos organes, des systèmes, cellulaire, chimique, tissulaire, de 
l'nrgnnismc; (b) chimique, cellulaire. tissulaire, do l'organisme, 
[leu organes, des systèmes; (c) chimique, cellulaire, tissulaire, des 
organes, des systèmes, de l'organisme ; [d| du l'organisme, ries sys- 
tèmss, des organes, tissulaire, cellulaire, chitnEq-UM. 

2 . L’un iré sîruct Lira I e et Fn n ctinn n n I ] e de la vie est : (a] la cullul u, 
l.h) J r organé, [c] l'organisme, (ri) la molécule. 

J. Laquelle dns Fonctions suivantes est une caractéristique Fonc¬ 
tionnelle importante du toUB lus organismes? (a) Le mouvam&nt, 
(b] la croissante, (c) lu jiiûtaboliHiti», [d] l’excitabilité, (ej toutes ccs 
réponses. 

4, La régulation dn t'homéostasie du milieu interna repose prin¬ 
cipalement sur deux ries systèmes suivants. Lesquels? (a) Le sys¬ 
tème nerveux, (b) le système digestif, ( 0 ) ln système cnrdiovascu- 
Ifli re, (ii) le système endracrlnicu, (u) lu système génital. 

5. Voici une série de termes relatifs à l'orientation [p. hx. distal 
un f ei)L Chacun est suivi du nom de deux structures ou régions : 
choisissez celle qui correspond è l’orientation décrite par le 
premier ternie. 

(a) Distali lu cotidè/le poignet. 

[b) Latéral: la hanche/l'ombilic. 

[cl Supérieur.: le ncz/ln menton. 

(d) Antérieur; les orlat]*/!e talon. 

(e) Superficie] : le cuir chevelu/la crâne. 

fi. Suppose?, qu'un corps n ôte sectionné selon un plan sagittal 
médian, selon un plan Itou tel ou selon un plan transverse 
au riivenu de chacun des organes suivante. Quels organes ne 
seraient pas visibles dans les trois sections è ln Ibis? (e) La vessie, 
(b) la cerveau, (c) les poumons, (d) Les reins, fe) l'intestin grêle, 

(f) le coeur. 

7. Associez chacun des énoncés suivants à la nsvité postérieure 
uu è ln cavité antérieure du corps. 

[u] Délimitée pur lys os du crâne et la colonne vertébrale, 

|L) Gutïiprend I«b cavités thoracique et abdomino-pelvienne. 

(n] Contient l‘encéphale et la moelle épinière. 

{d] Contient le cceur, les poumons et les organes digeurifs. 

fii Laquelle des ûssuciulions suivantes est erronée f [a] Péritoine 
viscéral/face externe du l'intestin grûla, (b) péricarde pariétal/face 
externe riu ccnur, (c) plèvre parié ta la/paroi d» la [.invité thoracique, 

ü, QoelEe subdivision de la cavité antérieure n'est pa$ jirLitégêe 
par des uu? (a) La cavité Ihoracique, (b) la cavité abdominale, (c) la 
cavité pelvienne. 
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Questions û court düveloppumEmt 

in. A partir du principe do relation entre la ^Lruc:LLLrn ni In 
in-nirtinn, quels liens pouvez-vous établir entre l'an h tonde alla 
physiologie? 

11. Dans un tableau, présentez les il systèmes du l'organisme, 
nommez. deux Organes appartenant à chaque système [s'il, y n lieu) 
et décrivez la principale fonction de chaque système. 

12. Énumérez cl déL-rivaas brièvement 5 facteurs externes essen¬ 
tiels h La survie. 

13 1 Définissez l'homéostasie. 

14, Comparez le fonctionnement des mécanisme:; du rélro- 
i a h i bidon et de rétmHcpvatînn et montrez Cil quoi leur îûlfi difilrû 
iIhiïs le maintien de l'homéostasie. Nommez doux variables rugléns 
par des mécanismes de rétro-inhibition üL un phénomène réglé par 
un mécanisme de rôtruactlvatlon. 

15. Décrivez et adoptez la position anatomique, Pourquoi faut-il 
comprendre cette position? Pourquoi les larmes relatifs ô l'orienta¬ 
tion sont-ils importants ? 

Ifi, expliquez ce que sont lui plan et une coupa. 

17, Donnez le terme anatomique désignant chacune des régions 
suivantes: (a) bras. [1>] cuisse, (c) poitrine, (d) doigts et orteils f 
,:| face antérinune du genou. 

T8- (a) A l'aide d'un schéma, montrez les neuf' régions aMnmriro- 
pnlvinnnea et nommez-Ies, Nommez deux organes (ou parties tl'ur- 
janes) situés dans chacun 0 de eus régions, [b] Sur uu autre schéma, 
i -visez la cavité ubdcmiino-paivienne en quatre quadrants et nom- 
:ii:xchacun rfy ces quadrants. 


REFLEXION 
ET APPLICATION 


1. J&ûh rassenl une douleur atroce à chaque respiration; le 
médecin n diagnostiqué une pleurésie, [fi) (Quelles membranes sont 
touchées par cnlÊfi maladie? tbj Quelle est leur fonction habituelle ? 
(cl Pourquoi Jean souffre-i-il tant? 

2. Paul s'est rendu à la clinique médicale parce qu'il nissnnlaît 
de vives douleurs au ventre. Le médecin diagnostique une appnn- 
riirilR aprRs avoir localisé la douleur dans un dus quadrants du la 
cavîfé abdomino-pelvienne. Pracisaz lequel, 

J. Un homme manifeste un r-omportement anormal et son méde¬ 
cin pu-nse qu'il pourrait avoir lj ru: l un mur au cerveau- Laquelle des 
méthodes d'imagerie suivantes serait la plus utile pour découvrir 
celte tumeur [et pourquoi)? La radiographie ordinaire, L’ansiogra- 
phie numérique avec soustraction, ht tomographEa par émission de 
positrons, l'échographie, la résonance magnétique nucléaire. 

4, Quand on se déshydrate, on a généralement suif, uu qui nous 
poussa à boire- Dites si la snifasi In manifestation d’un mécanisme 
dn rétro-inhibition ou de rétraactivation et justifiez votre réponse. 














LA CHIMIE PREND VIE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 


Première part in ? nations de ch imin 


Défiiiitinn des concepts ch: matière v.\ d’énergie 
(p, 25-26] 


[, Établir i : Ui i r«3m kti I Ih <Uk1îcii:I iriri entre la matière «! rérjeigie» 
et entra l'énergie potentiel 1g cl l'énergie cinétique. 

2, Décrire les principales formes d'énergie qui permettent le 
fonctionnement do l'organisme cl donner un exemple de 
rutilisntinn de chacune. 


Composition de la matière: atomes et éléments 

[p> 2fi-3n] 

a. Définir ce qu’est un élément chimique et nommer les quatre 
principaux éléments qui composent le corps humain. 

4, Définir ce qu'est un atome. Émjmérnr les particules élé“ 
ment fi ires : donner leur rntaa&e relative, leur r: harpe et leur 
position dans l'atome et préciser quelle particule détermine 
le uoiiipui-t uniunl chimique des a Lûmes. 

5, Définir les termes suivants: numéro atomique, nombre de 
niasse, masse atomique, isotope et radio-isotope; montrer 
l'utilité des radio-isotopes dans le domaine de la santé. 

Comment lu matière se combine: 
molécules et mélanges (p. 3Ü-31) 

IL Montrer le? principe les dilTérenruH nerim un çmupnsR et un 
mélanger Définir ce qu'est une molécule, 

7- Comparer bis solutions, les colloïdus ut les suspensions. 

Liaisons chimiques (p. 32-36) 

n. Expliquer le Nïlo dus élfiçirom dans la formation dos liai¬ 
sons chimiques et pur rapport à la règle de l'octet. 

B, Établir la distinction entre les. liaisons ioniques et les Irai¬ 
sons covalentes. Montrer Les différences entre ces liaisons et 
la fiai son hydrogène. 

lü. Comparer les composés polaires et les composés non 
polaires a raide d'isn exemple pour chaque type. 

Réactions chimiques (p. 36-39) 

11. Identifier Scs trois |irim:ipaux types de réactions chimiques 
(synthèse, dégradation et échange]. Expliquer brièvement In 
nature et l’importance des réactions d'oxydoréducüon dans 
l'organisme, 

12, Expliquer pourquoi les réactions chimiques qui se pro¬ 
duisent dans l’organisme sont souvent irréversibles. 

12. Énumérer les facteurs qui ont un effet sur la vïtosso des réac¬ 
tions chîiiuqutiS Ht déterminer I'hJïhL tl« (diaiain. 


Dn uxième partie : biach imiv 
Composés inorganiques (p, 39-43) 

14. Expliquer l'Importance de l'eau oL des sols dans Pilonnée- 
xtasîo da Pmganïsme, 

15. Dofiilir cl? que süuL les acides ul les buses, expliquer la 
notion de pH et lu rflle d'un système luinpmi. 
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. reposés organiques |p, 43-57) 

_--.rïre et comparer tes unités de base, tes structures 
les et les fonctions biologiques dns glucides, dns 
■ i ri ns, dns protéines él des acides nucléiques. 

; ! iquer le rêle fie la synthèse al de l’hydrnlyse dans lu f'nr- 
1 i pu f-t la dégrade bon des molécu tes organiques, 

: inparcr les fonctions des graisses neutres, des phaspho- 

dns ni fies Stéroïdes dans l'ürgartiEniO- 

rire les qiiitlru niveaux du slnjelUru dus proie [nus. 

I .uLiier les principales caractéristiques des enzymes et 
rir-j le mécanisme général de l’activité cozvïnaLiqiJu. 

rire les fonctions des proteines chaperons. 

: o parer l'AÛN cl b ARN et donner lui aperçu des fnne- 
dons Je chacun. 

_ .’iquer le rôle de l'ÂTP dans le métabolisme cellulaire, 

E -"- ' vraiment nécessaire d'étudier la chimie dans le 
lr.■ d'un cours d'anatomie et rte physiologieT La 
éponse va do soi; vos aliments et les médicaments 
in prenez quand vous clos malade sont constitués 
■varices 1 h uniques, cl lu corps humain renferme dns 
-■ le composés chimiques qui entrent sans cesse on 
-, utni à une vitesse phénoménale. Rien qu’il soit 
d'étudier l'anatomie sans beaucoup parler de 
. cl? sont bien des réactions chimiques qui rendent 
••s tous les processus physiologiques (mouvomont, 
. -■ notion de pompage flu cümr et même pensée), 
-■ pourquoi nous présentons dans ce chapitre les 
- hase de la chimie et do la biochimie fia chimie 
n.iticre vEi r ante) qui vous permettront do mieux 
- rendre les fonctions de l'organisme. 

PREMIÈRE PARTIE : 
NOTIONS DE CHIMIE 

DÉFINITION DES CONCEPTS 
DE MATIÈRE ET D’ÉNERGIE 

Matière 

Lt matière est la substance qui forme l’univers. Plus pré- 
~ et. il s’agit de tout ce qui occupe un volume et qui 
■ j-, une masse. En pratique, on peut considérer que 
r .■ :v est l’équivalent du poids, et nous emploierons 
es deux termes indifféremment, bien qu'ils ne 
as vraiment synonymes; la mm d'un objet 
-• . • • -ru a lu quantité do matière qu'il contient cl elle 
- - constante quoi que soit t endron où il se trouve, 
■ >on poids varie selon la force gravitationnelle. 
*■ lu votre corps est la même, que vous vous trou- 
- i j niveau de la mer ou au sommet d’une montagne, 
- -, ..né poids est légèrement plus faible si vous êtes on 

_ .ne montagne. La chimie est l'étude rte la nature 
■ 1- -clore, pins particulièrement des modes d’assnuia- 
: ■ interaction de ses unités de base les unes avec les 


États de fa matière 

La matière peut exister sous forme solide, liquide ou 
gazeuse. On trouve chacun de cos états à l'intérieur do 
l'organisme humain. Lus solides, comme les os et lus 
dents, possèdent une forme et un volume bien définis. Les 
liquides, comme le plasma sanguin et le liquide intersti¬ 
tiel. occupent un certain volume, mais ils épousent la 
forme de leur contenant. Les gaz n'ont ni forme ni volume 
définis; l'air que nous respirons est un gaz. 

jt _ 

Energie 

L'énergie a un caractère beaucoup moins tangible que la 
matière; elle n'a pas do masse el m'occupe aucun volume. 
On ne peut la mesurer que par l'intermédiaire de sus effets 
sur la matière. On définit i'énergie comme la capacité do 
fournir un travail ou de mettre de la matière en mou¬ 
vement, Plus le Irdvâïl effectué est important, plus il 
représente une dépense importante d’énergie. L'haltéro¬ 
phile emploie plus d'énergie au moment où il soulève ses 
03 kg que lorsqu’il lève sa médaille, 

F 

Energie potentfe/Je et énergie cmétfque 

L'énergie existe sous deux principales formes interchan¬ 
geables, L'énergie cinétique est représentée par le mouve¬ 
ment. Les déplacements incessants des petites particules 
de matière que sont bs atomes, de même que te mouve¬ 
ment d'objets plus gros (balle qui rebondit) sont des mani¬ 
festations de l'énergie cinétique. Celle-ci effectue un tra¬ 
vail en déplaçant des objets qui, à leur tour, peuvent 
produire un travail en mettant d'autres objets en mouve¬ 
ment qli on exerçant une force sur eux. C'est ce qui su 
passe, par exemple, lorsqu'on ouvre une porte battante en 
la poussant. 

L'énergie potentielle se trouve sous forme stockée, ou 
inactive; elle a le potentiel, c'est-à-dira la capacité, 
d’effectuer un travail mais elle n’en produit aucun au 
moment où l'on observe, Les piles d'un jouet non utilisé 
ont une curtainu énergie potentielle, tout comme lus 
muscles de vos jambes quart ri vous êtes assis dans un fau¬ 
teuil. Lorsqu'on libère l’énergie potentielle, elle se trans¬ 
forme en énergie cinétique et peut donc effectuer un travail. 
Par exemple, l'eau retenue par un barrage devient un tor¬ 
rent lorsqu'un Ouvre les vannes; elle puni alors actionner 
les turbines d'une centrale hydro-électrique et produire 
de l'électricité pouvant servir à recharger une pile. 

L'élude de l'énergie est en fait un sous-domaine de la 
physique, mais la matière et l'énergie sont indissociables. 
La matière est la substance, et l’énergie déplace cette 
même substance. Tous les êtres vivants sont constitués de 
matière rît ont besoin d'énergie pour croître et fonction¬ 
ner. Le phénomène difficile à définir que nous appelons la 
vie résulte en fait do la libération el de l'utilisation de 
l'énergie par les êtres vivants. Nous allons donc examiner 
brièvement les diverses formes d'énergie qui permettent 
le fonctionnement do l’organisme humain. 

Formes tfénerg/e 

Le corps Utilise plusieurs formes d'énergie. L'énergie 
chimique; est emmagasinée dans les liaisons ries ri i versus 
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substances chimiques. Lorsqu’il survient des réactions 
chimiques qui réarrangent les atomes fit? façon différente, 
cette énergie potentielle est libérée et sa transforme en 
énergie cinétique. 

Par exemple, si vous bougez un bras, une partie de 
J 1 énergie contenue dans les aliments que vous avez 
consommés est convertie en énergie: cinétique, Cependant, 
les sources d'énergie présentes dans la nourriture no peu¬ 
vent pas servir directement à alimenter les fonctions de 
l p organlsme, Au contraire, une partie de cette énergie 
se trouve temporairement stockée sous forme de liaisons 
chimiques dans une substance appelée adén usine 
triphosphate. ou ATP. Plus tard, las liaisons de l'ATP 
seront rompues et ï"énergie libérée selon les besoins engen¬ 
drés par les fonctions cellulaires. Chez tous les êtres 
vivants, l'énergie chimique stockée sous forme cl "ATP est 
la forme d'énergie la pins fondamentale parce qu’elle ali¬ 
mente tous les processus fonctionnels [voir lu description 
do l'ATP, p. 50-57). 

L'énergie électrique résulte du mouvement de parti¬ 
cules chargées. Dans une habitation, l'énergie électrique 
esL produite par le déplacement d’électrons dans dos fils 
électriques. Dans votre corps, dus particules chargées 
appelées ions produisent des courants électriques lors¬ 
qu'elles traversent des membranes cellulaires. La système 
nerveux transmet des messages entre les différentes ré¬ 
gions du corps nu moyen de ces courants électriques appe¬ 
lés influx nerveux* (Notez que la vitesse des influx 
nerveux est beaucoup moins rapide que celle du courant 
électrique dans un fil, et que leurs voltages ne sont pas du 
tout comparables,) Les courants électriques qui passent 
à travers le cœur permettent à celui-ci de se contracter 
(battre) et rie faim circuler le sang, et c'est pour cetto raison 
qu’une forte décharge électrique venant perturber ce cou¬ 
rant peut être mortelle. 

L’énergie mécanique produit directement un mouve¬ 
ment do matière. Lorsque vous faites de la bicyclette, vos 
jambes fournissent une énergie mécanique qui permet 
d'actionner les pédales. 

L'énergie de rayonnemeub ou énergie électromagné¬ 
tique, se propage sous forme d'ondes. Ces ondes, de lon¬ 
gueur variable, constituent le spectre électromagnétique 
qui comprend la lumière visible, les rayons infrarouges, les 
ondes radio, les rayons ultraviolets ainsi que les rayons X 
[voir la figure 16.13. p. 553), Lorsqu’un rayon de lumière 
atteint la rétine de votre leII, il déclenche une suite de 
réactions qui permettent la vision. Les rayons ultraviolets 
provoquent les coups de soleil, mais ils stimulent aussi la 
production da vitamine D par notre organisme. Les 
rayons X ne jouant aucun rôle dans le fonctionnement nor¬ 
mal du corps, mais ils sont très utiles eu diagnostic médical. 

A quelques exceptions près. Lüulu Forme d. 1 énergie 
peut facilement se convertir en une autre. Par exemple, 
l'énergie chimique (essence] qui alimente un moteur de 
hors-bord est convertie en énergie mécanique, puisque 
c'est elle qui propulse le bateau on faisant tourner l'hélice. 
Les conversions énergétiques sont relativement inefficaces 
parce qu’une partie de l'énergie initiale est toujours «per¬ 
due» dans l’environnement sous forme dn chaleur, [Elle 
n’osL pas réellement perdue, car l'énergie ne peut être 
créée ni détruite, mais elle devient inutilisable.} Il est 
facile de démontrer ce fait. Dans une ampoule électrique. 


l'énergie électrique est convertie en énergie lumineuse; 
cependant, si vous touchez une ampoule allumée, vous 
vous apercevrez très vite qu'une partie de l’énergie élec¬ 
trique est aussi transformée en chaleur. De la même façon, 
toutes les conversions énergétiques qui se produisent dans 
l’organisme dégagent aussi de la chaleur, C'est ce qui 
explique notre température corporelle relativement élevée 
et ce qui fait de nous des animaux à sang chaud; cette cha¬ 
leur a également une 1res grande influence sur le fonction¬ 
nement de notre organisme. Par exemple, lorsqu’on 
chauffe une certaine quantité de matière, le mouvement 
des particules qui la constituent s'accélère, c'est-à-dire 
que leur énergie cinétique augmente. Plus ia température 
s'élève, plus tes réactions chimiques peuvent se produire 
rapidement. Nous reparlerons de ce phénomène plus loin, 

COMPOSITION 
DE LA MATIÈRE: 

ATOMES ET ÉLÉMENTS 

Tente matière est constituée de substances fondamentales 
appel ées éléments. Il est impossible de dégrader les élé¬ 
ments êu Substances plus simples au moyen de méthodes 
chimiques ordinaires. L’oxygène, le carbone, t'nr, l'argent, 
le cuivre et le for sont des éléments bien connus. On 
connaît actuellement 112 éléments, dont 92 sont présents 
dans la nature. Les autres sont produits artificiellement à 
l'aide d'accélérateurs de particules. Quatre éléments [le 
carbone, l'oxygène, l'hydrogène et l’azote] représentent 
environ 96% de notre masse corporelle; on en trouve 
20 Eiut res a l’état dn traces dans notre organisme. Le 
tableau 2.1 [p. 29) présente les éléments qui contribuent à 
la masse de notre corps ainsi que leur importance relative, 
À l’appendice E, vous trouverez le tableau périodique qui 
constitue Line liste plus systématique du tous 1 rs éléments 
connus. 

Chaque élément est un ensemble de particules, ou 
unités de matière, plus ou moins identiques appelés 
ntnmns. Les atomes les plus petits ont un diamètre do 
moins de n,1 nanomètre (lira], et la taille des plus gros 
ri'est que du 5 fois supérieure à ce chiffre, [l nm = 
0,0(30 ÛQQ 1 centimètre on 1Q -7 cm.] 

Les atomes d'un élément donné different des atomes 
de luus les autres éléments et confèrent a cet élément les 
propriétés physiques et chimiques qui le caractérisent. Les 
propriétés physiques sont celles que nous pouvons délec¬ 
ter par nos sens [comme la cuuleur et ia texture] ou mesu¬ 
rer fi l'aide d'instruments [comme le point d'ébullition et 
le point de congélation]. Les propriétés chimiques reflè¬ 
tent la façon dont les atomes interagissent les uns avec les 
autres (liaisons) et permettant d’expliquer pourquoi la fer 
rouille, l’essence brûle à l’air libre, Iee animaux peuvent 
digérer leurs aliments, etc. 

Chaque élément est désigné par un symbole 
chimique, formé d’une uu deux lettres, généralement la ou 
les premières de son nom. 3 J nr exemple, C représente le 
carbone, O l'oxygène et Ca le calcium. Dans quelques cas, 
le symbole chimique vient du nom lutin de l'élément ; 
par exemple, le symbole du sodium est Na, du mot latin 
natrium , 
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Atomâ dliâlium 

2 protons (p*} 

2 neutrons (n ù ) 

2 électrons fe~) 

(a) Modèle planétaire 

LéqaniJei 

: ^ = Proton 

= Neutron 



Atome d'hélium 

2 protons tp 1- } 
a neutrons (n D ) 

2 Éleslrons ( e“) 

(b} Modèle des orbitales 


^ = Éloslron 
= O.-hiialo 


FIGURE 1.1 

Structure d’un atome. Le noyau centrai très dense contient 
=i protons et les neutrons, (a) Selon le modèle planétaire de la 
structure atomique, les électrons décrivent des orbites fixes 
- jtour du noyau, (b) Dans fc modèle des orbitales, on reconnaît 
u on ne sait jamais exactement où se trouvent les électrons: on 
:s représente donc comme un nuage de charge négative (nuage 
e-actro nique), 


Structure de l'atome 

mol atome vient d’un mut grue signifiant «indivisible», 
'jsqu’au xk" siècle, l'indivisibilité de l'atome était Cünsî- 
■ rée comme une vérité scientifique. On sait aujourd’hui 
. :f; Los atomes sont eux-mêmes constitues de particules 

• ncore plus petites appelées protons, neutrons et électrons, 

- jue cos particules subatomiques peuvent être elles- 
•Luns scindées & Laide d'outils liés perfectionnés. Mais 

incienne notion tl'indivisibilité de l'atome est encore 
_'.:Le r puisque l'atome perd les propriétés de l'élément cnr- 
: ^pondant si on le dissocie en ses constituants, c'est-à-dire 
r particules subatomiques, au particules élémentaires. 

Les pîtrlieules élémentaires different par leur masse, 

• jt charge électrique et la position qu'elles occupent dans 

Chaque atome posséda un noyau central constitué 
protons et do neutrons solidement liés lus uns aux 
: J ires, Ce noyau est entouré d'électrons on orbite autour de 
ifigure 2.1a). Les protons (p + ) ont ime charge électrique 

- sitive et las neutrons (n cl ) sont neutres. Par conséquent, 

• -semble du noyau a une charge globale positive. Les 
: -Tons et les neutrons sont des particules élémentaires 

_irfles et iis ont n peu près la même masse à laquelle on 

- mue arbitrairement le valeur d'une unité de masse ato- 
-nique [l u}. Comme toutes-ies particules élémentaires 

urées sont regroupées dans le noyau, celui-ci est exlraûi- 
--inaïrement dense et représente presque toute la masse de 
ztome (99,3%), Les minuscules électrons [e ) mit une 
- rge négative qui équivaut h la charge positive du prrv 
L T n électron ne possède toutefois que environ ifSGÜü 


de la masse du proton, et on lui attribue généralement une 
valeur de û u. 

Étant donné que tous les atomes sont électriquement 
non très, le nombre d'électrons doit être exactement égal an 
nombre de protons {pour que les charges positives et les 
charges négatives s'annulent). Ainsi t'hydrogènea l proton 
et 1 électron, et le fer a 26 protons et 2û électrons. Dans 
chaque atome, le nombre de protons et d'électrons est tou¬ 
jours le même. 

Le modèle planétaire qui est illustré è la figure 2.1a est 
une image simplifiée (aujourd’hui dépassée) de la structure 
fin l'atome. Comme on le voit, il représente les électrons 
tou niant autour du noyau sur des orbites fixes générale¬ 
ment circulaires. Mais en fait il est impossible de connaître 
ta position exacte des électrons à un moment donné parce 
qu'ils se déplacent de façon erratique en suivant dos trajec¬ 
toires indéterminées. Par conséquent, au lieu do parler 
d'orbites bien distinctes, les chimistes parlent d'orbitales, 
c'est-à-dire de régions autour du noyau où on a du bonnes 
chances de trouver un électron ou une paire d'électrons la 
plupart du temps. Co modèle plus récent de la structure ato¬ 
mique, appelé modèle dus orbitales, est plus utile lorsqu'on 
tente de prévoir le cnmportement chimique des atomes. À 
la figure 2.1 b, on a illustré le module des orbitales en repré¬ 
senta ut par une teinte plus foncée les régions probables de 
plus grande densité dus électrons (et] qu'on appelle le miogc 
électronique). Cependant, dans cet ouvrage, nous décrirons 
souvent la structure atomique en nous servant du modèle 
planétaire parce qu’il est plus sïmple. 

L’hydrogène, qui ne possède qu'un proton et un élec¬ 
tron, est l'atome le plus simple. Four illustrer la structure 
spatiale de i'atumu d'hydrogène, imaginons un modèle à 
]'écbellci d’une sphère avec un diamètre égal à la longueur 
d'un terrain de football; ou pourrait alors représenter le 
noyau par une bille de plomb du la taille d une boule du 
gominu placée exactement au centre de la sphère et l'élec¬ 
tron unique par une mouche volatil de façon tohileiïient 
imprévisible à l'intérieur du cette sphère. Vous devriez 
donc vous souvenir que la plus grande partie du volume 
d'un atome est vide et que presque toute sa masse est 
concentrée dans le noyau, qui sc trouve au centre. 


Identification des éléments 

Tous iss protons sont identiques, quel que soit l'atome 
dont ils font partie. Cela est également vrai de Luus les 
neutrons et de tous lus électron s. Alors pourquoi les élé¬ 
ments ont-ils tous dus propriétés différentes? Parce que 
lus atomes des différents éléments sont composés d'un 
jj ombre? différent de protons, de neutrons ul d'électrons. 

L'hydrogène, qui est l'atome le plus simple et le plus 
petit, possède un proton, un électron et aucun neutron 
(figure 2.2). L'atome d'hélium est un peu plus grès avec 
deux protons, deux neutrons ut deux électrons en orbite. 
Puis vient le lithium avec trois protons, quatre neutrons 
et truis électrons. Si nous poursuivions cette énuméra¬ 
tion. nous obtiendrions une série d'atomies possédant de 
1 à 112 protons, autant d'élections et un nombre un peu 
plus élevé de n eu Irons. Cependant, pour pouvoir identi¬ 
fier un élément donné, il suffit de connaître son numéro 
atomique, son nombre de masse et sa niasse atomique. Ces 
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Légende : 


% = Proton 
= Neutron 
Electron 


Hydrogène (H) 

{ T p’’ ; Ûr'i D ; 1 $ ) 

FIGURE 7.2 

Structure atomique des trois plus petits atomes. 


Hélium (Ha) 
(2p + ; 2r>°; 2c") 





Lithium (Li) 
( 3 p".- 1 e a ; 3 i ) 


données constituent un portrait assez complet de chaque 
élément. 

Numéro atom/gue 

Le numéro atomique d'un atome est égal au nombre 
cic protons de son noyau; on l'indique par un chiffre pince 
en Indice à gauche du symbole chimique. L’hydrogène, qui 
possède un proton, a un numéro atomique de 1 ( L H); 
l'hélium, avec: deux protons, a donc un numéro atomique 
Hn 2 ( 3 He], et ainsi de suite. Puisque, dans un atome, le 
nombre de protons est toujours égal au nombre d’électrons, 
le numéro atomique permet aussi du connaître indirecte¬ 
ment )0 nombre d'é 1er:Irons de l’élément en question. 
Comme nous le verrons plus loin, ce détail a son impor¬ 
tunée, parce que ce sont les électrons qui déterminent lu 
comportement chimique des atomes, 

Nombre de masse et fsotopes 

Le nombre de masse d'un atome est la somme de la masse 
do ses protons, et de celle de ses neutrons. (La masse 
[le l'électron est si faible qu'on la néglige.] Le noyau 
de l'hydrogène ne contient qu'un proton et aucun neutron ; 
le numéro atomique et le nombre du masse do cet élément 
ont donc une valeur de t. L'hélium, qui possède deux- 
protons et deux neutrons, a un nombre de masse de 4, ün 
indique habituellement lu nombre de musse par un chiffre 


en exposant placé à gauche du symbole chimique. On peut 
donc représenter l'hélium par {He, Cette notation simple 
permet de déduire le nombre total de particules élémen¬ 
taires de chaque type qui sonl présentes dans l'atome; en 
effet, elle indique le nombre de protons (numéro ato¬ 
mique], le nombre d'électrons (égal nu numéro atomique] 
fit Irc nombre de neutrons (nombre du masse moins numéro 
atomique), 

En lisant ce qui précède, on pourrait penser que 
chaque élément n'est représenté que par un seul type 
d’atome, cc qui est faux. Presque tous les cléments connus 
ont au moins deux variétés d'atomes appelées isotopes, qui 
ont In même numéro atomique mais des nombres de massa 
différents (et donc dus poids différents). Autrement dît, 
tous les isotopes d'un élément ont la même nombre de pro¬ 
tons (at d'électrons] mais pas Je même nombre de neutrons. 
Plus haut, lorsque nous avons écrit que ['hydrogène avait 
un nombre do masse de 1. nous parlions de 1 H, qui est son 
isotop a le plus abondant. Mais certains atomes d’hydro¬ 
gène ("H et -H) ont une masse de 2 ou 3 u (unités de masse 
atomique], ce qui signifie qu'ils ont tous un proton mais 
respectivement un eu deux neutrons (figure 2,3], Le car¬ 
bone a également plusieurs formas isotopiques, Las isoto¬ 
pes les plus abondants sont i2 C. 1:| C et 14 C. Chacun de ces 
isotopes du carbone a six prêtons (sinon ce no serait pas du 
carbone), mats t2 C a six neutrons, L: 'C un a sept et 14 C en a 
huit. On représente aussi les isotopes en écrivant le nombre 
de masse après lo symbole chimique, par exemple C-14. 


Légende : 

Q S Protco 
,^/ff = Neutron 
0 - Èlactran 



Hydrogène [ 1 HJ 
dp 4 On 0 ' Te") 



Deutérium ( ? H) 
(1 P”: in 0 ; le ) 



Triturn ( J H) 
(V; ?n u . le") 


FIGURE 2.3 

Isocopes de ['hydrogène. 
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Éléments présents dans le corps humain* 


Élément 


% de la masse 
Symbole corporelle 
chimique (approx.)" Fonctions 


PRINCIPAUX (96,1 

1%) 



Oxygène 

O 

65,0 

Constituant important des molécules organiques (qui contiennent du carbone) et 
inorganiques (qui ne contiennent pas de carbone); à l'état gazeux, il est essentiel k la 
production de L'énergie cellulaire (ATP) 

Carbone 

C 

18.5 

Principal composant de toutes les mDlécuf&s organiques, notamment des glucides, 
des lipides {matières grasses), des protéines et des acides nucléiques 

Hydrogène 

H 

9.5 

Présent dans toutes les molécules organiques; sous Forme d'ion {proton), sa 
concentration détermine le pH des liquides de l'organisme 

Azote 

N 

3,2 

Présent dans les protéines et les acides nucléiques [matériel génétique) 

MO (NS ABONDANTS (3.9%) 



Calcium 

Ca 

L5 

Présent sous forme de sel dans les os et les dents; sous forme d'ion (Ca" T ), il est 
nécessaire aux contractions musculaires, i la propagation de l'influx nerveux et à la 
coagulation du sang 

Phosphore 

P 

1,0 

Constituant du phosphate de calcium, un sol présent dans les os et les dents; égale¬ 
ment présent dans les acides nucléiques et l’ATP 

Potassium 

K 

0,4 

L’ion potassium (fO) esc l'ion positif (cation) le plus abondant dans les cellules; 
nécessaire à la transmission de l'influx nerveux et à la contraction musculaire 

Soufre 

S 

0,3 

Présent dans les protéines, notamment dans les protéines musculaires 

Sodium 

Na 

0.2 

L'ion sodium (Na") esc te principal ion positif des liquides extracellulaires (à l'exté¬ 
rieur des cellules); important pour l'équilibre hydrique, la transmission de l'influx 




nerveux et la contraction musculaire 

Chlore 

Cl 

0.2 

Lion chlorure (Cl") est l'ion négatif (anion) le plus abondant dans les liquides 
extraçellulaires 

Magnésium 

Hg 

0,1 

Présent dans tes os; cûfatceur important dans de nombreuses réactions 
métaboliques 

Iode 

1 

0,1 

Essentiel à la production des hormones thyroïdiennes 

Fer 

Fe 

0,1 

Constituant de l'hémoglobine (qui assure le transport dé l'oxygène dans tes globules 
rouges du sang) et de certaines enï.yrnes 


OUGQÉLÉMENTS (MOINS DÉ &,01 %) 

Chrome (Cr); cobalt (Co); cuivre (Cu); fluor (F); manganèse (Mn); molybdène (Mo); sélénium (Se); silicium (Si); ècain (Sn): vana¬ 
dium (V); Zinc (Zn). 

Ces éléments sont appelés o/jgoéfêments parce qu'ils sont nécessaires en très petite quantité; plusieurs entrent dans la composition 
d'enzymes ou sont nécessaires à leur activation, 


■Vous Ir*niVfcîjruv. ,’i fiippondies E le tableau pOriudjqtu: dus ûlâmenls oit txnix-ni sont ordonnés par nu infini utomiquu croissant. 

1 : ! ii-jiriaM’itiiÿjL! di; h massa e»rpcrelis humide; induu.nl r«îlu- 


Masse atomique 

Gn pourra il penser que La masse atomique est égale au 
nu [libre de mas.se; œ serait vrai si lu masse atomique était 
La niasse d'atomes rigoureusement identiques. Mais La 
masse atomique est la moyenne dns masses relatives 
in ombres de masse) de tous Les isotopes d'un élément 
donné en fonction de leur abondance relative dans lu 
nature. De Façon générale, La masse atomique d'un die- 
ment est à peu priés égale au nombre de masse de son iso¬ 
tope le plus abondant. Par exemple, la masse atomique de 
t"hydrogène est de 1 ,0(JH, ce qui reflète le fait que, dans la 
nature, son isotope Le plus léger L * 1 ?!] existe en quantité 
beaucoup plus grande que ses isotopes a l-l ou -H. 


Radio-isotopes 

Les isotopes lus plus lourds d'un élément sont souvent 
instables et leurs atomes se décomposent spontanément 
en formes plus stables. Ce processus de désintégration 
atomique se nomme radioactivité et Lt;a isotopes qui pré¬ 
sentent ce comportement sont appelés radio-isotopes. On 
pourrait comparer la désintégration d'un noyau radioactif 
à une minuscule explosion. Lorsqu'elle se produit, des 
particules atphv [a] (groupements de Zp + 2 n), bêta (j3) 
(particules de charge négative semblables a des électrons) 
ou des rayons gamma ( 7 ) [énergie électromagnétique) 
sont éjnotés du noyau atomique. Les raisons de ce phé¬ 
nomène sont complexes; retenez; simplement que les 























m 


Première partie: L'organisation du corps humain 


particules nucléaires denses sont constituées de trois 
types de particules encore plus petites, nommées quarks, 
qui s'associent d'une certaine façon pour former des pro¬ 
tons et d'une autre façon pour former des neutrons. La 
«colle» nucléaire qui relie ces quarks est, semble-t-il, 
moins efficace dans les isotopes lourds. 

Les radio-isotopes peuvent produire un ou plusieurs 
types de rayonnement et perdre peu à peu leurs caracté¬ 
ristiques radio actives. On appelle période, ou demi-vie, 
le temps qu’il faut à un radio-isotope pour perdre la moi¬ 
tié de sou activité. Les radioisotopes ont des périodes 
extrêmement variables pouvant aller de quelques heures 
à des milliers d 'années. 

Comme il est possible do détecter la radioactivité 
h Laide do la scanographie, les radio-isotopes ko ut des 
outils précieux on recherche biologique ut en médecine. 
En clinique, les radio-isotopes servent surtout a des fins 
de diagnostic, c'est-à-dire à la localisation de tissus endom¬ 
magés ou cancéreux, Par exemple, on utilise par Foi s l'iode 
131 pour évaluer la taille et l'activité de la glande thy¬ 
roïde ainsi que pour détecter le cancer de nette glande. 
Dons la tomographie par émission de positrons (une tech¬ 
nique perfectionnée qui est présentée dans Lencadré des 
pages IB*19} un étudie le fonctionnement des molécules à 
l'intérieur du corps à J'aide do radiü-isufnpes. Notez bien 
toutefois que tous les types de radioactivité, quel que suit 
le but do leur utilisât km, endommagent les tissus vivants. 

Les rayons a ont le plus faible pouvoir de pénétration 
et sent les moins nocifs; ce sont 1 rs rayons y qui ont le plus 
grand pouvoir de pénétration. Ûn se sert du radium 22 ti, 
du cobalt 60 et dé certains autres radio-isotüpes pour 
détruire des cellules cancéreuses localisées. Par exemple, 
on traite parfois le cancer do Futérus a Laide du radium, 

COMMENT LA MATIÈRE 
SE COMBINE: MOLÉCULES 
ET MÉLANGES 

Molécules et composés 

La plupart dns atomes n’existent pas à l’état libre, ils sont 
liés chimiquement i d'antres atomes. On nomme molécule 
un Ici ensemble de plusieurs atomes unis par des liaisons 
chimiques. [Nous décrivons plus loin la nature de ces liens 
chimiques,} 

Si deux ou plusieurs atomes d'un même élément sont 
combinés, le résultat est appelé molécule de cet élément. 
Lorsque deux atomes d'hydrogène se lient, ils forment une 
molécule d'hydrogène gazeux représentée par le symbole 
H s . De la même façon, une combinaison de deux atomes 
d’oxygène Forme une molécule d'oxygène gazeux [Q 3 J, Les 
atomes de Soufre se combinent souvent en molécules de 
soufre à huit atomes {S H ), 

Quand plusieurs types d’atomes d'éléments différents 
se lient entre eux, ils forment des molécules d'un composé. 
Le composé qui résulte delà combinaison do deux atomes 
d'hydrogène et d'un atome d’oxygène est la molécule d'eau 
(1LÜ). et le composé formé par la liaison de quatre atomes 
d'hydrogène et d'un atome de carbone est le méthane 


(CHJ, Remarquez bien que les molécules de méthane et 
d'eau sont des composés mais que celles d'hydrogène rien 
sont pas, parce que les composés contiennent toujours des 
atomes d'au moins deux éléments différents, 

Les composés sont des substances chimiquement 
pures et toutes leurs molécules sont identiques. Par consé¬ 
quent, tout comme l’atome est la plus petite partit:nie d'un 
élément qui possède encore les propriétés de cet élément, 
une molécule est la plus petite particule d'un composé qui 
possède encore les propriétés de ce composé. Cette notion 
revêt une grande importa non parue que les propriétés des 
composés sont généralement très différentes de celles des 
atomes qu'ils contiennent. Il est même presque impossible 
de k avoir quels atomes constituent un composé sans 
procéder à une analyse chimique do ce dernier. 

Mélanges 

Les mélanges sont dos substances faites de deux ou plu¬ 
sieurs substances physiquement entremêlées. Bien que la 
plus grande partie de la matière présente dans la nature sg 
trouve sous forme de mélanges, ceux-cî ne comprennent 
que trois grandes catégories: les solations, les colloïdes et 
les suspensions. 

Solutions 

Les solutions sont dos mélanges homogènes [voir à la page 
suivante) d'au moins deux substances qui peuvent être dos 
gaz, des liquides ou des solides. Citons par exemple l'air 
que nous respirons (un mélange de gaz), l'eau de mer (un 
mélange de sels, qui sont des solides, ot d'eau) ut l'alcool à 
90 % [un mélange d'alcool ot d'eau, qui sont dos liquides]. 
Lu solvant (ou milieu de dissolution) est la substance 
la plus abondante; les solvants sont habituellement des 
liquides, La substance la moins abondante est appelée 
soluté. 

L'eau est le principal solvant de l'organisme. La plu¬ 
part des solutions du notre corps sont des solutions vraies 
contenant des gaz, des liquides ou des solides dissous 
dans Lnau, Les solutions vraies sont habituellement trans¬ 
parentes; les solutions de sel de table (NaCl et eau) et les 
mélanges de glucose et d'eau sont des solutions vraies. 
Dans ou type de solution t 1rs solutés sont présents sous la 
forme du particules infinitésimales, généralement dus 
molécules ou des atomes isolés, Par conséquent, ils ne sont 
pas visibles à Lcall nu. nu se déposent pas ot ne diffusent 
pas la lumière. On ns peut pas voir le trajet d'un rayon 
lumineux qu'on fait passer à travers une solution vraie. 

Expression de la concentration des solutions 

On décrit souvent îns solutions vraies en indiquant leur 
concentrütion, qui peut être exprimée de différentes 
façons. Dans les laboratoires des collèges et en nvilieu hos¬ 
pitalier, on parle souvent de pourcentago {proportion 
pour cent] de soluté dans une solution, Il s'agit toujours 
du pourcentage de soluté ut, à moins d'indication contraire 
on suppose que c'est Beau qui est le solvant. 

Gn peut aussi indiquer la concentration d'une solu¬ 
tion par sa molarité, en moles par litre (mol/L), Cette 
méthode est plus compliquée mais beaucoup plus utils. 
Pour comprendre ce qu'est la molarité, il faut d'abord 
Savoir ce qu’est une mole. Une mole? de tout élément ou 
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LIAISONS CHIMIQUES 

Comme nous Pavons mentionné plus haut, les atomes qui 
sont combinés sont maintenus ensemble par des liaisons 
chimiques, line liaison chimique n'est pas une structure 
physique comparable a une paire de menottes reliant les 
poignets de deux personnes; il s'agit d'une relation éner¬ 
gétique entre les électrons des atomes qui parti ci peut, a 
une réaction chimique, et elle peut être formée ou détruite 
en moins d'un millionième de millionième do seconde. 


Rôle des électrons 
dans les liaisons chimiques 

Les électrons qui forment le nuage électronique occupent 
des régions de l'espace appelées couches électroniques, 
qui sont disposées de façon concentrique autour du noyau 
de ]'ei tome, Les atomes connus peuvent avoir jusqu'à 
sept couches électroniques [numérotées de 1 fl 7 à partir 
du noyau], mais le nombre de couches d'un atome donné 
dépend du nombre d 1 électrons qu'il possède. Chaque 
couche électronique contient une ou plusieurs orbitales. 

Il est important de bien comprendre que chaque couche 
élcctromquG représente un niveau d'énergie; h faut donc 
imaginer les électrons comme îles pariiculus dotées d'une 
certaine énergie potentielle. D'une façon générale, les ternies 
couche électronique et niveau tf'dneigrâ sont synonymes, 

La quantité d'énergie potentielle d’un électron 
dépend du niveau d'énergie qu'il occupe parce que 
In force d’attraction outre le noyau chargé positivement 
et l'électron chargé négativement est plus grande près du 
noyau et plus faihle lorsque l'électron s'en éloigne, Cela 
permet dé comprendre pourquoi lus électrons les plus 
éloignés du noyau [1] ont la plus grande énergie poten¬ 
tielle (il faut plus d’énergie pour vaincre l'atlràclion du 
noyau et Eitterndre les niveaux lus plus éloignés}, et 
(2) pourquoi ces électrons sont ceux qui établissent 
le plus facilement des interactions chimiques avec 
d'autres atomes (ils sont moins fortement retenus par leur 
propre noyau atomique et peuvent être plus facilement 
influencés par les autres atomes et molécules). 

Chaque couche électronique peut recevoir un nombre 
maximal d'électrons. Le couche 1, qui est la plus proche du 
noyau, ne peut contenir que 2 électrons. La couche 2 peut 
contenir au maximum H électrons; la couche 3 peut en 
contenir jusque 10, Les couches suivantes peuvent avoir 
un iiumbre d'électrons de plus an plus élevé. Les coi] ch es 
se remplissent généralement les unes après les autres; par 
exemple, la couche 1 se remplit complètement avant que 
des électrons commencent à occuper la couche 2. 

Lorsque (es etnmes ferment des liaisons, las électrons 
les plus déterminent s son! ceux de la couche la plus 
externe. Les électrons des couches internes ne participent 
généralement pas aux liaisons parce qu'ils sont retenus 
solidement par le noyau atomique. Lorsque Je niveau 
d’énergie le plus externe est saturé ou lorsqu'il contient 
fl électrons [voir ci-dessous), l'atome atteint un état stable 
et il devient chimiquement inerte, c'est-à-dire non réactif. 
Un groupe d'éléments appelés gaz nobles, qui comprend 




rfàüum (Ha) 
{2p+ ; 2r$. 2c ] 


Néon (ète) 

[ 10p’": 1Ün D ; 10a") 


(à) Éléments chimiquement Inertes (couche de valence complèlç) 




Hydrogène (H) 
(1p + ; ûn°; la - ) 


Carbone (C) 

(Sp + ; fin 0 ; Ce - } 




Oxygène (O) Sodium (Na) 

{Bp i ';0n D ;Ûe’) (11p f ; 12h°; lie") 

(b) Éléments chimiquement actifs {couche de valence Sncomplèlc) 

FIGURE 7 A 

Eléments chimiquement Inertes et réactifs, (a) L'hélium 
elle néon sont chimiquement inertes parce que leur niveau 
d'énergie le plus externe (couche de valence) est rempli d'élec¬ 
trons. (b) Les éléments dont la cuircnu de valence est incomplète 
sont chimiquement réactifs. Ces arômes tendent à réagir avec 
d'autres atomes en ^agnanr, en perdant ou en mettant en 
commun dos électrons pour compléter leur couche de valence. 
{Remuque: Afin de simplifier [es schémas, on a représenté les 
royaux atomiques par un cercle portant le symbole chimique de 
l'atome; les protons et les neutrons ne sont pis dessinés.) 


l'hélium ut In néon, illustre parfaitement cet état 
(figure 2. 4ei). Cependant, Ion atomes- dont la couche 
externe accueille mains do fl électrons (figure 2.4h] ont 
tendance à gagneur, ù perdre nu à mettre en commun des 
électrons afin d'atteindre un étal stable, 
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Il nous faut ici éclaircir un point qui risque de prêter 
- confusion: clans les atomes qui ont plus de 20 électrons, 
1rs niveaux d'énergie supérieurs à la couche 2 peuvent 
accueillir plus de & électrons. Cependant, le nombre total 
: électrons qui peuvent participer aux liaisons sc limite 
ncure a £L ün appelle couche de valence la couche clcc- 
ironique la plus externe de l'atome ou la partie de celle-ci 
ù se trouvent les électrons chimiquement réactifs. Par 
on saquent, la clé de la réactivité est la règle de L’octet, ou 
régi b cl bs B électrons. Si on excepte la couche 1 qui est 
empiète lorsqu'elle contient 2 électrons, les atomes 
interagissent généralement de façon a so retrouver avec 
B Électrons dans leur couche du valence. 

Types de liaisons chimiques 

Il existe trois principaux types de liaisons chimiques résul¬ 
tant des forces d'attraction entre les atomes: les liaisons 
uniques, les liaisons covalentes et les liaisons hydrogène. 

Liaisons ioniques 

Les atomes sont électriquement neutres. Cependant, il 
irrive que des électrons passent d’un atome a l’autre : dans 
e cas, l'équilibre parfait dos charges + et - est rompu et on 
bd ont alors ries particules chargées appelées inns. L'atome 
qui gagne un ou plusieurs électrons, ou accepteur d'élec¬ 
trons, acquiert une charge nette négative: i! est appelé 
an ion. L'atnmo qui perd dos Électrons, -nu donneur d'élec¬ 
trons, acquiert uns charge nette positive: il est appelé 
cation, (Pour faciliter votre mémorisation, associez le I de 
ration » ou signe +,] Dos unions et des cations sa forment 
h a que fois que des électrons passent d’un atome à l'autre. 

: tant donné que les charges opposées s'altircnl, ces ions 
tendent à rester voisins, ce qui crée une liaison ionique. 

Comine exemple de liaison ionique, cLions le chlo¬ 
rure de sodium [NaCl], qui se forme par interaction entre 
,:'s atomes de h mi Lu m et les atomes de chlore (figure 2.f>), 
Le sodium a un numéro atomique de 11; sa couche de 


valence ne possède donc qu'un seul électron el il serait très 
difficile d'en ajouter sept pour la compléter. Cependant, si 
Païenne parti cel unique électron, c'est la couche 2 qui 
devient la couche de valence [le niveau d'énergie le plus 
externe comportant des électrons] : or elle possède déjà huit 
Électrons et est donc saturée. Par conséquent, si le sodium 
perd le Seul éleclrun de Sa troisième couehe. il atteint un 
état stable el devient un cation (Na + ). Par ailleurs, le chlore, 
dont le numéro atomique est 17, n’a besoin que d'un élec¬ 
tron pour compléter sa couche de valence en l’amenant à B. 
Lorsqu’il acceple un éleclron, cel atome devient un aruçm et 
atteint un état stable. C'est exactement ce qui se produit 
lorsque ces doux atomes interagissent. t,o sodium cède un 
électron au chlore, et les ions créés par eut échange s'attirent 
mutuellement, formant ainsi le chlorure de sodium. Les 
liaisons ioniques apparaissent généralement entre des 
atomes ayant un ou deux électrons de valence [les métaux 
comme le sodium, le calcium et le potassium] et des atomes 
ayant sopi électrons do valence (comme le chlore, lu fluor et 
l'iode)* La plupart des composés ioniques entrent dans la 
catégorie- chimique dos sels (voir p, 40-41), 

En l'absence d'eau, les composés ioniques tels que 
le chlorure de sodium n'existent pas sous forme de molé¬ 
cules individuelles; ils se présentent plutôt sous forme de 
cristaux, qui sont de grands assemblages de cations et 
d'unions maintenus ensemble par des liaiseus ioniques 
[voir la figure 2.11, p, 40], 

Le chlorure de sodium illustre parfaitement la diffé¬ 
rence entre 3ns propriétés d'un composé donné ni celles ries 
atomes qui le constituent. Le sodium est un métal blanc 
argenté, le chlore à l'état moléculaire est un gaz vert toxique 
ut i Lésé pour fabriquer l’eau rie javeLCn pendant, le chlorure 
de sodium est un solide cristallin blanc dont on se sert pour 
assaisonner les aliments. 

Liaisons cova/entes 

Un transfert complet d’élections n'est pas toujours néces¬ 
saire pour que les atomes atteignent un état stable. Chaque 


+ 



Atome de sodium (Ma) Atome de chlore (Cl| . !on sodium (Na 4 ) Ion ctiiûfure [Cl ) 

(Up 4 ; I2n°; île") (17p + ; 18rf- 17 b") 1 -"-1- 

Chlorure de sodium (NaCl) 




FIGURE 2.5 

Formation d’une liaison ionique. Las atomes de sodium et de chlore sont ch inique¬ 
ment réactifs parce que leur couche de valence n'est pas complète. Pour devenir stables, 
le sodium doit perdre un électron et le chlore en .gagner uri r Après le transfert de l'élec¬ 
tron, le sodium s'est transformé en ion sodium (Na") ci le chlore en ion. chlorure (Cl"). 
Ces deux Ions de charges opposées s’attirent. 
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de tout composé contient un nombre de grammes égal 
à la masse atomique de l'élément ou à la masse molécu¬ 
laire [somme des massas atomiques] du composé. Cette 
notion est plus simple qu’on no pourrait le croire, comme 
l'illustre l'exemple suivant. 

La formule chimique du glucose est CeH 12 O ai ce qui 
signifie qu’une molécule de glucose est composée de 
Eî atomes de carbone, 12 atomes d'hydrogène et 6 atomes 
d'oxygène. Pour trouver ta masse moléculaire du glucose* 
on cherche la masse atomique de chacun de ses atomes 
dans le tableau périodique [voir l'appendice E) et on fait 
le calcul suivant: 



Nombre 


Masse 

Masse 

atomique 

Atome 

d'atomes 


atomique 

(état a 

C 

6 

X 

12,01 1 

= 72,066 

H 

12 

X 

I.OOS 

= 12,096 

Û 

6 

X 

15,999 

= 95,994 

180,156 


Pour préparer une solution de glucose de 1 mol/L, fl tant 
donc prendre 1 8(1.158 grammes [g] de glucose* scaàt un 
nombre de grammes égal à la masse moléculaire, et y 
ajouter assez d’eau pour obtenir 1 litre (L) de solution- 
IJ ne solution de 1 mol/L d'une substance chimique ccm- 
rient l’équivalent cm grammes de la masse moléculaire de 
ta substance [pu de la masse atomique dans le cas d'un 
élément) dans 1 L (l(Jüü mL) de solution. 

Ci? qui fait tout l'intérêt de la muté comme unité de 
mesure puur la préparation des solutions, c'est la préci¬ 
sion qu'fille permet, Une mole de n'importe quelle 
substance cueillent toujours exactement le même nombre 
de particules do soluté, soit 8.02 x 1 n ' 1 . Ce nombre est 
appelé nombre d’Avogadro. Pur conséquent, que l’un 
pèse 1 mole cté glucose (ISO g}, 1 mole- d'eau (18 g) ou 
l mole de méthane [18 g], on e toujours 6*02 x io â3 mole- 
nies de la substance en question*. Cette méthode permet 
loue une précision presque incroyable dans tés mesures. 

Co f/oïefes 

les colloïdes sont des mélanges hétérogènes [voir plus 
bas) souvent translucides ou laiteux. Bien que les parti¬ 
cules de soluté soient plus grosses que celles des solu¬ 
tions vraies, elles ne se déposent pas, Cependant, elles 
diffusent té lumière, ce qui signifie qu’on peut voir le 
:rajct d'un rayon de lumière passant eï travers un colloïde, 
Les colloïdes possèdent certaines caractéristiques 
qui leur sont prepres, y compris la capaciLé de subir- des 
transforma tiens sol-gel* c’-tïsL-à-dire de passer d'un étal 
liquide [sol] à llu étal plus solide (gel), puis de revenir à 
Leur état initial. Le JelLQ et autres produits à hase ds gala- 


■ littxïutaimEj inspartucilv MccptÊwi A cetlsurêglo; moEtailu* qui s'Janittiit 
îr form.'C-j-rleSi pBTllCTi-fls r.tiRTgép;: ]iün.sl dans I'pru, riDtamiri-fi'nt 3ss .rpIs. les 
idfis ni 3 sh huRÇiF (voir p. 4Q), Par gsurciplo, la sa] de» tabla (chlorura da 

tiuill) iRitlOÏJlfJÛSi! lit! dris.tX ly[n:S di: piirlkulc.ï i:3ï;bl7^':i:s. I>:i11.-- plii'i .Mil 14 - 

, U da 1 moi/L do cblDruru du sodium, il y a dune: on fu.il 2 moi du particuÈDS 
1>- -ioliilri, r'est-ü-flh* tuis niûle df? sodLLLm et une! mole de chlore. 


fine snnl des exemples bien connus de colloïdes non vi¬ 
vants qui passent de l'état de sol à l'état de gel si on les 
met au réfrigérateur (et qui se liquéfient à nouveau si ou 
les mEt au soleil). Le cytosol, une substance semi-liquide 
que l’on trouve dans les cellules vivantes, est aussi un col¬ 
loïde, et ses transformations sol-gel interviennent dans un 
grand nomhro de fonctions cellulaires importantes 
comme la division cellulaire. 

Suspensions 

Les suspensions sont des mélanges hétérogènes contenant 
des particules de gronde taille, souvent visibles, qui ont 
tendance à se déposer. Un mélange de sable et d'eau 
constitue une suspension. Le sang est aussi une suspen¬ 
sion; en effet, les globules sanguins, vivants sont en 
suspension dans té plasma, qui est la partie liquide du 
sang. Si on laisse cette suspension au repos, tés cellules se 
déposent au fond du liquida à moins qu'un processus 
quelconque ne tés maintienne en suspension (mélange, 
brassage ou, comme dans l'organisme, circulation). 

Ces trois types de mélanges sont donc présents à té 
fois dîins les systèmes vivants et dans les systèmes non 
vivants. La matière vivante est la combinaison 1e plus 
complexe de toutes puisqu'on y trouve ces trois types de 
mélanges en interactions multiples les uns avec les 
autres. 

Différences entre mélanges 
et composés 

Après avoir examiné les différents types de mélanges, 
nous Eillons étudier les différences entre tés mélanges et 
tés composés. Voici donc les principales caractéristiques 
qui 1 rs distinguent: 

1, il n'y a aucune liaison chimique entre les constitiirsnts 
d'un mélange, ce qui représente la principale différence 
entre les mélanges et les composés. Les propriétés des 
molécules ot des atomes tir changent pas lorsqu’ils font 
partie d'un, mélange. Rappeléz-vous que les substances 
no sont mélangées que du peint de vue physique. 

2, Les substances présentes dans un mélange peuvent 
être séparées par des méthodes physiques (egotiRage, 
filtrage, évaporation, etc,, selon té nature du mélange). 
Par contre, on ne peut dissocier tés composés en 
atomes qu'au moyen de nvéthndes chimiques [qui 
coupent les liaisons chimiques), 

3, Certains mélanges sont homogènes et d'autres sont 
hétérogènes. On dit qu'une substance est homogène 
si un échantillon prélevé n 1 importe où dans celte sub¬ 
stance a exactement la même composition (du point 
de vus des atomes ot dos molécules qu r il contient) 
que n'importé quel autre échantillon pris ailleurs 
dans celte substance. Un lingot de fer élémentaire 
(pur) est homogène, comme le sont tous les compo¬ 
sés, La composition des substances hétérogènes varie 
d'un endroit à l'autre. Par exempté. 1e minerai de fer 
est un mélange hétérogène qui contient du fer et de 
nombreux autres éléments, 
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Atomes d'hydrogène Atome de carbone 

(b) Formaiian de quatre liaisons covalentes simples 


+- 


Molécule de méthane (Ch^ 



H 

I 

OU H — c— H 

I 

H 



Atome d'oxygène 


Atome d'oxygène 


(bj Formation d'une liaisan covalente double 



Molécu e d'oxygène gazeux (0 ? 1 



+ 


Atome d'azola 


Atome d'azola 


(c) Formation d'une liaison covalente triple 




FIGURE 2.6 

Formaticrt de liaisons covalentes* U 
mise en commun des électrons des 
atomes en interaction est présentée à 
gauche, À l'extrême droite* dans les rec- 
tanglES ombrés, chaque liaison covalente 
est représentée par un tiret reliant les 


atomes qui partagent la pair$ d'électrons, 
(a) Formation d'une molécule de 
méthane: Fatome de carbone partage 
quatre paires d'électrons avec quatre 
atomes d'hydrogène, {b) Formation d'une 
molécule d'oxygène gazeux: chaque 
atome d'oxygène parcage deux paires 


d'électrons avec un autre atome d’oxy¬ 
gène* ce qui crée une liaison covalente 
double, (c) Quand une molécule d'azote 
gazeux se forme* les deux atomes par¬ 
tagent trois paires d’électrons, créent ainsi 
une liaison covalente triple. 
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.--ne peut également compléter sa couche électronique 
fv'emp au moins une partie [lu temps en porta^üiii des 
.. non s. ce qui permet l’existence de molécules où les 
.-rons mis en commun forment des liaisons covalentes. 
Le atome d’hydrogène, qui no possède qu’un seul élec- 
- n peut donc compléter sa seule couche électronique 
: ou< an 1 ) en partageant une paire d’électrons avec un autre 
u nm. Lorsqu'il la partage avec Lin autre atome d'hydro- 
on obtient une molécule d'hydrogène galeux [Mj). La 
.-..ire d’électrons mis en commun gravite autour de F en- 
arable de In molécule et assure ainsi la stabilité do chaque 
.• me. L'hydrogène peut également partager une paire 
: électrons avec des atomes d'autres cléments pour former 
... rompnsss (figure 2,6a). Dans l'atome de carbone il y a 
ruatre électrons dans la couche externe, mais il en faut huit 
cour assurer un état stable; pour sa part, l'hydrogène a 
-,ojn de deux électrons dors qu’il n’en possède qu'un 
--d Lors de la formation d'une molécule de méthane 
7H 4 |, le carbone partage quatre paires d'électrons avec 
atre atomes d’hydrogène (une paire avec chacun des 
iiomcs). Dans ce cas également, les électrons mis en com- 
. :n «appartiennent è» l'ensemble de la molécule autour 
- laquelle ils gravitent, assurant ainsi la stabilité de chacun 
:-r atomes. Lorsque deux atomes partagent une paire 
électrons. Ils forment une liaison covalente simple (repré- 
?rïït«èpar un trait simple reliant les atomes, M—H). Il arrive 
il eurent que les atomes partagent deux ou trois paires 
'électrons (figura 2,Êb et c), et établissent ainsi des liaisons 
valantes doublas uu triples (représentées par des traits 
i jubles nu Lriplos, 0=0 ou N=N), 


Molécules polaires et non polaires Dans les liaisons 
-'valantes dont nous avons parlé jusqu'ici, les électrons do 
-i-'iico étaient mis en Eommiui également entre 1 rs atomes, 
s molécules ainsi formées sont équilibrées électriquement 

et on les appelle molécules 
non polaires [parce qu'elles 
n'ont pas de pôles distincts 
+ et —] ; mais il n'en est pas 
toujours ainsi. Lorsqu'une 
molécule comporte plu¬ 
sieurs liaisons covalentes, 
elle adopte une Forme tri¬ 
dimensionnelle parce que 
les liaisons sont orientées 
selon des angles précis, 
La forme d'une molécule 
donnée permet de savoir 
avec quels atomes ou avec 
quelles autres molécules 
elle pourra interagir; cette 
l'orme particulière peut produire un partage inégal des 
..ires d'électrous et créer une molécule polaire. Cela est 
-rlicu librement vrai des molécules asymétriques dont 
les atomes u'attirent pas les électrons avec la même force. 
De façon générale, les petite atomes ayant six ou sept ô! no¬ 
uons de valence, comme l'oxygène, l'azote et le chlore, 
-ttirent très fortement les électrons. Cette caractéristique 
les atomes avides d’électrons s'appelle éleetrenégativité. 
Inversement f la plupart des atomes n'ayant qu’un ou deux 


À ■Uviq'u'iVi VGU5 0 
$ demandé de tire un 
•; V texte, gardez vos 

rifiîes à portée de fa 
-nom. Ains/, tous pourrez les 
zimpiéter à farde des relise/- 
fnsrnenü que vous troïJverez 
pesant mire fertvre. 
comprendrez mieux ta matière 
> vül'S regroupez l'information 
tendant J a révision. 


John îdiJËcJîîer. 
étudiant en sciences 
infirmières 


0—C = 0 


(nj Gaz carbonique (C0 2 ) 

5" 

5 + 

(b)Eau tH a O) 

FIGURE 2J 

Modèles moléculaires représentant la structure 
tridimensionnelle des molécules de gaz carbonique et 
d’eau, 

électrons de valence sont généralement él c et rn positifs, 
c’est-à-dire que leur capacité d’attirer les électrons est si 
faible qu’ils perdent habituellement leurs propres élec¬ 
trons fin valence au profit d'autres atomes. Le potassium 
et le sodium, qui possèdent chacun un électron de valence, 
constituent de bons exemples d’atomes électropo&itiFs, 

Lg gaz carbonique et j'emi montrent bien comment la 
structure tridimensionnel le cle la molécule cl la force d'at¬ 
traction relative des atomes sur les électrons permettent de 
déterminer si une molécule formée de liaisons covalentes 
est polaire ou non. Dans logez carbonique [C0 2 h l'atonie de 
carbone partage quatre paires d'électrons avec deux atomes 
d'oxygène [deux paires avec chaque atoms d’oxygène]. 
L'oxygène est très clectronégalif et attire donc les électrons 
de valence beaucoup plus fort ornant que le carbone. Cepen¬ 
dant. comme la molécule de gaz carbonique est linéaire 
(figure 2.7a), l'attraction exercée par un atome d’oxygène est 
contrebalancée par crI le de Fautre, comme dans une partie 
de lutte h la corde où les équipes sont de force égale. Par 
conséquent, les électrons de valence son! répartis de façon 
équilibrée ; le gaz carbonique est un composé non polaire. 

La molécule d'eau [H 2 OJ a la forme d’un V (figure 2,7b). 
Les deux atomes d’hydrogène sont situés à la même 
extrémité de la molécule et l’oxygèrte k l’extrémité opposée. 
L'atome d'oxygène peut attirer vers lui les électrons mis en 
commun et ainsi 1 rs éloigner des atomes d'hydrogène, La 
répartition des paires ri'électrons n ’est donc pas équilibrée, 
puisque ceux-ci passent plus do temps ou voisinage de 
1 "oxygène. Comme les électrons ont une charge négative, 
l’extrémité rtc la molécule où se trouve l'oxygène est rendue 
légèrement plus négative (ce que l’on représente par B 
(delta moins]) et l’extrémité où sa trouve l'hydrogène est 
légèrement plus positive (ce que l’on représente par S T |. 
Comme la molécule d'eau a deux pôles chargés, on dit que 
c'est une molécule polaire, ou dipûle, Les molécules po¬ 
laires s’orientent par rapport aux autres dipôles ou aux par* 
ticules chargées (comme les Ions et certaines protéines], et 
elles jouent un rôle essentiel dans les réactions chimiques 
qui se déroulent dans les cellules de l'organisme. La pola¬ 
rité de l'eau revêt une grande importance, comme nous le 
verrons plus loin dans ce chapitre. 
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Supposez qu'un composé XY possédé une liaison cûva - 
tenue jbotetee, En quoi te distribution des charges esi-eJ/e 
différente de cetfe d'une matéculo XX ? 

■ =-- 


Type de liaison 


État des 
électron s 


Distribution 
des Charges 
éleclrlques 


Exemple 


FIGURE 2 .El 

Comparaison des liaisons ioniques, covalentes polaires et 
covalentes non polaires. État des électrons intervenant dans les 
liaisons et distribution des charges électriques dans les molécules. 
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Les divers types de molécules possèdent différerais 
degrés de polarité nt r comme Ib résume la figure 2,0, on 
observe un changement graduel allant tien liaisons ioni¬ 
ques aux liaisons covalentes non polaires. Les liaisons 
ioniques (transfert complet d électronsJ el les liaisons 
covalentes non polaires (mise en commun égale d’élec¬ 
trons) représentent bs extrêmes d'une progression conti¬ 
nue entre lesquels la mise en commun des électrons su fait 
de façon plus ou moins inégale. 



FIGURE 2,9 

Liaisons hydrogène entre cTé$ molécules d’eau (polaires), 
Les pôles légèrement positifs (indiqués parÆ*) des molécules 
d eau s ^lignent en direction des pôles légèrement négaîifs (indi¬ 
qués par £“) d'autres molécules d’eau. 


Les liaisons hydrogène sont communns entre les di pôles 
comme les molécules d'eau parce que J atome d'oxygène 
d’une molécule donnée, qui est légèrement négatif, attire 
les atomes d hydrogène, légèrement positifs, d'autres 
molécules [figure 2,9], Cette tendance qu'ont les molé¬ 
cules d'eau à se regrouper et à former mie mince pellicule 
est appelée tension superficielle, et clic permet d'expli¬ 
quer en partie pourquoi l'eau qu'on répand sur une sur¬ 
face dure forme de petites sphères. 

Les liaisons hydrogène constituent également d'impor¬ 
tantes J/fj/sons intTamoléculaires reliant diverses parties 
d'une grosse molécule pûur lui donner la structure tridi¬ 
mensionnelle qui la caractérise. Certaines grosses molé¬ 
cules biologiques comme les protéines et l'ADN comportent 
un grand nombre de liaisons hydrogène qui stabilisent 
leur structure. 


Liaisons hydrogène 

Contrairement aux liaisons ioniques et covalentes, les 
liaisons hydrogène sont trop faibles pour associer des 
atomes de façon à former des molécules. Une liaison 
hydrogène apparaît quand un atome d'hydrogène déjà lié 
de façon covalente h nn atome eloctronégatif {générale¬ 
ment d’azote ou d'oxygène) est attiré par un autre atome 
électronégatif, créant ainsi une surin de « pont» entre eux. 


\ypdfp un p soü -ÜJ cp î/JÏd-î sa y'.spSd uù$dJ gp unuMiaçt ua ziv.) jüos ^c/ûjt 
oè# sa/ îo sanbnuapj juw wwpje xmp ssj yy supq ’ajocfjp un m tnb Jy 
ivup sgSmip «p uoporedas auri d à jï 'iüMÉgsued juj gjjnp\ znb JijûS 
-ftioj D-aja s n {4 ïs 9 uiu 'siusjpjjrp semojû sa p juos x ïs y aujuyop 


RÉACTIONS CHIMIQUES 

Comme nous Lavons déjà faiL remarquer, toutes tes parti¬ 
cules de matière sont un mouvement constant à cause do 
tour énergie cinétique. Au sein d’un solide, le mouvement 
des atomes ou des molécules se limite généralement à une 
vibration parce que ces particules sont retenues ensemble 
par des liaisons assez solides. Mais dans les liquides et les 
gaz, les particules se déplacent au hasard, entrent en col¬ 
lision les unes avec les autres el interagissent dans des 
réactions chimiques. Une réaction chimique se; produit 
chaque fols que des liaisons chimiques se Forment, sc 
réorganisent ou se rompent. 


I 
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Equations chimiques 

On représente symboliquement les réactions chimiques 
par des équations chimiques. Par exemple, l'association 
do deux atomes d'hydrogène lors de la formation d'hydro¬ 
gène gazeux s'écrit comme suit: 

H + H "Ha {hydrogène gazeux) 

[réactifs] (produit) 

Lu Formation du méthane par combinaison de quatre 
atomes d'hydrogène et d’un atome de carbone s'écrit ainsi : 

4 H + G CH< (méthane] 

Remarquez bien qu'un chiffre écrit on indice signifie que 
les atomes sont lins par des liaisons chimiques. D’autre 
part, le chiffre placé ovanf In symbole {préfixe} désigne 
le nombre de molécules ou d'atomes non liés, Ainsi CH,, 
signifie que la molécule de méthane est formée de quatre 
atomes d'hydrogène liés à un atome de carbone, mais 
4 H désigne quatre atomes d'hydrogène non liés. 

Une équation chimique ressemble à une phrase décri¬ 
vant ce qui ae pusse pendant une réaction. On y trouve les 
informations suivantes: nombre et types de substances 
prenant part à la réaction, eu réactifs, composition chi¬ 
mique du ou des produits et, si l'équation est équilibrée, 
J a proportion relative de chacun des réactifs et produits. 
Dans tes exemples ci-dessus, les réactifs sont dos atomes, 
comme l'indiquent leurs symboles atomiques (H r CJ, Dans 
chaque cas, le produit est une molécule représentée par sa 
formule moléculaire [H 2 , CH J, On peut lire l'équation do 
Sa formation du méthane de deux façons : « Quatre atomes 
d'hydrogène plus un atonie de carbone produisant une 
molécule do méthane» ou bien «Quatre mules d'atomes 
d'hydrogène plus une mole d'atomes de carbone pro¬ 
duisent une mole de méthane», il est plus pratique de se 
servir de mole s parce qu'il est impossible d’isoler un 
atome nu une molécule de quoi que ce soit l 

Modes de réactions chimiques 

La plupart des réactions chimiques an font selon l'un des 
trois modes suivants : synthèse, dégradation ou échange. 

Lorsque des atomes uu des molécules se combinent 
pour former une molécule plus grosse et plus complexe, on 
parle de réaction de synthèse. Gn pout représenter la réac¬ 
tion de synthèse, qui entraîne tou joins la formation de liai¬ 
sons (le choix des lettres est arbitraire), de lu façon suivante : 

A+B - AU 

Les réactions de synthèse constituent la base des activités 
an.iludiques ail sein des cellules de l'organisme, telles 
que le regroupement dR petites molécules appelées acides 
aminés en grosses molécules de protéines (figure 2.1 Oa), 
Les réactions de synthèse sont particulièrement évidentes 
dans Jns tissus en croissance rapide, 

Une réaction do dégradation se produit quand une 
molécule ust brisée on moi nci.il os plus petites ou en cha¬ 
cun des atonies qui la constituaient: 

AB -+ A * R 

Los réactions do dégradation sont essentiellement l’inverse 
des réactions de synthèse, puisque des lions sont rompus. 



Parmi tes réactions de divers types qui s ont représen¬ 
tées ici, iaqueih se produit pendant ia digestion de 
modères grasses dans votre rnïesîffl greJe? 



Acrdes amenés Molécule de proléino 


(a) Exemple d'une réeclion de synthèse: formation d'un-c 
profilas par âSSfrmblàgE d'acides aminés 



GEyccgène Molécules de glucose 

(b) Exemple d'une réaction de dégradation : dissociallon du 
glycogène en unités de glucose 



Glucose Adënos ine a iphosp hafe (ACP) 

phosphate 


* 


(c) Exemple d’une réaction d'échange; formation du 

glucose phosphate par translcrt du groupement phosphate 
terminal de 3'ATP au glucose 

FIGURE 2.10 

Modes de réactions chimiques, (a) Dens leu réactions de 
synthèse, de petites particules (atomes, ions ou molécules) 
forment des molécules plus grosses et plus complexes en se liant 
les unes aux autres, (b) Dans les réactions de dégradation, des 
liaisons sont rompues, (c) Dans les réactions d'échange, ou de 
substitution, des liaisons sont rompues et d'autres sont Formées. 


Les réactions de dégradation sont à la base dus- processus 
cataboliques qui sa produisent dans les cellules de l'orga¬ 
nisme, Par exemple, la rupture des liaisons fins grosses 
molécules do glycogène libère des molécules, rie glucose, 
qui sont plus simples [figure 2,10b). 

Les réactions d’échange ou de substitution compor¬ 
tent à la Fois une synthèse et unu dégradation, c'nst-n-dirc 
qu’il y a simultanément création et rupture de iiaisnns- 
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Dans Line réaction d'échange, certaines dus molécules 
réactives changent en quelque sorte de partenaire et 
forment ainsi des molécules différentes: 

AB fC-» AC + E et AB + CD ■ AD + CB 

C'est une réaction d échange qui a lieu lorsque l’ATF 
réagit avec le glucose et cède son groupement phosphaLe 
terminal (représenté par un P encerclé à lu figure 2.10c] au 
glucose, produisant ainsi du glucose phosphate. Simul¬ 
tanément, l'ATP sc transforme en ADP; cette importante 
réaction se déroule chaque fuis que du glucose pénètre 
dans une cellule do l'organisme et elle a pour effet 
d’emprisonner k molécule de glucose (qui est une source 
d'énergie) dans la cellule. [Voir la réaction 1 de ia glyco- 
lyae el le texte qui la décrit a l'appendice D.] 

Les réactions d’axydoréd notion, ou réactions rçdox, 
constituent Lin autre groupe de réactions chimiques très 
importantes chez les organismes vivants. Il s'agit rira réac¬ 
tions hybrides qu’on pourrait ranger aussi bien parmi 
les réactions de dégradation quo parmi les réactions 
d’échange. Lie sont des réactions de dégradation dans la 
mesure ûll elles sont la base de tous les processus de pro¬ 
duction d’énergie (c'est-à-dire d'ATP) par catabolisme des 
combustibles provenant des aliments. Le sont également 
des réactions d'échange d'un type particulier parce que les 
réactifs s’échangent des électrons. Le réactif qui perd des 
électrons est appelé donneur d'électrons ot on dit qu’il est 
oxydé; l'autre réactif, qui gagne les électrons en question., 
est un acceptent d'êîectrûna et cm dit qu'il esL réduit. 

Les réactions d’oxydoréduction se produisent lors du 
la formation de composés ioniques. Nous avons vil que, 
pendant la formation de NaCl [voir ia figure 2.5], k 
sodium perd un électron au profit du chlnrc. Par consé¬ 
quent, Eb sodium est oxydé et devient l’ion sodium, et le 
chlore est réduit et devient E'ion chlorure. Cependant, les 
réactions d'oxydation-réduction n 'impliquent pas toutes 
un transfert complet d'électrons; dans certains eus, il y a 
simplement redistribution des électrons qui sont partagés 
dans des liaisons covalentes. Par exemple, mie substance 
est oxydée à la fois par la perte d’atomes d'hydrogène et 
par combinaison avec l'oxygène. Le facteur commun à ces 
deux événements est que les électrons qui «apparte¬ 
naient# jusque-là à la molécule rtc réactif sont perdus, 
soit complètement [l'hydrogène disparaît, emportant avec 
lui sou électron], soit en partie [les élections partagés pas¬ 
sent plus de temps au voisinage de l’atome d’oxvgcnc qui 
est très éluctronégala f]. 

Pour mieux comprendre l'importance des résidions 
d'oxydoréduction chez les organismes vivants, on peut 
examiner l’équation générale de ia respiration cellulaire, 
qui est k principale voie de production d’énergie par 
dégradation du glucose dans les cellules de l'organisme ; 

C r ,Hi20,i + KOjj > GCO* + GH.O + ATP 
glucose oxygène gnz eau énergie 

carbonique Mllulsire 

Comme on peut le voir, il s’agit d’une réaction d'oxyrtorc- 
ductinn. Le glucose perd ses atomes d’hydrogène et est 
ainsi oxydé en gaz carbonique: pour sa part, l’oxygène 
accepte les atomes d'hydrogène eL est réduit en eau. Cette 
réaction est décrite on détail au chapiLre 25 avec d’outrés 
points relatifs au métabolisme cellulaire. 


Variations de Pénergie au cours 
des réactions chimiques 

Comme toutes les liaisons chimiques représentent nno cer¬ 
taine quantité rï'énergie chimique, tou Les les réactions ont 
pour résultat une absorption ou un dégagement net d'éner¬ 
gie, Lés réactions qui. libèrent de l’énergie sont appelées 
réactions exothermiques, ou réactions oxergoniques ; leurs 
produits contiennent moins d’énergie que les réactifs de 
départ, mais l’énergie quViles dégagent peut servir à 
d'autres fins, A quelques exceptions près, 1ns réactions 
cataboliques et oxydatives sont exolheriiüquns. Par contre, 
les produits de? réactions citdolhunniijuus, ou réactions 
endergoniques (qui absorbent de l'énergie], contiennent 
dans leurs liaisons plus d’énergie potentielle que les réac¬ 
tifs. Pour établir les liaisons des grosses molécules de notre 
organisme, il Faut habituellement un apport d'énergie, et 
losréûtlions anabnliques sont habituellement endothermi- 
qn.es. En fait, uu type de réaction utilise ce qu'un autre 
type de réacLion a libéré; par exemple, l’énergie produite 
par la dégradation des molécules de combustible [oxyda¬ 
tion] est emmagasinée dans les molécules d’ATP eL utilisée 
plus tard pour la synthèse de molécule? biologiques com¬ 
plexes nécessaires à la survie de l’organisme. 

Réversibilité des réactions 
chimiques 

Hll théorie, toutes les réactions chimiques sont réver¬ 
sibles; si ries liaisons chimiques peuvent être établies, 
elles peuvent également être rompues, et vice versa, Ün 
représente la réversibilité par une flèche double. Lorsque 
les flèches sont de longueur inégale, tn plus longue 
indique la direction dominante do ta réaction; 

A + B AB 

Dans cet exemple, ia réaction directe [vers la droite] est 
dominante; an fur et à mesure que le processus se 
déroule, on a donc do plus en plus de produit (AB) et de 
moins en moins de réactifs (A et B). 

Lorsque les flèches sonL de même longueur, comme 
dans l'exemple suivant, aucune des deux réactions n'est 
dominante: 

A -+ B = AB 

Pour chaque molécule de produit formée (AB), une autre 
mol cou le se dissocie el libère les réactifs A ot B. On dit 
qu'une telle réaction chimique est en état d’équilibre 
chimique. Lorsque l’équilibre chimique est atteint, il n'y 
a plus de changement net dans Eps quantités de réactifs 
ot do produits, il y a encore formation et dissociation de 
molécule? de produit, mais l'état d'équilibre qui a été 
atteint au cours de i'expérience (comme une plus grande 
quantité de molécules de produit] reste inchangé. Ce 
phénomène est analogue au système d’entrées de nom¬ 
breux grands musées qui vendent de? billets pour diffé¬ 
rentes heures, Par exemple, si 30Û billets sont émis pour 
0 heures, 500 présonnes seront admises à cette heure-là. 
Puis, quand 6 personnes sortiront, on en laissera entrer 
G autres, quand 15 personnes sortiront, on en laissera 
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entrer 15 autres à nouveau, et ainsi do suite. Malgré le rou¬ 
lement continu, il se trouve environ 3Q0 personnes dans le 
musée pendant toute la journée. (Il faut bien comprendre 
que la notion d'équilibre se rapporte à une égalité entre les 
entrées- et les sorties et non entre le nombre d'entités de 
chaque côté: il y a toujours 300 personnes dans le nausée, 
mais pas nécessairement 300 personnes à l'extérieur.) 

Bien que toutes Iss réactions chimiques soient réver¬ 
sibles, nombre d’entre elles ont si peu tendance à aller 
dans la direction inverse qu'elles sont pratiquement irré¬ 
versibles. Cela s'applique aussi à de nombreuses réactions 
biologiques. Les réactions chimiques qui libèrent de 
j'énergie lorsqu'elles vont dans une direction niront en 
sens inverse que si on remet de l'énergie dans lu système. 
Far exemple, comme nous Lavons déjà dit plus haut, 
nrsque le glucose est dégradé on gaz carbonique et en eau 
par les ré-aoLions de ta respiration cellulaire, une partie de 
.'énergie ainsi libérée est emmagasinée dans les liaisons 
de l'ATP. Dans notre organisme, code réaction n'est 
•.mais inversée parce que nos cellules consomment 
.'énergie provenant de l'ATP pour assurer diverses fonc¬ 
ions (et parce que le repas suivant fournit encore du glu¬ 
cose), Si le produit d’une réaction est continuellement 
évacué du site de la réaction, la réaction inverse devient 
impossible. C'est ce qui se passe lorsque le gaz carbo¬ 
nique provenant de la dégradât ion du glu t: use sort de la 
■-Ilule. pénètre dans le sang el fruit par quitter l'organisme 
par lus poumons. 

Facteurs influant sur la vitesse 
des réactions chimiques 

Pour pouvoir participer à une réaction chimique, les 
atomes et les molécules doivent errfrer en collision avec 
>sez de violence pour vaincre tes forces de répulsion, qui 
existent entre leurs éleutruns. Les intera étions entre les 
-.ocirons de valence (qui sont la base de toute formation 
,'udfl toute rupture de liaison) ne peuvent pas se produire 
distance. La force des collisions dépend do la vitesse de 
déplacement des particules.. Si. les particules ont une 
_::Uide vitesse, les collisions sont violentes et lus réac- 
tiuiis ont beaucoup plus de chances de se produire que si 
ist particules ne font que se frôler. 

Température 

L'échauffement d'une substance a pour effet d'accroître 
' énergie cinétique dos particules et donc la force de leurs 
" n fl i s loti s. Par conséquent, 1ns réactions chimiques se 
! émulent plus rapidement à haute température. Lorsque 
. 3 température descend, les particules raient iss eu! tel les 
réactions sont moins rapides. 

Volume des particules 

_es petiLes particules se déplacent plus vite que les 
crosses [à une même température) et, par conséquent, 
elles ont tendance à entrer en collision plus souvent et 
avec plus de violence* Donc, plus les particules de réactif 
sont petites, plus ta réaction chimique est rapide à une 
température et une concentration données. 


Concentration 

Les réactions chimiques se font plus rapidement quand les 
particules do réactif sont présent os nrt concentra lion 
élevée; en effet, plus les particules on mouvement aléatoire 
dans un volume donné sont nombreuses, plus elles ont de 
chances de subir des collisions prodüctives. La concentra¬ 
tion de réactifs diminue alors jusqu’à c:e que l'équilibre 
chimique soit atteint, à moins qu’on n'ajoute d'autî-es réac¬ 
tifs ou qu'on ne retire 1rs produits du site de la réaction. 

Catalyseurs 

Des nombreuses réactions ailleurs que chez les etres vivants 
peuvent être accélérons en ajoutant simplement de la 
chaleur, mais toute augmentation farte de la température 
de notre organisme peut être mortelle parce qu'elle 
détruit défi molécules biologiques vitales. Cependant, à 
une température corporelle normale eL en l'absence de 
catalyseurs, la plupart des réactions chimiques seraient 
beaucoup trop lentes pour perntetlre la vie. Les cataly¬ 
seurs sont des su hs Lan cas qui accroissent la vitesse des 
réactions chimiques sans être elles-mémes modifiées chi¬ 
miquement ni devenir une partie du produit. Los cataly¬ 
seurs biologiques portent le nom d'enzymes. Le mode 
d'action des enzymes est décrit plus loin dans ce chapitre. 

DEUXIÈME PARTIE : 
..BIOCHIMIE 

Le biochimie est l'étude de la composition chimique do la 
matière vivante et des réactions qui se produisent dans 
celle-ci. Les composés biologiques entrent dans deux 
grandes classes: les composés organiques et les rnmpnsés 
inorganiques. Les composés organiques cuntiunnent du 
carbone. Ils sont tous constitués de molécules formées par 
des liaisons covalentes; certaines de ces molécules sont 
de très grande taille. 

Toutes les autres substances chimiques de notre orga¬ 
nisme sont considérées comme des composés inorga¬ 
niques, Il s'agit de l'eau, des sels et de nombreux acides et 
hases. Les composés organiques et inorganiques sont tout 
E'cussi vitaux les uns que tes autres. Tenter de déterminer 
quelle catégorie est la plus importante reviendrait à cher¬ 
cher à savoir si n'est le système d'filhimage ou la moteur 
qui est le plus utile pour faire avancer une automobile. 

COMPOSÉS INORGANIQUES 

Eau 

L'eau, qui est le composé inorganique le plus abondant et le 
plus important dans la matière vivante, représente de 60 à 
H0% du volume de la plupart des cellules vivantes. L'in¬ 
croyable polyvalence de ne liquide vital résulte do ses 
propriétés : 

I. Grande capacité thermique, L'eau a une forte 
capacité Ibemilque, c'est-à-dire qu'elle absorbe ou 
dégage une grande quantité de chaleur avant que sa 
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FIGURE 2A I 

Dissociât Sun d'un sel dans Peau. Les pôles légèrement négatifs 
des molécules d’eau (fi") sont attirés par le Na 4 ", et las pôles légè- 
remenc positifs des mnléçulêâ d’eau (fi*) s’û.riéfltenc vers le Cl - , te 
quia pour effet de faire sortir les ions du réseau cristallin. 

température change de façon significative. Le fait 
qu'elle soit si abondante dans t'organisme empêche 
tes changements soudains de température [lus à des 
facteurs externes, comme le soleil ou l'exposition ait 
vent, ou à dos processus internes, comme una activité 
musculaire intense. L'eau présenté dans le sang dis- 
tribus la chaleur parmi les tissus de l'organisme et 
contribue ainsi à l'homéostasie thermique. 

2. Grande chaleur de vaporisation. Lorsque l’eau s'éva¬ 
pore, ou se vaporise, elle passe de S’état liquide à 
l'état gazeux (vapeur d’eau]. Celle transformation 
résulte de la rupture des liaisons hydrogène qui 
retiennent ensemble les molécules d'eau, ce qui exige 
l'absorption de grandes quantités rie chaleur. Cette 
caractéristique présenta un très grand avantage 
lorsque nous transpirons. Lorsque la sueur (surtout 
constituée d'eau] s'évapore à la surface de notre peau, 
de grandes quantités de chaleur passent de notre 
corps à l'environnement, ce qui constitue un système 
de refroidissement très efficace. 

3. Polarité et qualités de solvant. L’eau est un solvant 
sans égal à la fois pour les molécules inorganiques et 
pour les molécules organiques. On la qualifie même 
da solvant universel. Lei biochimie est en quelque 
sorte la «chimie du liquide». En effet, les molécules 
biologiques ne sont chimiquement réactives que si 


elles sont en solution, et Cù sont les qualités de sol¬ 
vant da l'eau qui rendent possibles pratiquement 
toutes les réactions chimiques de notre organisme, 
Comme eîas sont polaires, les molécules d'eau 
orientent leur extrémité légèrement négative vers 
l’extrémité posilive des molécules de soluté, et vice 
versa ; elles les attirent donc, puis les entourent. CelLe 
propriété de l’eau permet d'expliquer pourquoi Les 
composés ioniques et d’autres petites molécules réno 
rivas (comme les acides et les bases} se dissocient 
dans l'eau, c'est-à-dire que leurs ions sa séparent et se 
répartissent de façon uniforme dans J'eau pour for¬ 
mer des solutions vrai as (figure 2. Il), L’eau forme 
également des couches d’hydratation [couches de 
molécules ri'nan) auteur des grosses molécules char¬ 
gées, comme les protéines; elles les protègent ainsi 
de l'influence dos autres substances chargeas pré¬ 
sentes dans la milieu eu leur permettant de demeurer 
un solution. De tels mélanges d'eau et de protéines 
sont appelés coHoïdes biologiques. Le liquide cérébro- 
spinal et le plasma sanguin sont des colloïdes. 

Grâce à ses qualités de solvant, l'eau constitua le 
principal milieu de transport de l'organisme. Les 
nutriments t 1rs gaz respiratoires et les déchets méta¬ 
boliques sont transportés dans 1 "ensemble do notre 
corps SOUS forme do solutés dans la plasma .sanguin, 
et de nombreux déchois métaboliques sont excrétés 
dans l'urine, un autre liquide aqueux, 

L'eau est aussi le milieu do dissolution de cer¬ 
taines molécules spécialisées qui jouent le rôle de 
Lubrifiants, Ces liquides Lubrifiants sont par exemple 
le mucus, qui Facilite le déplacement des selles dans 
1rs intaslins, et la sérosiLé, qui réduit lu friction onlro 
les viscères. 

4, Ko activité. L'eau est un réactif important pour de 
nombreuses réactions chimiques. Par exemple, les 
aliments (molécules complexes) sont décomposés en 
leurs constituants (molécules simples) par l'ajout 
d'une molécule d'eau sur le site de chacune des liai¬ 
sons qui doit être rompue. Ce genre de réaction do 
dégradation est plus précisément appelé réaction 
d'hydrolyse [hydrolyse = rupture de l'eau]. Inver¬ 
sement, Lors de la synthèse do grosses molécules de 
glucides ou de protéines à partir de molécules plus 
petites, une molécule d’eau est libérée pour chaque 
liaison qui est Formée; oatta réaction est appelée syn¬ 
thèse et résulta donc d'une déshydratation, 

5, Amortissement. Enfin, l'eau forme un coussin résis¬ 
tant autour do certains organes qu'elle protège ainsi 
du toute lésion physique. Le liquide cérébro-spinal 
qui entoure l'encépbala et la moelle- épinière illustre 
bian cotte fonction d'amortisseur assurée par l'eau. 

Sels 

Un sel est un composé ionique formé de cations autres que 
H + et d'amans autres que l’ion hydroxyde (OH - ). Ce com¬ 
posé ne comporte donc que des liaisons ioniques, jamais 
de liaisons covalentes. Comme nous L'avons déjà vu, 
lorsque des sels se dissolvent dans l’eau, ils sa dissociant 
cil chacun des ions qui les composant (figure 2.11]. Far 
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exemple, le sulfate de sodium (Na 2 SCy so dissocie en 
deux ions Na + et un ion SO* 2- ; col a so produit gisement 
parce que Ins sons sont déjà formés. Il rie reste plus à l'eau 
qu’à vaincre l'attraction en Lie les ions de charge opposée. 
Tu us les ions sont des électrolytes, c’est-à-dire des sub¬ 
stances qui conduisent l'électricité lorsqu'elles sont mises 
en solution. (Notez que les groupements d’atomes qui ont 
une charge globale, comme l'ion sulfate, sont appelés ions 
polyatom iq ues. ) 

Les sels de nombreux éléments métalliques comme 
N'aCl r Ca 2 CO ;3 (carbonate de calcium) et KC’l [chlorure de 
potassium) sont communs dans l'organisme. Cependant, 
les sels les plus abondants sont les phosphates de calcium 
I CRfPOR) qui confèrent leur dureLé aux os eL aux dents. 
Sous leur forme ionisée, les sels jouent un rôle vital dans 
les fonctions de notre corps, Par exemple, les propriétés 
êlootrnly tiques des ions sodium et potassium sont essen¬ 
tielles à la propagation de l'influx nerveux et à la contrac¬ 
tion musculaire. Le fer ionisé entre dans la composition 
des molécules d’hémoglobine présentes dans les globules 
rtmges et qui transportent l'oxygène; les ions sine ci 
cuivre sont essentiels à l'activité de certaines enzymes. 
Le tableau 2.1 (p, 29) résume quelques-unes des Sonet ion s 
importantes des cléments présents dans les sels de notre 
organisme. 

Le maintien rie l'équilibra ionique des liquides 
organiques est l'une des fonctions les plus 
importantes des reins. Lorsque cet équilibre est 
très perturbé, presque plus rien ne fonctionne dans l’orge* 
nisme, Graduellement, tonies les activités physiologiques 
dont nous avons parlé s’arrêtent ainsi que îles milliers 
d’autres, ■ 


2fc 


hci -* ir + cr 

prùtuo EillÊUt) 

D'autres arides se trouvent dans notre organisme ou y 
sont produits, comme l’aûïde carbonique (H 2 C0 :t ) et 
fa ci de acétique qui est la partie acide du vinaigre. L’acide 
acétique a pour formule CHjCOÛH, mais un peut aussi 
l'écrire HAc pour mettre en évidence le proton qui sera 
libéré, 11 est ainsi plus facile de reconnaître 9a formule 
moléculaire d’un acide. 


Bases 

Les hases ont un goût amer et sonl visqueuses au toucher, 
comme le savon ; ce sont des accepteurs de protons, c’est- 
à-dire qu'elles capturent les Ions hydrogène (H + ) en quan¬ 
tité détectable. Parmi ins bases inorganiques communes, 
on trouve les hydroxydes tels que fhydroxyde de magné¬ 
sium [lait de magnésie) et l’hydroxyde de sodium [soude 
caustique). Tout comme les acides, les hydroxydes se dis¬ 
socient dans l'eau, mais ils libèrent des ions hydroxyle 
[OH") ut dos cations. Far exemple, l'ionisation de Y hy¬ 
droxyde de sodium fNaOH) donne un ion hydroxyle et un 
jnn sodium ; l’Ion hydroxyle se lie ensuite à un proton 
présent dans la solution (l'accepte). Cotte réaction produit 
de l’eau tout en réduisant l'acidité (coucentration d'ions 
hydrogène) de la solution: 


NüOH -+ Nla + 
cation 


OH - 

ion hydroxyle 


pu îs 


OH" + H + > H 3 0 
eau 


Acides et bases 

Comme les sels, les acides et les bases sont des électro¬ 
lytes, c’est-à-dire qu'ils s'ionisent et se dissocient rions 
l'eau et peuvent alors conduire un courant électrique. 
Cependant,, las acides et certaines buses, contrairement 
aux sels, sont des molécules comportent des liaisons 
eu va lentes. Par conséquent, pour que la dissociation 
devienne possible, il faut que des ions soient formés. 

Acides 


L’ion b murin mate (HCÜ :t - ), une base importante de 
)'organisme, est particulièrement abondant dans le sang, 
L'aiu ni uni a e (NH a ), qui est un déchet commun résultant 
de la dégradation des protéines, est également une base, i! 
a une paire d’électrons non partagés qui attirent fortement 
les protens. Lorsqu’il accepte un proton, l'ammoniac se 
transforme en Ion ammonium : 

NH ÿ + H -1 " -NR," 
ion 

ammonium 


Les acides ont un goftt aigre, réagissent avec de nombreux 
métaux et peuvent «brûlen» les tapis en y laissant des 
trous. Mais pour nos besoins, la meilleure définition d’un 
acide est la suivante: c’est une substance qui libère des 
ions hydrogène (H 1 ) en quantité détectable. Comme un 
ion hydrogène n’est que le noyau d'un atome d'hydro¬ 
gène, c'est-à-dire un proton ünn» t les acides sont égale¬ 
ment appelés dunneurs de protons. 

Lorsqu’un acide se dissout dans l’eau, il litière des 
ions hydrogène (protons) et des unions, C'est la concen¬ 
tration de protons qui détermine l’acidité d'une solution; 
les an ions ont peu {l'effet sur l'acidité. Ainsi l'acide chlor¬ 
hydrique (HCl), qui est sécrété par les cellules de l’estomac 
el intervient dans la digestion, se dissocie ou un proton ot 
un anion chlorure: 


pH; concentration acide-hase 

Plus il y a d'ions hydrogène dans une solution, plus celle- 
ci est acide. À l’inverse, plus la concentration d'ions 
hydroxyle est forte [plus la concentration de H + est 
faible), plus la solution est basique, ou alcaline. La 
concentration relative d’ions hydrogène dons les liquides 
organiques se masure en unités de concentration appelées 
unités de pH, 

C'est K cire u Sorensen, biochimiste danois et brasseur 
de bière à ses heures, qui a eu le premier l'idée d’une 
Échelle des pli en 1909- H cherchait une manière pratique 
de vérifier l'acidité de .son produit pour éviter qu’il soit 
altéré par les bactéries. (La prolifération de nombreuses 
espèces de bactéries e SL inhibée par l’acidité,} Il a donc 
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pH exemples 

r 0 

- 1 

— 2 Jus de citron sécrétion 

gastrique (pH £) 

— 3 Jus de oamDlemojsse ( pH 3) 

Choucroute (pH 3,5) 

^ Jus de tomate SpH 4,2) 


- 5 Café (pH 5,0} 


r 6 Urire{pH 5 â B) 
Saliva; lait{pHÊ,5) 

- 7 Eau dfstlILêe (pH 7) 

Sans humain r 
sperme {pH 7.4) 

- ^ Blanc d'oeuf (pH 8) 

£■30 m&r (pH 8.4) 


- a 


Leit de rr agnés r e 
(pH 10 5) 

- |i 

Ammoniac à usana 
dorrestique (pH 11.5 à 11,9} 

- 12 Eau do javol a Lsage 

domestique (pH 12) 


r 13 


Produit nettoyant pour 
four (pH 13.5} 


FIGURÉ 2.il 

Échelle des pH et pH de quelques substances 
représentatives. L'échelle des pH esc une mesure du nombre 
d'ion; hydrogène en solution. Pour chaque unitèdepH.ona 
indiqué la concentration des ions hydrogène ([H - ]) et la 
concentration des ions hydroxyle ([OH - ]) en moles pur litre. 

Â un pH de 7, les concentrations d'ions hydrogène et hydroxyle 
sont égales et la solLEcion est neutre. 


conçu une échelle de pH exprimant la concentrait on 
d'ions hydrogène dans une solution en moles par litre, cm 
molarité. Cette nchnlie va de 0 à 14 üt osi logarithmique, 
c'est-à-dire que d’une unité à la suivante, la concentration 
d‘ton s hydrogène est modifiée par un facteur dn 10 
(figure 2.12]. Le pH d'une solution est donc défini comme 
3e logarithme négatif de ln concentration d’ions hydro¬ 
gène [H*] en moles par Litre, nu — log [H 4 *]. 

A un pH de 7 (où. fH h ] est égal à lü“" mol/L), le 
nombre d'ions hydrogène ost exactement égal au nombre 
d'ions hydroxyle et on dit que la solution est Jifiü/re (ni 


acide, nf basique). L’eau absolument pure (distillée) a un 
pH de 7. Les solutions de pH inférieur à 7 sont acides: 
les tu ns hydrogène y sont plus abondants que les ions hy- 
droxyle. Plus le pH ust bas. plus la solution ost acide. Une 
solution dont le pH est de G contient 10 fois plus d'ions 
hydrogène qu’une autre dont le pli est de 7. 

Les solutions de pH supérieur n. 7 sont alcalines et la 
concentration relative d'ions hydrogène diminue d'un 
facteur 1U à chaque augmention d'une unité de pH. Ainsi, 
dans des solutions do pH a ot 12, J a concentra Lion des 
inns hydrogène est respectivement de 1/10 et 1/100 000 
(1/10 X 1/10 X 1/10 X 1/1U X l/l ü) de celle de la solution 
de pH 7, Remarquez que lorsque la concentration des ions 
hydrogène diminue, celle des ions hydroxyle augmente, 
et vice versa. La figure 2.12 présente Le pH approximatif 
de plusieurs liquides de l'organisme ot de certaines snb- 
stances d'usage coure ni. 


Ne utrcr/îsatf on 

Lorsqu'on mélange un acide et une hase, ils entrent 
en in le rat: tien et subissent une réaction d'échange qui 
produit de t’eau el un sel. Par exemple, quand l’acide 
chlorhydrique interagit avec l'hydroxyde de sodium, on 
obtient dit chlorure de sodium (un sel) ot de l’eau, 

HCl + NaOH -► NaCI + H a O 
aride base sel eau 

Ce type de réaction est appelé réaction de neutralisation, 
parce que la formation d’eau résultant de Tu mon de li + et 
de OH - neutralise la solution. Même si nous avons écrit la 
formule moléculaire (NaGl) du sel produit pur celte réac¬ 
tion, n’oubüez pas qu’il se trouve en réalité sous forme 
d’ions sodium et d’ions chlorure puisqu’il est dissous 
dans l'eau. 

Tompons 

Les cellules vivantes sont extrêmement sensibles aux 
variations même très légères du pH do leur environ¬ 
nement. Les bases et les acides concentrés sent extrême¬ 
ment nocifs pour les Usa US vivants, C'est pourquoi 
l’homéostasie de l’équilibre acido-basique est réglée de 
façon très précise per les reins et les poumons ainsi que 
par des systèmes chimiques (fnisanl intervenir des pro¬ 
téines et d’autres types de molécules) appelés tampons. 
Les tampons s’opposent aux variations brusques ou 
importantes du pH des liquides organiques on libérant dos 
iens hydrogène (en agissant comme des acides) si le pH 
augmente et en capturant des ions hydrogène (en agissant 
comme des bases) quand le pH diminue. Comme la sang 
entre en contact étroit avec presque toutes Ees cellules de 
notre corps, la régulation de son pH est particulièrement 
essentielle. Normalement, la pH sanguin ne varie que 
dans un intervalle très restreint (de 7,35 à 7,45). Toute 
variation de plus de quelques dixièmes d’unité en deçà ou 
au-delà de cas limites peut être? mortelle. 

Pour bien saisir lo fonctionnement des systèmes tam¬ 
pons, vous devez parfaitement comprendre ce que sunt 
les bases et 1 rs acides forts et les bases et les acides faibles. 
Premièrement, il ne faut pas oublier que 3’a ci dite d'ime 
solution reflète seu/enient la concentration d'ions hydro- 
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gène libres et non celle des ions hydrogène liés k des 
unions. Les acides qui se dissocient complètement et de 
façon, irréversible dans l'eau sont appelés acides forts 
parce qu'ils peuvent modifier très fortement le pH d'une 
solution. L’acide chlorhydrique et l'acide sulfurique sont 
des acides forts, fli cm pouvait isoler 1ÜU molécules d'acide 
chlorhydrique et les in élira dans 1 mL d'eau, on obtien¬ 
drait probablement une solution contenant 100 H + , 100 Cl” 
et aucune molécule d'acide chlorhydrique non dissociée. 
Les acides qui no se dissocient pas complètement, 
comme l'acide carbonique (H 2 G0 3 ) et l'acide acétique 
{l iAc), sont appelés acides t'ai h les. .Si on plaçait 100 molé¬ 
cules d'acide acétique dans 1 mL d'eau* va ici la réaction 
qui se produirait: 

100 HAc > 90 HAc + 10 H + + 1Û Ac“ 

Comme les molécules d'acide non dissociées ne modi¬ 
fient pas le pH, la sel ni ion d’acide acétique est beaucoup 
moins acide que celle de HCl. Les acides fai ides se disso¬ 
cient d'une façon prévisible el les molécules non disso¬ 
ciées sont en équilibre dynamique avec les ions dissociés. 
Far conséquent, on peut écrire ainsi la dissociation de 
l'acide acétique: 

HAc = W + Ac" 

On voit donc que l'ajout d’ions H* (libérés par un 
acide fort) à la solution d’acide acétique déplacera l'équi¬ 
libre vers la gauche et qu'un nombre un peu plus élevé 
d'ions H + et Ac” se recombineront en HAc, Far contre, 
si on ajoute une base forte (comme NaQH) et que le pH 
commence à augmenter, l'équilibre se déplacera vers 3a 
droite et un plus grand nombre de molécules de HAc se 
dissocieront pour libérer des ions H + , Cotte caractéristique 
des acides faibles leur permet de jouer un rôle extrêmement 
important dans les systèmes tampons de l'organisme, 

La notion do bases fortes et de bases faibles est plus 
facile à expliquer: souvenez-vous que les bases sont des 
accepteurs de protons. Par conséquent, les bases fortes 
sont celles qui, comme les hydroxydes, se dissocient faci¬ 
lement dans l'eau et capturent rapidement des H'. Par 
contre, le bicarbonate de sodium (souvent appelé bicarbo¬ 
nate de soude] s'ionise partiellement et de façon réver¬ 
sible. Comme il accepte relativement peu de protons, on 
le considère comme une base faible. 

Voyons maintenant comment un système tampon 
contribue à maintenir l’homéostasie du pH sanguin. Le 
système tampon acide carhnniquo-hicarbonate est L'un 
des plus importants, bien qu'il en existe d'autres. L'acide 
carbonique (lhCÜj) se dissocie de façon réversible en 
libérant des ions bicarbonate (HC!O g “) et des protons [H - ] : 

Réponse à l'augmentation du pEI 

H 2 C0 3 -. HCO a - 4- H + 

donneur Réponse à la accepteur proton 

da H" dirnînvbun du pH de H” 

(acide faible} [bHSfl faible) 

L'équilibre chimique entre l'acide carbonique {un acide 
faible) et l'ion bicarbonate [une base faible) s'oppose aux 
fluctuations du pH sanguin en se déplaçant vers la gauche 
ou vers la droite selon que le nombre d'ions H + dans le sang 
augmente ou diminue. Si le pH sanguin augmente [par 


exemple lorsque le sang est rendu plus alcalin par l'ajout 
d'une base forte], l'équilibre se déplace vers lu droite, ce 
qui obligo une plus grande partie d'acide carbonique à se 
dissocier. À J'inverse, si le pH commence à baissée (par 
exemple lorsque Se sang est rendu plus acide par l'ajout 
d'un acide fort), l'équilibre se déplace vers la gauche nu 
fur et à mesure que des ions bicarbonate se lient aux pro¬ 
tons. Comme on le voit, les bases fortes sont remplacées 
par une base faible [ion bicarbonate) et les protons libérés 
par des acides forts sont capturés par un acide Faible 
(acide carbonique). Dans un cas comme dans l'antre, le 
pH du sang varie beaucoup moins qu'il no le ferait en l’ab¬ 
sence de système tampon. Au chapitre 27, vous trouverez 
des explications plus approfondies sur l'équilibre acido- 
basique el les tampons. 

COMPOSÉS ORGANIQUES 

Les molécules propres aux êtres vivants [protéines, glu¬ 
cides, lipides et acides nucléiques) contiennent toutes du 
carbone et sont donc des composés organiques. Les com¬ 
posés organiques contiennent du carbone el les composés 
inorganiques n’en conti ennemi pas, mais vous devez 
savoir qu'il existe quelques exceptions qui échappent a 
toute logique: le gaz; carbonique Le monoxyde de car¬ 

bone (CO) et les carbures, par exemple, ont tous du carbone, 
mais on les considère comme des composés inorganiques. 

Pourquoi la chimie du * vivant» dépend-elle à ce 
point du carbone? Premièrement* aucun autre petit atome 
n'est aussi électroneutre. Par conséquent, le carbone ne 
perd ni no gagne jamais d'électrons, mais il les partage tou¬ 
jours* En outre, avec: ses quatre électrons de valence, il 
peut établir quatre liaisons covalentes avec d’autres atomes 
de carbone ou avec d'autres cléments. U'est ce qui lui 
permet de former rte longues chaînes linéaires [communes 
dans les graisses), des structures cycliques (comme dans 
les glucides et les stéroïdes) et de nombreuses autres struc¬ 
tures essentielles à certaines fonctions de l'organisme. 

Glucides 

Les glucides, un groupe de molécules regroupant Les 
sucres et les amidons, représentent de 1 à 2% de la masse 
cellulaire. Les glucides contiennent du carbone, de l'hy¬ 
drogène et de l'oxygène, et les atomes d'hydrogène et 
d'oxygène s'y trouvent dans le rapport de 2:1, comme 
dans l'eau. C'est pour cette raison qu'on appelait autrefois 
les glucides hy rf 'rotes de carbone. 

LSelon leur taille eL leur solubilité* les glucides 
peuvent être classés CU monosaccharirins («un sucre»), 
disaccharid.es [a deux sucres») ûll polysaccharides 
(«nombreux sucres»). Les monosaccharides sont Scs uni¬ 
tés de base de tous les autres glucides. Do façon générale, 
plus la molécule de glucide est grosse, moins elle est solu¬ 
ble dans l’eau, 

Monosocchor/des 

Les monosaccharides* ou sucres simples, sont formés 
d'une seule chaîne ou d'une seule structure cyclique 
contenant de trois à six atomes de carbone [figure 2,13a). 
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Premier k [JEtrlitr: L'organisation du corps humain 
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Synthèse (par h q 
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-4 - 

Hydrolyse 


H,0 



M allô se 


(b) Dlsaccharide-s 




Lactose 



Glycogène 

(cj Partie d'une molécule de polysaccharide (glycogène) 


FIGURE 2.13 

Molécules de glucides** (a) Mono- 
saccharides importants pour l'organisme. 
Le glucose, le fructose et le galactose, 
trois hexoses, sont des isomères, c'est- 
à-dire qu'ils ont ta même formule molécu¬ 
laire (CtHijOJ; cependant, comme on 
peut le voir ici, la disposition de leurs 
atomes est différence. Le désoxyribose 
et le ribose sont des pentoses. 


(b) Lès di saccharides sont formés de deux 
monosacctwldes reliés par synthèse, 
c'cit-à-dire qu’une molécule d’eau a écé 
enlevée du site de la liaison (déshydrata¬ 
tion). On a illustré la formation du sucrose 
(C^HsiOi i) à partir de molécules de glu¬ 
cose or de fructose. Dans Fa réaction 
inverse (hydrolyse), le sucrose est dissocié 
en glucose et fructose par F'ajuut d'une 
molécule d'eau au site de Fa liaison. Le 


rmltnsè et le lactose sont deux autres 
disaccharides importants (tous deux: 
C|- 2 HïiO| i). (c) Représentation simplifiée 
d’une partie d’une moléculE de glycogène, 
un polysaccharide formé d'unités de 
glucose, 

* (Lire au bas de 3a poge suivante la noce 
concernant la structuré complète de ces 
sucres,) 
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Habituellement, lès atomes de carbone* d'hydrogène et 
d oxygène sont présents dans des proportions de 1:2:1, de 
sorte que ln formule générale des me n os a c c h a r i d e s est 
(C - H 2 0). z1 où n nst égal au nombre d'atomes de carbone 
dans le sucre. Ainsi Ja formule moléculaire du glucose, 
qui possède six atomes de carbone, est C R H ]2 O u : celle du 
ribo.se. qui a cinq atomes do carbone, est C 5 H ia O fl , 

Le nom générique dos monosaccbarides dépend du 
nombre d'atomes do carbone; qu’ils contiennent. Les plus 
importants monosaech arides de notrn organisme sont les 
pentosea (cinq atomes de carbone] et les hoxoses [six 
atomes de carbone]. Par exemple, le clêsoxyrihose, un 
pentuse. entre dans la composition de F ADN, et le glu¬ 
cose, un hexose, est le sucre présent dans le sang. Deux 
autres hexosos, le galactose ot le fructose. sonL des iso¬ 
mères du glucose, c'est-à-dire qu'ils ont la même formule 
moléculaire (G R H- 3 3 0 B L mais quo la disposition de leurs 
-atomes n'nst pas la même, ce qui leur donne dos pro¬ 
priétés chimiques différentes [voir la figure 2.13a). 

Disaccharides 

b n cfisacoharide, ou sucre double, est formé par une 
réaction de synthèse combinant deux monosaccharides 
Ligure 2.13b), Au cours de cette réaction, la formation de 
la liaison entraîne ta porte d'une molécule d'eau (déshy¬ 
dratât ion], comme l’illusfro la synthèse du sucrosc: 

CdHiirOfl -r ~ K C^HïîOj, + H2O 

glu mm fructose sucrase eau 

Remarque?; que le sucrosc possède [leux atomes d'hydro¬ 
gène et un atome d’oxygène de moins que le total des 
atomes d'hydrogène et d’oxygène du glucose et du fruc- 
r '"'seI cette différence s'explique par lu libération d’une 
molécule d'eau lors do la formation de la liaison. 

Les disaccharides importants dans l'alimentation 
-ont le suorose (glucose + fructose], c'est-à-dire le sucre 
■ie canne ûll du table, le lactose (glucose + galactose), pné- 
c pn1 dans le fait, et la ma J tous (glucose + glucose], aussi 
:ppulé sucre de malt - substance utilisée ri a ns la fabrica¬ 
tion de In bière (voir la figure 2.13b]. Comme les disaccba- 
rides sont trop gros pour traverser tes membranes cellu- 
: ai rus, ils doivent être dégradés en sucres simples au 
ouïs de la digestion afin dn pouvoir passer du tube d iges- 
Lifau sang. Ce processus de dégradation, appelé hydrolyse, 
■■■u essentiellement l'inverse de la réaction de synthèse, 
la liaison entre les sucres simples est rompue par nddi- 
don d'une molécule d’eau (voir la figure 2.13bj, 


'■ figuio 2.13, ramurtUKsÈ ip'tm ti'a pas représente ias nlr»imw (lit curbane 
;C1 formant las.injjlits du In a-Lrudure nyclir^ic des sln^^lcre. i.'iltitülralinn r.i~ 
dissous nwillro à gpuctie ta slunrinra ilu j-Illdosq el A droite su 

; nfoun laiton nhré^éü. Oilof on diapilUt. noua utiliser MS cette rie m lit™ 
çon pour ilIuHliar joulus les ülroclures cycliques. 


ÇH a OH 

II C— O j-| 
X/ M 
C OH H C 

Hü't:— c''oh 

Il OH 



Potysac ch arides 

Les polysaccharides sont de longues chaînes de sucres 
simples réunis par uns réaction do synthèse [figure 2.13c:), 
Ces tangues molécules formées duns chaîne d'unités 
identiques sont appelées polymères. Comme les polysac¬ 
charides sont de grosses molécules assez insolubles, elles 
constituent un mode de stockage idéal. Du fait de leur 
grande taille, elles n'oilt pas Le goût sucré fies monosuc- 
charides ot des disaccharides. Doux polysaccharides 
seulement sont importants pour notre organisme: l'ami¬ 
don el le glycogène ; co sont des polymères du glucose qui 
ne diffèrent que par leur degré de ramification. 

L’ümhfru? est la forme sous laquelle les végétaux 
constituent dos réserves do glucides. Le nombre d’unités 
do glucose présentes dans une molécule d'amidon est 
élevé et Variable. Lorsque nous consommons dos aliments 
riches on amidon, comme rl.es céréales ou des pommes de 
terre, notre système digestif doit le dégrader en unités de 
glucose pour en permettre l’absorption, (Nous ne digé¬ 
rons pas la celhilasÿj un autre polysaccharide présent 
dans tous les produits végétaux, Cependant, cotte sub¬ 
stance revêt une certaine importance parce qu’elle donne 
aux selles le volume qui permet leur mouvement dans le 
côlon.) ■ 

bè glycogène est le glucide mis en réserve dans les 
tissus animaux, en particulier dans les muscles squeletti¬ 
ques et les cellules du foie, Comme l'amidon, il s'agit 
d'une molécule très grosse et très ramifiée (voir la figure 
2,13c], Quand fa concentration sanguine de sucre dimi¬ 
nue soudain ornent, les cellules du foie dégradent du gly¬ 
cogène en unités de glucose qu'elles libèrent dans le sang. 
Comme le glycogène comporte un très grand nombre de 
ramifications pouvant libérer du glucose simultanément, 
les cellules de l'organisme ont accès presque instantané¬ 
ment à cette source d’énergie. 

fonctions des glucides 

Dans l’organisme, les glucides sont avant tout un combus¬ 
tible que tes cellules peuvent obtenir el employer facile¬ 
ment. La plupart des cellules ne peuvent utiliser qu'un 
nombre limité de sucres simples, et Je glucose vient en 
tête de leur «menu», Comme nous Lavons expliqué 
Lorsque nous avons parlé des réactions d'oxydoréduction 
(p, 33), le glucn&o est dégradé et oxydé dans les celLules el, 
pendant ces réactions, des électrons sont transférés. Ces 
déplacements d'électrons libèrent, l’énergie stockée dans 
les liaisons du glucose, et elle sort alors à la synthèse de 
l'ATP. Lorsque les réserves d'ATP sont suffisantes, les glu¬ 
cides provenant des aliments sunt convertis en glycogène 
ou en graisses et stockés, Tous ceux d’entre nous qui ont 
pris du poids parce qu’ils ont trop mange d'ali monts 
riches en glucides connaissent bien ce processus de trans¬ 
formation ! 

De petites quantités du glucides servent à des fonc¬ 
tions structurales. Par exemple, certains sucres sont pré¬ 
sents dans nos gènes, D autres sont fixés à la surface des 
cellulos, où ils jouent le rôle de panneaux indicateurs» 
facilitant J os interactions cellulaires (ce sont les chaînes 
on vert de la figure 3-2, p, 65), En outre, si l'apport en pro¬ 
téines est insuffisant; ic Joie convertit certains sucres on 
unités de lmse servant à la production de protéines. 
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(b) Mslécula de phospholipide (phospltetidylchoiine) 
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(c) Cholestérol 


FJ G U RE 2AA 

Lipides, (a) Les graisses neutres, ou triglycérides, sont produites 
par une réaction de synthèse: trois chaînes décides gras se lient 4 
une molécule de glycérol, et une molécule d'eau est lidcrc-e au site 
de chaque liaison, (b) Structure d'une molécule de phospholipide 
typique. Deux chaînes d'acides gras et un groupement phosphate 
sont liés au squelette carboné de glycérol. On voit souvent le 
schéma qui figure â droite: l'extrémité polaire de la molécule 
(«tête») est représentée comme une sphère et P extrémité non 
polaire {«queue») comme doux, lignes ondulées, (c) Structure 
générale dg cholestérol. Le cholestérol est le point de départ de 
la formation de tous les stéroïdes synthétisés dans l'organisme. 

Le noyau stéroïde est ombré. 


Lipides 

Les lipides sont tlfl-s composes organiques insolubles dans 
l'eau mois très solubles dans les autres lipides et Hans les 
solvants organiques comme E'alcoul, le chloroforme e« 

I dither, L’omnie les glucides, tous les lipides contionnenl 
du carbone, tic l'hydrogène et de l'oxygène, mais la pro¬ 
portion d'oxygène est beaucoup plus faible, En outre, ors 
trouvp du phosphore dans certains des lipides les plus 
complexes. Le groupe dns lipides est diversifié el com¬ 
prend Ins graisses neutres, les phospholipides* les sté¬ 
roïdes et un certain nombre d'autres substances lipoïdes. 
A la page 4ft r Je tableau 2,2 indique l'emplacement et lu 
fonction de certains lipides dans l'organisme. 


Graisses neutres 

Les graisses neutres sont habituellement appelées graissas 
lorsqu'elles sont solides et huiles lorsqu’elles sont liquides. 
Le mot «neutre* réfère h leur mode de formation qui est 
analogue h une réaction de neutralisation (acide + hase}. 
Elles sont composées de deux types d'éléments ccnslitu- 
tiFs, les acides gras et le glycérol, uu propaueEriol -1,2,3 
(figure 2.14a), Les acides gras sont des chaînes linéaires 
ri'atomes de carbone et d'hydrogène (chaînes hydrocarbo- 
nées) dont une extrémité comporte un groupement acide 
organique f-CüQH)*, Le glycérol est un glucide simple 

A 1 eppcndlCD C, on. présume tas plus importants gftjLLpremantst FcHidlicEineis 
dfijS rrmlücuLus QTgilriiques. 
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mndifié (sucre-alcool). Lors de la synthèse, trois chaînes 
:i'aciriez *e lient à une molécule de glycérol pour 
former une molécule eu forme de «E». Comme le rapport 
entre les acides gras et le glycérol est de 3 pour 1, les 
graisses neutres sont aussi appelées triglycérides, uu tri- 
acylglycérols. L'uxe de glycérol est. le même pour toutes 
les graisses neutres mais les chaînes d'acides gras varient, 
et il exista donc différents types de graisses neutres. 
Celles-ci *unL de grandes molécules qui comportent sou¬ 
vent ries centaines d'atomes; les graisses et les huiles qui 
sont ingérées doivent ëLre dégradées en leurs unités de 
base avant de pouvoir être absorbées. Les graisses neutres 
représentent la source là plus concentrée d'énergie utili¬ 
sable par l'organisme : en effet, lorsqu'elles sont oxydées. 
■.Iles produisent rie grandes quantités d’énergie. 

Comme les graisses neutres sont formées de chaînes 
hydrecarbonées, ce sont des molécules non polaires, Los 
lui lies [nu les graisses) ne se mélangent pas à Veau parte 
que les molécules polaires ot non polaires n’interagissent 
:-:is entre elles. Par conséquent, Jos graisses neutres con- 
Lï tuent une bonne forme de stockage de l'énergie dans 
irganisme. Les dépôts de graisses neutres se trouvent 
surtout sous la peau (hypoderme] où ils isolent aussi du 
froid les tlSSUS plus profonds et tes protègent contre les 
Lisions d'origine mécanique, ün saiL que les femmes ont 
généralement moins de mal que les hommes a traverser la 
Manche à la nage: c'est sans doute en partie parce que 
leur couche de graisse souS-cutanée est plus épaisse et les 
isole mieux de l’eau très froide, 

La consistance d'une graisse; neutre à une tempéra- 
■ :& donnée dépend de la longueur de ses acides gras et 
> leur degré de saturation. Los chaînes dos acides gras 
qui ne contiennent que des liaisons covalentes simples 
■-■ntre leurs atomes de carbone sont dites saturées. Les 
acides gras où il y a une ou plusieurs liaisons doubles 
--ntre certains atomes de carbone sont dits i usât lires (respec¬ 
tivement mono-i ns attirés et pedy-insaturés]. Les graisses 
neutres dont les acides gras sont formés do chaînes 
■‘isrles ou do o haï non irisa Lires* sont liquides à la tempéra- 
:: ire ambiante* et ce sont ces lipides qu'on trouve habituel- 
- ruent dans les plantes. L'huile de cuisson est une ferme 
■jvs commune de ces graisses insalufées. Les huiles d'olive 
- 1 . d "arachide sent riches en graisses moiio-i ns aturées. Les 
huiles de mais, de soja et de carthame contiennent un fort 
ureentuge d'acides gras poly-însaturés. On trouve des 
: ruines d'acides gras plus longues et plus saturées dans 
graisses d'origine animale comme le beurre et le gras 
la viande* qui sont solides a la température ambiante. 
mi]' le plan alimentaire* les acides gras irisaLurés SünL 
: ■ ■ férablcs aux acides gras saturés a cause do la pariieipa- 
tion do nos dernier* à la formation de dépôts lipidiques 
:ans Ses vaisseaux sanguins. 

P/iosphofipfdes 

phospholipides, nu phosphuglycërolipides, sont des 
■ri alyuérides, modifiés ayant un groupement contenant du 
c osphure [phosphate] et deux chaînes d'acides gras au 
■Lt de Lois (Figure 2.14b), C'est le groupement phosphate 
, :i confère aux phospholipides leurs propriétés chimiques 
ractéristiquos. La partie hydrnearbunée [la « queue w) de 
. . ïiiiiji':: =,i[ii est non peintre, elle înlemgÈt donc seulement 


avec des molécules non polaires; toutefois, l'extrémité 
contenant le groupement phosphate (la « tête») est polaire 
et attire les autres molécules polaires ainsi que les parti- 
ouïes chargées* notamment l’eau et les ion*. Les molé¬ 
cules qui possèdent ri là fois de* régions polaires et des 
régions non polaire* sont appelées amphipathiques. 
Comme vous le verreï au chapitre 3, les cellules mettent 
à profit cette caractéristique propre aux phospholipides 
pour construire leurs membranes. Le tableau 2.2 présente 
quelques phospholipides importants pour les êtres vivants 
ainsi que leurs fonctions. 

Stéroïdes 

Les stéroïdes ont une structure 1res diffère nia des graisses. 
Ce sont essentiellement des molécules plates constituées 
rte quatre anneaux bydrecarbonés juxtaposés* À l'instar 
de* graisses neuLres toutefois* ils sont liposchibles et 
contiennent peu d'oxygène. Le stéroïde le plus important 
pour Vôtre humain est le cholestérol (figure 2.14c], Étant 
donné que le cholestérol est en fait un alcool stéroïde, il 
serait plus exEset de le qualifier de stérol , Nous ingérons 
du cholestérol dans les produits d’origine animale comme 
les neufs* la viande et le fromage* et notre foie en produit 
une certaine quantité. 

Le cholestérol a mauvaise réputation à cause du rôle 
qu'il joue dans F artériosclérose, mais il est absolument 
essentiel à la vie humaine, il est présent dans les mem¬ 
brane* cellulaires (voir la figure 3.2, p. fîïï) ut c'est, le maté¬ 
riau Èr partir duquel sont produits la vitamine D, les hor¬ 
mones stéroïdes et les sels biliaires. Les hormones 
stéroïdes no sont présentes dans l'organisme qifen petites 
quantités mais elle* sont essentielles à l'homéostasie. 
Sans hormone* sexuelles* la reproduction serait impos¬ 
sible, et l’absence de corticostércades (produits par les 
glandes surrénales) entraîne la mort. 

Eicosanoïde s 

Le* éicosanoïdes sont des lipides divers principalement 
dérivés d'un acide gras a 2Ü carbones (l'acide arachido¬ 
nique] présent dans les membranes cellulaire*. Le* molé¬ 
cules le* plus importantes de en groupe sont le* prosta¬ 
glandines et les substances apparentées qui participent 
dan* l'organisme à diverses fonction* (tableau 2,2). dont 
la coagulation sanguine, la réaction inflammatoire et Ses 
contractions lurs de 1’accouchemsnt, 

Protéines 

Les protéines représentent de 10 à 30% du la masse des 
cellules et sont le principal matériau structural de l'orga¬ 
nisme. Cependant, toutes les protéine* ne sont ça* des 
matériaux de structure; nombre d’entre elles jouent un 
rôle essentiel dans lo fonctionnement cellulaire. Les 
enzymes (catalyseurs biologiques), l'hémoglobine du 
sang et les protéine* contractiles du muscle sont des 
protéines; dans l’organisme, c’est donc le groupe dé 
molécules dont les fonctions sont les plus diverse*. 
Toutes les protéines contiennent du carbone, de l'oxygène, 
de Fhydrogène et de Fazote* et beaucoup contiennent 
également du soufre et du phosphore. 
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Quelques lipides présents dans Torganisme 


Type de lipide 


Emplacement et fonction 


Graisses neutres 
(triglycérides) 

Phospholipides 

( phosphmtidylc h olïne, 
cèphaline, etc.) 

Stéroïdes 

Choteacèrol 
Sels biliaires 

Vitamine D 

Hormones sexuelles 

Hormones 

corticosurrénales 

Autres substances lipoïdes 
Vitamines liposolublcs 
A 


K 

Eicosanoïdes 

(prostaglandine 

leucotriénes. 

Eh rom toxines) 

Lipoprotéines 


Dans les tissus adipeux [sous-cutanés et entourant certains organes); protection et isolation des 
organes; principale forme de réserve d'énergie dans l'organisme. 

Principaux constituants des membranes cellulaires ; peut-être, rôle dans te transport des lipides dans 
le plasma ; abondants dans le tissu nerveux. 


Constituant de base pour la formation de tous les stéroïdes de I organisme. 

Produits de dégradation du cholestérol î sécrétés par te foie et libérés dans le tube digestif, où ils 
contribuent à la digestion et à l'absorption des graisses. 

Vitamine liposoluble produite dans la peau sous l'effet de l'exposition aux rayons UV; nécessaire à la 
croissance et au fonctionnement normal des ûs. 

Œstrogènes et progestérone (hormones fEmelles) et testostérone [hormone mâle), sécrétées par tes 
gonades et essentielles au fonctionnement des organes génitaux. 

Cortisol [un Corticostéroïde) : hormone du métabolisme nécessaire su maintien d'un taux normal 
de glucose sanguin. Aldostérone: par son action sur les reins, contribue à la régulation de l’équilibre 
des sels et de l'eau, 


Présente dans les fruits et les légumes à pigments orange; dans la rétine, transformée en rètinal, un 
constituant du pigment photorécepteur intervenant dans la vision. 

Présente dans tes produits végétaux comme les germes de blé et les légumes verts à feuilles; soi- 
disant (non démontré chez l 'Si u main) contribution à la cicatrisation des plaies et à la fertilité; 
contribution possible à la neutralisation de? particules très réactives appelées radicaux libres, 
qui joueraient un rôle dans te déderichement de certains cancers. 

Produite chez l'humain surtout par l'action de bactéries intestinales; également présente dans un 
grand nombre d’aliments; nécessaire à la coagulation du sang. 

Groupe de molécules dérivées des acides gras et présentes dans toutes les membranes cellulaires; 
prostaglandines; divers effets très marqués dont la stimulation des contractions utérines, la régulation 
de la pression artérielle, la régulation de l'action mécanique du cube digestif et f'activité de sécrétion; 
prostaglandines et leucotriènes: rôle dans la réaction inflammatoire; chromboxanes; vasocon- 
scricteurs puissants, 

Substances formées de lipides et de protéines, transport dus acides gras et du cholestérol dans te 
sang; principaux types: lipoprotéines de haute densité (HDL) et lipoprotéines de basse densité (LDL). 


Acides aminés et //o/sorts peptïcfrcfues 

Lues unités do base dns protéines sont de petites molécules 
appelées acides aminés; il existe 20 acides aminés com¬ 
muns {voir l'appendice B). Ils sont tous dotés de deux 
groupements forint ion nul s importants: un groupement 
basique appelé groupement amine (-NH 2 ) et un groupe- 
menf acide organique (-CQÛH). IJn aride aminé peut 
donc agir soit comme une base [accepteur de proton), soit 
cumin□ un acide (donneur de proton). En fait, toits les 
acides amines sont identiques à l'exception d'un seul 
groupement d'atomes appuie groupement R, ou l'üdical R, 
Le comportement chimique qui caractérise! chacun des 
acides aminés est déterminé par le nombre et la disposi¬ 
tion dos atomes du groupement R (figure 2.15). 

Les protéines sont de longues chaînes d'acides animés; 
les liaisons entre ces derniers sont formées par une réaction 
de synthèse, lu groupement amine de chaque acide aminé 
étant rattaché au groupement acide de l'acide aminé sui¬ 
vant. La liaison qui en résulte est constituée par un arran¬ 


gement caractéristique d'atomes appelé liaison peptidique 
(figure 2.15]. Un dipeptide est formé de 2 acides aminés 
ainsi reliés, mi tri peptide de 2 et un polypeptide de 10 OU 
plus, Los polypeptides contenant plus de 50 acides aminés 
sent appelés protéines, maïs la plupart dos protéines sont 
en fait des ïtiaci-ûrïiûlêcüles,, c’estdï-dirc de grandes nmlé- 
cules complexes contenant de 10Û a lû U(](] acides amincs. 

Cbacun des acides aminés a dos caractéristiques qui 
lui sont propres; selon l’ordre dans lequel ils sont assem¬ 
blés, ils peuvent donc former des protéines aitx structures 
et aux fonctions extrêmement diverses. On peut considérer 
que les 20 acides aminés constituent un «alphabets de 
2ü lettres servant à former dns «mots » [les protéines). Tout 
comme il est possible de: changer le sens d'un mot en rem¬ 
plaçant une lettre par une autre [faire foire), on peut 
créer une nouvelle protéine ayant une fonction differente 
eci remplaçant un acide aminé ou en le déplaçant. Il peut 
aussi arriver que les modifications de la séquence d'acides 
aminés donnent des protéines mou foncLionnelles, centime 
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sa) Structure 
générale des 
acides aminés 


(b) Glycine 

(le plus simple des 
acides aminés) 


(c) Acide aspartique 
(un acFde 
aminé acide) 


(d) Lysine 
(un acids 
aminé basique) 


(e) Cysléine 
(un acide 
aminé soufré) 


FIGURE Z. 3 S 

Structure de quelques acides aminés, 
a) Scrucnire générale des acides aminés. 
“îjs les acides aminés ont un groupement 
]-nnfi (-NH^) et un groupement acide 
JQQH); ils ne différEnt que par la scruc- 
:_~e atomique de leurs groupements R (en 
.• :■ (b-e) Structura de quatre acides 


aminés, (b) La groupement R de l'acide 
aminé le plus simple (la glycine) ne com¬ 
porte qu'un seul atome d’hydrogène, (c) La 
présence d'un groupement acide dans 3e 
groupement R, comme dans l'acide aspar¬ 
tique, rend l'acide aminé encore plus acide, 
(d) La présence d’un groupeEnenc amine 
dans le groupement R, comme dans la 


lysine, rend l'acide aminé encore plus 
basique, (e) La présence d'un groupement 
thial (—SH) -dans le groupement R de la 
cystéine indique que cet acide aminé 
intervient probablement dans les liaisons 
intramolèculaires. 


-, un dVbiiL formé un nouveau mot dépourvu du sons (faire 

■ :-i.iia]. Cependant, l'organisme renferme dos million; de 
- 'léinos ayant dos caractéristiques Fonctionnel]es diffé- 

■ • .les. et toutes sont constituées do 20 acides aminés qui 
: .,\v. combinés de diverses façons. 

Niveaux d’organisation structuraie 
des protéines 

i i T )oui décrire les proLéüies scion quatre niveaux d’nrgtîni- 

- -. - : i n structurale. La chaîne polypeptidique formée d’une 

■ lueuuu linéaire d’acidns amines, constitue la structure 
. rrmaire de la protéine. üetle structure, qui ressemble à un 

.apelel dè k perles » décides aminés, est le squelette de la 
t. Pécule de protêt nu [figure 2.17a, p. 5Ü), 

Normalement les p roi élues n 'existe nt pas sous Forme 
: simples chaînes linéaires d'acides aminés, mais elles 

- tordent et se replient sur elles-mêmes en constituant une 

- :.”jrfufï? secondais plus complexe. La structure secondaire 

plus courante est l'hélice alpha [«), qui ressemble è un 
:nky un aux anneaux cTun fil du téléphone (figure 2.17b}. 
nélice or est formée par l'enroulement de la molécule sur 
Je-même ; elle est stabilisée par des liaisons hydrogène 
■r.tre les groupements N H et CÛ des acides aminés do la 


chaîne primaire situés à un intervalle de quatre acides 
fi ruinés environ. Les liaisons hydrogène des hélices a 
unissent toujours différentes parties do la même chaîne. Le 
feuillet plissé bêta [/!) esl un autre Lype de structure secon¬ 
dât re où les chaînes polypeptidiques primaires, au lieu de 
s’enrouler, sont maintenues cûte à ouïe par des liaisons 
hydrogène et forment une sorte de ruban plié en accordéen- 
{figure 2.1,7c]. Dans ce type de structure secondaire, les 
liaisons hydrogène peuvent unir différentes chaînes poly¬ 
peptidiques un bien différentes parties d’une même chaîne 
repliée sur elle-même. On peut trouver ces deux types de 
structure secondaire (hélice ra ou feuillet /3] à des endroits 
différents le long d'une même chaîne polypeptidique. 

De nombreuses protéines ont également une structure 
tertiaire, soit un niveau de complexité supplémentaire 
superposé à la structure secondaire. Dons ce cas, les régions 
hélicoïdales «ou p lissées /ïdc la chaîne polypeptidique ss 
replient les unes sur les autres, et la molécule devient ainsi 
g tabulaire, c'est-à-dire en forme de boule. Par exemple, ou 
peut voir à la figure 2,17d la structure lerLiaire [et la struc¬ 
ture secondaire sous-jacente] de la chaîne polypeptidique 
fi de l'hémoglobine, la protéine des globules ruuges qui ûxe 
l'oxygène. [Il no faut pas confondre chaîne bèiü et feuillet 
piîssêbèlQ' la molécule d’hémoglobine possède des chaînes 


FIGURE 2.lé 

Les acides aminés s'unissent au 
;çjurs d'une réaction de synthèse, 

.= groupement acide d'un acide aminé est 
£ £j groupement amme de l'acide aminé 
.. ,me avec perte d'une molécule d'eau. 
_i 7.ison ainsi formée esc appelée liaison 
;epridique Les liaisons peptidiquei saut 
: aipues par addition d'une molécule 
: eau (hydrolyse). 
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(a) Structure primaire 
{chaîne polype ptidlque) 


(c) Structura secondaire peullllei plissé Oj 


Hél'ce cl 


Groupement héme 


[h) Structure secondaire 
(hélico a) 


(d) Structure ternaire 


l’C’J Structure quaternaire 
(molécule d'hémoglobine) 


FIGURE 2J7 

Niveaux d'organisation structurale 
des protéines, (a) Structure primaire. Los 
acides, amines sont liés et foorient une 
chaîne polypeptidique linéaire, (h) Structure 
second aire: lié lice a. La chaîne primaire 
s’enroule sur elle-même en formant une spi¬ 
rale qui sera stabilisée par des liaisons 


hydrogène (en pointillé), (t) Structure 
secondaire: feuillet plissé fi. Deux ou plu¬ 
sieurs chaînes primaires sont maintenues 
côte à côte par des liaisons hydrogène et 
forment un ruban en accordéon, (d) La 
structure tertiaire se superpose à une struc¬ 
ture secondaire repliée (dans cet exemple, 
sur des régions hélicoïdales Or] et forme une 


molécule grossièrement sphérique mainte¬ 
nue par des liaisons rntramoléculiires. La 
molécule représentée ici est une des deux 
chaînes /ïqui forment avec les chaînes et la 
molécule d’hémoglobine, (e) Structure qua¬ 
ternaire de l'hémoglobine. L'hémoglobine 
est constituée de 4 chaînes polypeptidique 
assemblées de façon très spécifique. 


alpha et des chaînes bêla qui sncf foutes des hélices alpha.) 
Cctto structures très particulière est maintenue par des liai¬ 
sons covalentes et dos liaisons hydrogène entre dos acides 
aminés qui sont souvent éloignés les uns des autres sur h 
chaîne primaire. Lorsque deux chaînes polypeplidiqu.es ou 
pli]s se disposent oll se regroupent do façon régulière pour 
former une protéine complexe, comme dans le cas de l'hé¬ 
moglobine, un parle de sfnicfure quaternalis (figure 2.17c), 
Bien qu'une protéine ayant une structure tertiaire ou 
quaternaire puisse ressembler à un amas de pâles congelées. 


il reste que îtt structure globale dra toute protéine est déter¬ 
minée avec une grande précision par sa structure pri¬ 
maire, En effet, l'identité et la position relative des acides 
aminés présents dans le squolotte de la protéine déter¬ 
minent remplacement ries liaisons possibles: celles-ci 
engendrent à leur tour les structures complexes enroulées 
[ju repliées qui amènent les acides aminés hydrophiles 
(c’est-à-dire al tirées par l'eau) à la surface et maintiennent 
tes acides aminés hydrophobes [c'est-à-dire évitent l'eau) 
enfouis au soin delà molécule. 
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TABLEAU 2,3 

; Quelques protéines du corps humain 

Catégorie selon : 

Structure Fonction 
générale générale 

Exemples dans ^organisme 


Fibreuses Matériau 4e ccustruc- Le cpltogéne, présent dans tous Ees tissus conjonctifs, est la protéinE p, plus abondante do 
ticm, support mécanique corps hL3main r Confère aux os, tendons et ligaments leur résistance k l'étirement. 

La kércént est la protéine structurale des poils, des cheveux et des ongles \ imperméabilise 
la peau, 

L’ëlustine se trouve, avec le collagène, dans les tissus où il faut résistance et flexibilité 
comme dans les ligaments qui joignent ensemble les os. 

La spcctrine stabilise et renforce par l'intérieur la membrane piasmique de certaines cellules, 
notamment des globules rouges. La dysînophrrie renforce et stabilise la face interne de la 
membrane des cellules musculaires. La cfu'rte intervient dans l’organisation de la structure 
Interne des cellules musculaires et donne leur élasticité aux muscles squelettiques. 

L'eairtc et la rnyusine sont des protéines contractiles présentes en grande quantité dans les 
cellules musculaires, dont elles permettent le raccourcissement (la contraction); elles 
interviennent également dans la division de tous les types de cellules. L’actme joue un rôle 
important dans le transport intracellulaire, en particulier dans les cellules nerveuses. 

Les enzymes sont essentielles à presque toutes les réactions biochimiques de l'organisme; 
elles multiplient par au moins un million la vitesse des réactions chimiques. Citons l’amy¬ 
lase salivaire (dans la salive), qui catalyse la dégradation de l'amidon, et les oxydases, qui 
permettent l'oxydation des sources d’énergie présentes dans les aliments. 

L’hémogfoiw, présenté dans le sang, transporte l'oxygène; Ees /.ipcprotéibes transportent les 
lipides et le cholestérol. Dans le sang, d'autres protéines servent au transport du fer. des 
hormones et d’autres substances. 

De nombreuses protéines du plasma, notamment l’aibumme, agissent de façon réversible 
comme des acides ou des bases; elles jouent donc le rôle de tampon et empêchent des 
variations excessives du pH sanguin. 

Les hormones peptidiques et Ees hormones protéiques contribuent à la régulation de l'activité 
métabolique., de la croissance et du développement. Ptir exemple, l'hormone de cruissonce 
esc une hormone anabolïque nécessaire à une croissance optimale; l'iosu/ine intervient dans 
la régulation du taux du glucusu sanguin. 

Les anticorps {immunoglobulines) sont des protéines spécialisées qui reconnaissent èt 
neutralisent les substances étrangères {bactéries, toxines et certains virus); elles sont 
produites par les cellules du système immunitaire. Les protéines da Complément, en circula¬ 
tion dans le sang, accroissent l’activité du système immunitaire et la réaction inflamma¬ 
toire. Les pmEéirîcS cbdpenûns permettent le repliement des protéines nouvellement for¬ 
mées k la foi* dans les cellules saines et dans les cellules endommagées. 


p rotéines fibreuses et gfofru/aires 

in structure générale d'une protéine qui détermine 
: : met ion biologique, Ainsi, c’ost grâce fi leur structure 
: térislique que l'hémoglobine peüL transporter de 
v.gène et que les anticorps peuvent protéger l'orga- 
• contre les bac tories en &c liant à celles-ci. On classe 

- : h bellement les protéines selon leur forme générale en 

■ categories, soit les protéines fibreuses et Les pn> 
■■s globulaires, 

_es protéines fibreuses sont longues et filiformes. La 
-■ut d'entre elles n’ont qu’une Structure secondaire, 

- îi? « er lai Lies onL également Line structure quaternaire. 
- exemple, le coZ/ogènecst constitué d'une hélice triple 

_-.t spïniie spiralée ) do trois chaînes polypeptidiques 
semble à une corde. Los proteines fibreuses sont 
.ires, insolubles dans l'eau et très stables. Ces qualités 
r_: d’elles un matériau idéal pour assurer aux tissus lui 
ort mécanique et une résistance à l’étirement, notre 
ilotgèntî, qui est la protéine ld plus abondante de 


l'organisme, les protéines fibreuses comprennent aussi la 
kératine, l’élastine, la titine et les protéines contractiles 
des muscles (tableau 2.3]l Comme les protéines fibreuses 
constituent le principal matériau de construction du 
cor]] s humain, ou tes appelle aussi protéines structurai J es. 

Les protéines globulaires sont compactes ut sphé¬ 
rique?;. elles tint au moins une structure tertiaire et cer¬ 
taines d’entre elles ont egalement une structure quaternaire. 
Ce sunt des molécules solubles dans l'eau, mobiles el chi¬ 
miquement actives qui jouent un rôle essentiel dans pra¬ 
tiquement tous les processus biologiques. Fai' conséquent, 
on les désigne parfois par le terme de protéines fonction¬ 
nelles, Certaines do ces protéines (anticorps) jouent un 
rôle dans l'immunité, d'autres [hormones peptidiques) 
assurent la régulation de la croissance et du développe¬ 
ment et d'autres encore [enzymes) sont des catalyseurs 
essentiels à presque toutes les réactions chimiques rie 
l'organisme. Le tableau 2/3 résume le rôle de ces protéines 
et de quelques autres. 


Mouvcinent 


Globulaires Catalyse 


Transport 


Régulation du pH 


Régulation du 
métabolisme 


Défense de l’organisme 
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Déndturatron des protéines 

Les protéines fibreuse^ sont très stables, mais les pro¬ 
téines globulaires le sont beaucoup moins. L'activité 
d'une protéine est Fonction de sa structure tri dimension¬ 
nelle, qui est clta-même maintenue par les liaisons in Ira- 
moléculaires, en particulier par les linisons hydrogène 3 or 
celles-ci sont très fragiles et facilement détruites par {le 
nombreux facteurs chimiques ou physiques comme la 
chaleur ou une trop forte acidité. Bien que les protéines 
n'aient pas toutes la même sensibilité eux conditions du 
milieu, les liaisons hydrogène commencent à se rompre 
quand le pH diminue nu quand la température dépasse 
les valeurs normales [physiologiques), Dans ces condi¬ 
tions, le a protéines se déplient et perdent leur forme tridi¬ 
mensionnelle: un dit qu'elles sont dénaturées. Heureuse¬ 
ment, ce phénomène est réversible dans le plupart des 
□as, et ta protéine dépliée reprend sa forme initiale 
lorsque lus conditions reviennent à la normale. Toutefois, 
i l arrive que les variations de pi i ou de température soient 
si extrêmes qu'elles infligent des dommages irréparables à 
la structure de la protéine ; on parta alors do dénaturatien 
irréversible. Lorsqu'on fait bouillir ou frire un œuf, on 
observe une coagulation, c'est-à-dire une dénaturation 
irréversible de l'albumine, qui est la principale protéine 
du blanc \Vœ\\ f. La protéine est devenue blanche ot cacml- 
oh cuit eu se et il est impossible de lui redonner ta forma 
translucide qu'elle nvait au départ. 

Les protéines globulaires dénaturées no peuvent plus 
jouer leur rôle physiologique parce que leur fonction 
dépend de l'existence, à leur surface, de sites actifs qui 
sont constitués d'atomes disposés de façon précise. Les 
sites actifs sont dos régions qui s'ajustent à d'autres molé¬ 
cules de forme û\ do charge complémentaires cl qui inter¬ 
agissent chimiquement avec elles. Les atomes qui font 
partie d'un même site actif sont parfois très éloignes tas 
uns des autres Ee long rie la chaîne primaire; la rupture 
dos liaisons intramoléculaires a donc pour effet de tas dis¬ 
socier ni de faire disparaître 1 e site actif (ligure 2,18], 
Lorsque le sang est trop acide, ta capture ce le transport rie 
l'oxygène par l'hémoglobine deviennent totalement 
impossibles parce que ta structure nécessaire à cette fonc¬ 
tion a été détruite. 

Nous parlerons de nombreuses protéines lorsque 
nous étudierons les systèmes d'organes ou les processus 
fonctionnels auxquels elles se rapportent. Cependant 
nous présentons ici deux groupes de protéines, les enzymes 
et les protéines chaperons, parce que ces molécules extrê¬ 
mement complexes sont essentielles au fonctionnement 
de toutes les cellules. 

Enzymes et activité enzymatique 

Caractéristiques des enzymes Les enzymes sont 
ries protéines globulaires qui jouent le rôle rie catalyseurs 
biologiques. Un catalyseur ùüt une substance qui règle et 
accélère ta vitesse d'une réacLion biochimique, mais u'est 
ni consommée ni transformée par la réaction. Plus précisé¬ 
ment, on pourrait se représenter les eazymes comme des 


_ Quel est l'événement qui est posslb/e en (a) et impos- 
J srbtaen(b)? 




FIGURE 2,18 

Dénaturation d’une protéine globulaire: exemple d'une 
enzyme, (a) La structure globulaire de b moIéçuEe est mainte¬ 
nue par des liaisons intramolécLil sires. On 3 représenté chacun 
des atomes qui constituent le site actif de l'enzyme par une boule 
au bout d'une tige. Le substrat, ou molécule de réactif, a un site 
de liaison correspondant, et les deux sites s'adaptent parfaitement 
l’un à l’autre, (b) Si les liaisons incramioléculaiires qui maintiennent 
les structures secondaire et tertiaire sont rompues, la molécule 
devient linéaire et les atomes qui constituaient le site actif se 
trouvent très éloignés les uns des autres. La liaison entre l'enzyme 
et le substrat est alors impossible. 

agents de la. circulation de nature chimique qui régissent 
ios allées et Venues dans le réseau complexe des différentes 
voies métaboliques. Les enzymes ne peuvent pas forcer 
des réactions chimiques à so produire entre des molécules 
qui, rfaus d'autres circonstances, ne réagiraient pas cl U 
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Energie 


Û énergie 
:• LiclVation 

JjA 

Énergie 
| libérée 
oar la 
fêËûiion 


(a) Réaction non catalysée 


(b) Réaction catalysée par une enzyme 


FIGURE 2.19 

Comparaison entre la barrière 
énergétique d'uno même réaction 
non catalysée dans le premier cas et 
catalysée par une enzyme dans le 
deuxième cas. Dans chaque cas les 


particules de réactifs, représentées ici par 
des boules, doivent atteindre un certain 
niveau d’énergie avant de pouvoir 
Interagir. On appelle énergie d'activation 
la quantité d'énergie qu'elles doivent 
absorber pour atteindre cet état et 


franchir la barrière énergétique représentée 
par le pic. En (a), la réaction non cataly¬ 
sée, l'énergie d’activation nécessaire est 
beaucoup plus importante qu'en (b), la 
réaction catalysée par une enzyme, 


tout ’ leur seul effet est d'accélérer la vitesse de In réaction 
H'environ lui million de Fois!). En l'absence d'enzymes, 
[es réactions biochimiques deviennent si lentes qu'elles 
cessent pratiquement. 

Certaines enzymes ne .sont constituées que de pré¬ 
fète es. Dans d'autres cas, l’enzyme fonctionnelle com¬ 
porte deux parties, une npnenzymo (partit] protéinique) et 
un cofacteur qui, ensemble, forment une hûloenzyme, 
^elon l'enzyme, le eu facto lu peut être un ton d'un élé¬ 
ment métallique comme le cuivre ou le fer, ou bien une 
molécule organique servant à faciliter 9a réaction d'une 
certaine façon. La plupart des cofacteurs organiques sont 
dérivés des vitamines (notamment des vitamines du com- 
iilexfi B) ; ce type de eu facteur est appelé coenzyme. 

Chaque enzyme est extrêmement spécifique, c'est- 
à-dire qu r eile ne pont agir que sur une seule réaction nbb 
nuque ou sur un petit groupe de réactions apparentées. 
T.s enzymes présentes déterminent non seulement quelles 
réactions seront accéléré os, mais également le a quel le a 
seront posai blés (pas d’enzyme, pas de réaction), La spé¬ 
cificité enzymatique assure que les réactions chimiques 
peu souhft]tables ou inutiles n'auront pas lieu. Générale¬ 
ment, un nomme les enzymes d'après le type de rca cl te n 
qu’elles catalysent: les hydrofosss aioutent une molécule 
l'eau pendant l'hydrolyse les nxydasns ajoutent de 
l'oxygène, et ainsi de suite. Los noms de la plupart des 
onzymns se terminent par le suffixe -ose. 

Certaines enzymes sont élaborées sous une forme 
inactive cl ne deviennent fonctionnelles que si elles sont 
aelivées. Par exemple, Ica enzymes digestives produites 
par te pancréas ne sont activéos que lorsqu'elles arrivent 
dans l'intestin grêle, où elles doivent remplir leurs fnno¬ 
tions, Si te pancréas tes produisait sous forme active, il fini¬ 


rait par se digérer lui-même. Certaines enzymes s on tin ac¬ 
tivées aussitôt a pré y avoir joué leur rôle de catalyseur, 
comme colles qui assurent la coagulation sanguine en cas 
de lésion des partes rl'un vaisseau sanguin. Lorsque la 
coagulation n commencé, celles-ci sont inactivées, sinon 
le sang finirait par se solidifier dans tous nus vaisseaux 
sanguins au lieu do former un simple caillot protecteur. 

Mécanisme de l'activité enzymatique Comment 
les enzymes jouent-elles leur rôle de catalyseur? Comme 
nous l’avons déjà dît, une réaction chimique ne peut se 
produire que sê les molécules de réactifs atteignent un cer¬ 
tain niveau d h éncrgie représenté par leur vitesse de dépla¬ 
ce ment. Plus exactement, l’absorption d'une certaine 
quantité d'énergie, ou énergie d’activation, est nécessaire 
pour amorcer toute réaction. L’énergie d’activation est un 
niveau énergétique à partir duquel les collisions aléa¬ 
toires entre tes réactifs sont assez violentes pour per¬ 
mettre une interaction; que la réaction globale consomme 
ou dégage de l'énergie, cola reste toujours vrai. 

Bien entendu, un échauffe ment aurait pour effet 
d’accroître l’énergie moléculaire, mais la chaleur déna¬ 
ture les protéines des organismes vivants. (C'est pour 
celte raison qu'une forte fièvre peut avoir dos consé¬ 
quences graves.) Les enzymes diminuent l’énergie 
d'activation qui est nécessaire, ce qui permet aux réac¬ 
tions de se produire à ta température corporelle normale 
(figure 2,191, On no comprend pas exactement eu minent 
les enzymes peuvent provoquer un résultat aussi remar¬ 
quable; cependant, on sait qu'elles lient temporairement 
les molécules de réactifs a leur surface et les alignent dam 
une position qui permet leur interaction chimique, ce qui 
rend 1rs réactions moins aléatoires. 
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FIGURE 2.20 

Mécanisme d'action enzymatique. 

Chaque enzyme est extrêmement spéci¬ 
fique pour ce qui est du type de réaCEip-ns 
qu'elle peut catalyser, et elle ne peut se 
lier de façon, appropriée qu’à un petit 
nombre de substrats ou même a un seul, 
Dans cet exemple, l'enzyme catalyse la 
formation d'un dipepeide à partir de 
deux acides aminés spécifiques. 

I rç étape ; formation du eoEnpfexe 
enzyme-substrat (E-S). 

2 e étape: remaniements internes. Dans 
ce cas précis, il y a absorption d’énergie 
(indiquée par la flèche jaune), libération 
d’une molécule d'eau et formation d’une 
liaison peptidique. 

3 e étape: l’enzyme relâche la produit de 
la réaction (P), un dipepEide. L'enzyme 
«libre» est la même qu’avant la réaction 
et peut maintenant catalyser une autre 
réaction identique. 

Résumé: E + S-^E-S-^P+E 



Acide-s aminés 


enzyme (E'[ 


Substrats (S) 


Complexe 

enryme-subslreHE-S} 


Enzyme ' bre (E) 


Lia son peptidrque 


Remaniémenls inlernes 
menant à la catalyse 


Site- actif 


Produit (P), d peptide 


1] semble que le mécanisme de l’action enzymatique 
cornporte trois grandes étapes (figure 2.2(1). 

1. L'enzyme doit d’abord se lier à le substance nu aux 
substances sur lesquelles elle tig.iL et qui sont ses sub¬ 
strats. La kiaisun avec le substrat s'effectue sur le site 
actif, à la surface de l'enzyme. Au moment de la H.ti¬ 
son, Je site actif change de forme et s'adapte parfaite¬ 
ment nu substrat. Ce mode de reconnaissance du 
substrat approprié par l'enzyme est appelé modèle 
de rajustement induit 

2 , Le complexe enzyme-substrat su bî t d es reinaniemen ta 
internes qui font apparaître le (ou les) produit [s], 

3k l'enzyme relâche le (ou les] produits) de la réaction. 
Cette étape montre que l'enzyme a une fonction caLa- 
lytique, puisqu'elle ne devient pas une partie du pro¬ 
duit : dans In cas contraire:, d s’agirait d'un réactif et 
non d'un catalyseur. 

Comme les enzymes ne sont pas altérées et qu’elles 
peuvent jnucr leur rôle un 1res grand nombre do lois, la 
cellule n r Ei besoin que du petites quantités de chaque 
enzyme. La calaiyse se faiL à une vitesse incroyable^ Ja 
plupart des enzymes pouvant catalyser des millions de 
réactions par minute. 

Protéines chaperons 

En plus des enzymes, qui sont présentes partouL, les cel¬ 
lules renferment d'autres protéines globulaires appelées 
protéines chaperons,, ou chaperûnînes, qui donnent aux 
protéines leur forme tridimensionnelle el les rendent 


ainsi fonctionnelles. Bien que la forme exacte d’une 
protéine repliée soit déterminée par sa séquence d'acides 
aminés, il faut également qu'une protéine chaperon soit 
présente pour que le repliement kb déroule rapidement et 
sans erreur. Il semble que les protéines chaperons aient de 
nombreuses fonctions, Far exemple, il exisle des types 
spécifiques de chaperon Sues qui: 

* empêchent le repliement accidentel, prématuré nu 
erroné des chaînes polypeptidiques, ou leur associa¬ 
tion avec d'autres polypeptides, nu les doux à la fois ; 

* facilitent le déroulement exact du processus de 
repliement et d'association; 

» aident les protéines h traverser les membranes cellu¬ 
laires ; 

* facilitent la dégradation des protéines endommagées 
ou dénaturées. 

Les premières protéines de ce type qui ont été décou¬ 
vertes ont été appelées protéines de choc thermique [hsp) 
parce qu'elles s'accumulent rions ]cs cellules exposées à 
des variations de température anormales et semblent les 
protéger conLre les effets destructeurs de la chaleur. Cn a 
découvert plus tard que certaines de ces protéines étaient 
également produites en réaction à divera stimulus trau¬ 
matisants (comme dans les cellules privées d'oxygène 
chez une victime de crise cardiaque): on a alors appelé les 
chaperonines du groupe en question protéines de stress 
plutôt que hsp. Il est maintenant évident que les clmpern- 
iliües revêtent, une importance capitale pour le fonction¬ 
nement dos collulos. quelles que soient les circonstances. 
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T jÜRË 2.11 

i “^j-rtunè de i’ADN. (a) L'imité de base 
-l‘ J est le nuclcücide; ce dernier 
:ccî 5 dtué d une molêcuEe de sucre (le 
, . • • co-se) qui est liée à un groupement 
. ‘ : :: "'Té et h une base azotée, On a Illus¬ 


tré deux nudèûtides reliés par des liaisons 
hydrogène encre leurs bases complémen¬ 
taires, (b) L'ADN est un polymère bicacè- 
naire spiralé (une double hélice) composé 
de nucléotides, La molécule ressemble â 
une échelle dort les montants sont formés 


par une alternance d’unités de sucre et de 
phosphate. Les barreaux sont constitués 
par des hases complémentaires (A-T et 
G-C) qui sont reliées par des liaisons 
hydrogène (pointillés), (c) Image de l’ADN 
produite par ordinateur. 


Acides nucléiques 
ADN et ARN) 

e rides nucléiques, qui sont composés de carbone, 
: d’hydrogène, d'azote et de phosphoro, sont les 

_■ -îïtitrs molécules de l'organisme. Los nucléotides, 
t- nilCS do basé, sont assez complexes. Chaque 
:idc est lui-même formé de trois composants réunis 
■ ir ane réaction de synthèse (figure 2.21a] : une base azo¬ 


tée, une molécule de pentose (sucre) üL uil groupement 
phosphate. Cinq principaux types de bases azotées 
peuvent entrer dans la structure d’un nucléotide; l'adé¬ 
nine (qu’nn Eshrège A], la guanine (G), la cytosine (G), la 
thymine (T) et l'uradle (U). L'adénine et la guanine (appe¬ 
lées ptirines] sont de grosses molécules formées de deux 
structures cycliques:; la cytosine, ta thymine et l'uracile 
(appelées pyrtmidines) su cil des molécules plus petites ne 
comportant qu'une seule structures nyclique. 
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Les acides nucléiques comprennent deux grandes 
categories de molécules: l'acide désoxyribonucléique 
[ADN) et l'acide rib a nucléique (ARN), Hien que l'ADN et 
l'ÂRN soient tous deux consLilués de nucléotides, il existe 
de nombreuses différences mitre eux. L'ADN se trouve 
surtout dans le noyau (centre de réguÈEitlnn) de in cellule, 
où i! constitue les gènes (c'esL-à-diris le rnrrférjei géné¬ 
tique). El a deux fonctions principales: il se réplique [se 
reproduit} avant la division cellulaire, de sorte que 
l'information génétique présente dans les cellules filles 
reste rigoureusement la meme, et il fournit les instruc¬ 
tions pour la production de toutes les protéines de l'orga¬ 
nisme. lin donnant l'information necessaire à la synthèse 
des protéines, F AD N détermine l'identité même de l’être 
vivant (grenouille, humain, chêne), et il dirige sa crois¬ 
sance et son développement. Nous avons dit plus haut 
que les enzymes commandaient toutes les réactions chi¬ 
miques, mais il ne faut pas oublinr que les enzymes elles- 
mêmes sont dos protéines formées se ion les instructions 
provenant de l'ADN- L’ARN se trouve surtout h l'extérieur 
du noyau et est en quelque sorte la « molécule esclave w de 
l'ADN, puisqu’il assure la synthèse des protéines en sui¬ 
vant les directives données par l’ADN. {Certains virus 
chez lesquels te matériel génétique est constitué d’ARN et 
non d'ADN sont une exception à cette règle.] 

L'ADN est un long polymère bicalénaire, c'est-à-dire 
formé d'une double chaîne de nucléotides [figure 2.2lb et 
c). Les hases de l’ADN sont A, G, G et T, et son pentüse est 
le dêsoxyriboS$ (comme dans «désoxyribonucléique»). 
Les deux chaînes de nucléotides sont retenues par des 
liaisons hydrogène reliant les hases, et le tout a la forme 
d'une échelle. Les «montants» de l'échelle sont consti¬ 
tués par l'alternance des unités de sucre et de phosphate 
de chacune des chaînes, et les «barreaux» sont formés 
par les bases reliées entre elles. L'ensemble de la molécule 
s'enroule sur elle-même en formant une sorte d esceller 
en spirale; on appelle cette structure double hélice. Les 
liai sons entre les hases se forment de fanion très spéci¬ 
fique: A est toujours associé à T, et G à C- À et T sont donc 
dos bases complémentaires, tout comme G et G. Par 
conséquent, la séquence ATGA d'une chaîne de nucléo¬ 
tides sera nécessairement liée à TACT (séquence complé¬ 
mentaire) sur l'autre brin. 

Les molécules d'ARN sont des brins simples île 
nucléotides. Les bases de l'ARN sont A, G. C et TJ (U rem¬ 
place le T de l'ADN), et son sucre est le ribasc et non 1o 
désoxyribose. Il existe trois variétés d’ARN qui diffèrent 
par leur ta il te relative et leur forme, chacune ayant im rôle 
précis dans l'exécution dos instructions fournies par 
1ADN, Au chapitre 2, nous perlerons de la réplication de 
['ADN et des rôles jones par l'ADN et F ARN dans la syn¬ 
thèse des protéines. Dans le tableau 2.4, on compare 
l'ADN et t ARN. 

Adénosine triphosphate (ATP) 

Bien que le glucose suit lo principal combustible ml hilaire, 
l'énergie chimique contenue dans les liaisons de cette 
molécule n'est pas directernénl utilisable pour les fonctions 
coi lui o 1res, An lieu de cela, la dégradai ion du glucose esL 
couplée à la synthèse do l’adénosme triphosphate (ATR), 


N 



1 -Adénosins moncphg&phate (AMP) -- 1 

1 -Adénodr» rflphospfiate {ADP)-—' 

1 - Adénosine triphosphate {ATP) - 

FIGURE Ï.22 

Structure de l'ATP (adénosine triphosphate). L’ATP est 
un nucléotide d'adénine auquel deux groupements phosphate 
supplémentaires ont été ajouté? p^r 4^ liaisons phosphate très 
énergétiques, (les liaisons phosphate riches en énergie sont repré¬ 
sentées par des lignes rouges ondulées.) Lorsque le groupemersc 
phosphate terminal de l'ATP se détache, il y a libération d’une 
énergie pouvant accomplir un travail utile et production d'ADP 
(adénosine diphusphaîe). Lorsque le groupement phosphate ter¬ 
minal se sépare da LÀ DR il y a dégagement de la même quantité 
d’énergie et production tf'AMP (adénosfne monophosphate). 


c'est-à-dire que F énergie qui un résulte est cnpîce et emma¬ 
gasinée par périls paquets dans tus liaisons de l’ATP, Celte 
molécule sert alors d’« arbre de transmission » chimique 
produisant une forme d'énergie directement exploitable 
par Lotîtes les cellules de l'organisme. 

Du point do vue de sa structure, l'ATP est un nucléo¬ 
tide d’ARN contenant do l'adénine, auquel deux groupe¬ 
ments phosphate supplémentaires ont été rattachés 
{figure 2.22) par des liaisons chimiques très particulières 
appelées liaisons phosphate riches cri énergie. Du punit 
de vue chimique, un peut comparer l'extrémité tri phos¬ 
phate [le l’ATP à un ressort SOUS tension prêt à SO détendre 
avec une très grande énergie dès qu'il sera relâché. Rn fuit, 
l'ATP est une molécule de stockage d'énergie qui est très 
instable parce que ses trois groupements phosphate 
chargés négativement sont très rapprochés et se repoussent 
mutuellement. Lorsque los liaisons phospEiate terminales 
riches en énergie sont rompues (bydrolyséesj, CO «ressort» 
chimique sa détend el l'ensemble de la molécule devient 
plus s taille. Des enzymes transfèrent les groupements 
phosphate terminaux à d’au Eres composés, en qui permet 
aux cellules d'exploiter l'énergie des boisons de 1ATP, 
Los molécules tiiüsi phosphorylées sont dites «amor¬ 
cées»; elles son! temporairement plus énergétiques et en 
mesure d'effectuer un type donné de travail cellulaire. 
En effectuant le travail en question, elles perdent leur 
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Comparaison de l’ADN et de TARN 


ADN 


ARN 


Noyau 


Matériel génétique; régit la synthèse des 
protéines; se réplique avant la division cellulaire 

Désoxyribose 

Adénine, guanine» cycosine» thymine 
Double chaîne enroulée en doubîe lié lice 


Cytoplasme (partie de la. cellule à ï'extérieur 
du noyau) 

Effectue la synthèse des protéines en suivant les 
instructions génétiques 

ftibose 

Adénine, guanine, cytosine, uradie 
Simple chaîne droite ou repliée 


groupement phosphate. La quantité d'énergie libérée et 
: rails force pendant l'hydrolyse de l'ATP correspond assez 
précisément à la quantité qui est nécessaire pour alimenter 
la plupart dos réactions biochimiques. Par conséquent» les 
olIules soiiL protégées contre un dégagement excessif 
d énergie qui pourrait être nocif, et elles évitent le plus 
possible le gaspillage, 

La ru pluie de !a liaison phosphate termine le de l'ATP 
üiodiût une molécule dotée de deux groupements phos- 
-j-hatc — i'udénasme diphosphate [ADP] et un groupement 
ihosphate inorganique représenté par Pii le Unit est 
■ - nmpagné d'un transfert d’énergie: 



Lhydrolyse de l'ATP pour les besoins énergétiques de la 
.vilnle provoque une augmentation de la quantité d'ADP. 

rupture de la secundo liaison phosphate riche en éner- 
gis libère La même quantité d’énergin et produit l'adonc- 

- j [i h [uoiiophosphate [ÀMFJ. Les réserves d'ATF sont 

constituées par L'oxydation du glucose et d'autres mohV 
mies représentant des sources d'énergie. Il faut qu'une 
• .ansLté d’énergie égale a celle qui a été dégagée par 
jivdrolyso des phosphates terminaux de FATP puisse 
-ire captée et mise à profil pour inverser cette réaction, 
est -à dire rétablir les liaisons à haute énergie et replacer 
phosphates terminaux. En l’absence d’ATPj il ne pour¬ 
rait \ avoir ni synthèse ni dégradation de molécules, 

- icune substance ne pourrait traverser les membranes 
e biliaires par transport actif (l'un des mécanismes ïmpor- 

lants rie transport, qui requiert de l'énergie; voir le 
. hvipitre 3), les muscles ne pourraient ni se contracter, ni 
iiir sur les antres structures» et les processus vitaux ces¬ 
seraient [figure 2.2 3), 



FIGURE 2,21 

Trois exemples montrant comment l'ATP permet le 
travail cellulaire. Dans l’ATP, les liaisons phosphate riches en 
énergie sont comparables à des ressorts tendus; lorsqu’elles sont 
rompues, eEles libèrent leur énergie qui peut alors être utilisée par 
la cellule, (a) L’ATP fournit l'énergie nécessaire pour faire passer 
certains solutés (acides aminés» par exemple) à travers ta 
membrane cellulaire, (b) L'ATP active les protéines contractiles 
des cellules musculaires,, ce qui permet à ccs cellules de se 
contracter et de produire un travail mécanique, (c.) L'ATP fournil 
l'énergie nécessaire aux réactions chimiques endothermiques 
{qui absorbent de l’énergie). 
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TERMES MÉDICAUX 

Acidose Acidité du sang (pH inférieur é 7 r E5)ï forte concentra¬ 
tion liions hydrogène dans le sang, 

Alcalose Alcalinité du sans (pH supérieur à 7,45) ; faible concen¬ 
tration d'ions hydrogène dans le sang- 

■* i 

Cétose Forme d'acidose due à r^xcè* da corps céldniqn^S (pro¬ 
duits de dégradation des graisses) dans le sang; apparaît souvent 
pendant les périodes dé joCIno ul Iejs crises aiguës du diabète 
sucra i 

Mal des rayons Maladie résultant d'une exposition à la radioac¬ 
tivité; affecte surtout les organes du système di&estlf- 

MetaUX lourds Métaux toxtquns pour l'organismes, notammcnl 
l'arsenic, le mercure et le plomb; le fer, qui fait partie de ces 
métaux, est toxique û forte concentration. 

Rayonnement ionisant Rayonnement provoquent l'ionisation 
dos atomes: les radie lions émises par les radio-isotopes sont 
ionisantes, tout comme les rayons X, 


RESUME DU CHAPITRE 
Première partie; notions de chimie 

Définition des concepts de matière et d'énergie 

(p. 25-2G) 

Matière (p- 25) 

1, La matière est tout ce qui occupe un volume ei possède une 
massa. L’énergie est ce qui peut produite du travail ou mettre la 
matière an mouvement. 

Énergie (p- 2^-26) 

2, [.'énergie peut h h trouver sous forma d'énergie potentielle 
(énergie stnchép ni] LnFn;(u'â) ou d'énergie cinétique (énergie active 
ou effectuant un certain travail], 

3, Los formes d’énergie qui jouent un rôle dans le fonctionne¬ 
ment de l'organisme sont l'énergie chimique, électrique, de rayon- 
nânranl el mécanique. La plus importante est l'énergie chimique 
(emmagasinée dans las liaisons entre Ses atomes], 

4r L'êrcrgiC peut être rfinverlie d'un+i forme k uns milre. meta au 
cours de ces transformations, non certaine quantité «l'énergie 
devient toujours inutilisable parce qu'elle est perdue sous forme 
du chaleur. 

Composition de la matière: atomes et éléments 

ip. 2G-;]G) 

1, Les éléments sont des substances uniques impossibles à 
décomposer en substances plus simples par les méthodes chimi¬ 
ques ordinaires. Quatre éléments (carbone, hydrogène, oxygène et 
Hzolaj représentent 96% de la masse corporelle, 

Structure dn l'atome |p. 3 7) 

2, Les élément? sorti constitué* d'alnmes. 

3, Las atomes sont formés de protons portant une charge positive, 
d’élections portant une charge négative et de neutrons électrique¬ 
ment neutres, Les protons et les neutrons se trouvent dans le noyau 
et représentent pratiquement toute la masse de l'atome ; les électrons 
ûccupenl dus couches électroniques autour du noyau. Dans fous 
las al ornas, le nombre d'électrons est égal au nombre de protons. 


Identification des éléments (p, 27-20) 

4. Tout atome sa caractérise par son numéro atomique {p*) et sr-r. 
nombre de masse (p + + n ü ). La notation jHe signifie que l'hélium 
[He] a un. numéro atomique de 2 et un nombre de musse du 4. 

5. Les isotopes d r un élément donné different per Le nombre :Le 
neutrons qu'ils contiennent. La masse atomique d’un élément est 
approximativement égal un nombre de masse de son isotope 
plus abondant, 

Radioisotope?» |p. 21L3U] 

fi, De nombreux isotopes lourds-.,sont instables [radioactifs], Ils 
sont appelés radio-isotopes et se décomposent «n formas plus 
stables en émettant des particules a ou (S ou des rayon* y. Us sum 
utile* au diagnostic médical et à la recherche en biochimie. 

Comment lu matière se combine : 
molécules et mélanges (p. 311-31 ) 

Molécules et composés (p. an) 

1. La molécule est la plus petite unité résutient du La Ueiéèuh 
chimique en rie deux atomes ou plu*. Si les atomes sont différants, 
ils formant une molécule de composé. 

Mélanges (p, 30-31 ) 

2. Un mélange est une comlùna taon physiqus de su lûtes dan* un 
solvant. Les composants il'tm mélangu gJrdmU lutir* propriétés 
respectives. 

E. Les différa ni * type* de nié la liges, par ordre croissant de taille 
des soluté*,. sont les solutions, les pdloïdes et lus suspensions. 

4. On exprime habituellement h concentration d'une solution 
ho pmircHiURge ou en molarité. 

Différences entre mélanges et composés (p, 311 

5, Les composés sont homogènes et les éléments qui IhS com¬ 
posent sorti lins chimiquement. Ijhs mélange* peuvent filrs homo¬ 
gènes ou hétérogène*; le* substances qui les composant sont 
mélangées physiquement et il est possible de [es séparer pur dH* 
méthodes physiques. 

Liaisons chimiques (p. 32-36] 

Rôle îles électrons dans les liaisons chimiques 

[p. 32-33) 

1. Lu* «lucriuiis d’un atome occupent des régions de L’espace 
appelées MU chas ÜEjclïotüquGS eu niveaux d'énergie, Les élec¬ 
tions situés dans la couche Ll plus üluignéc du noyau (couche de 
valence] sont ceux qui ont le plu* grande énergie. 

2. Les (in Isa ns chimiques sünt des relations énergétique* entre 
Les électrons de valence des atomes réactifs. Quand la couche de 
valence est complète eu qu'il y a huit électrons de valence, l'atome 
est chimiquement inerte ; les atomes dont la couche dé valence «sê 
incomplète interagissent avec d'autres atomes de façon 4 atteindre 
i 2 ne configurai Ion élacrioniquc stable, 

Types de liaisons chimiques (p, 33-36) 

3. Un ion est un atome possédant une nu de* nlmrgus ülücEiïquus. 
El y a formation d'une lin taon iuniqiiu Lurüquc dt;;; électrons do va- 
leima sont complùlemufll rieiisforés d'un atome à un outre, 

4. Il y a formation d r une liaison covalente lorsque les atomes 
partagent de* paires d'électrons. Si Les électrons -s cn.it répartis de 
façon égale, ta molécule es! mm polaire; si leur répartition est iné¬ 
gale, elle est potaire (c'est un dlpôtaj. 
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5 . Lo 3 liaisons hydrogène sont des liaisons faibles entre L’hydro- 
: : -ne el l'azote du en*™ ]'hydrogène et l'oxygène, Elles retiennent 
:-nsecnhlü différentes molécules (par exemple des molécules tl’sauj au 
iifféieniefi parties d'une même molécule (comme dans tes protéines). 

Réactions chimiques (p. HW-39) 

Équations chimiques (p. 371 

1 . ( pin raaction chimique représente la formation, la rupture ou 

lu r-Tignne:muent de liaisons chimiques. 

Modes du réactions chimiques [p. 37-361 

j. Les réactions chimiques pouvant être de-s réactions du syn- 
nûsL, de dégradation ou d'échange. Un peut considérer les réac- 
• .ns d'oxydoréductkm coin me,, un type pari i eu lier de réaction 
l'échange ou de dégradation. 

Ya nations de l’ÉTiergiÉ au cours des réactions 
chimiques (p. 36) 

I ,e* 1 irisons cil î uniques .sont des relations énergétiques, et toute 
rtinn chimique entraîne une porte eu un gain net d'énnrgin. 

4 , Les réactions exothermique libérant de l'énergie, les réac- 
. ms endothermïqucs en absorbent. 

Réversibilité des réactions chimiques (n, 36-301 

Quand toutes lés conditions demeurent inchangées, toute 
action chimique finit pur atteindre un état d'équilibre chimique 

■ î réact ion se poursuit alors a la même vîtes h e dans les deux 
iîre étions. 

0 , Toute réaction- chimique est théoriquement réversible, mais 
heir. Jus êtres vivants, rie nombreuses réactions ne vont que dans 
direction à cause des besoins énergétiques et/ou de t'élimina* 
t:un des produits. 

Facteurs influant sur la vitesse ries réactions 
chimiques (p. 30) 

T Les réactions chimiques ne su produisent que lorsque les 
: iiticules enlreiit cil collision et qu» leurs électrons de valence 

r.teragissenl. 

, : i. Plus les particules réactives sont petites, plus leur énergie 
■■ ilque est élevée et plus le taux de réaction est élevé. Les taux 
... réactions chimiques augmentent avec le lempérutun;. avec la 
■■icentratifiTi des réactifs et en présence rie catalyseurs.. 

Deuxième partie : biochimie 
Composés inorganiques (p. 30-43! 

S.a plupart dus composés inorganiques nu contiennent pas de 
ldi me. Leux que S'nu trouva dans F organisme kimiL l’eau, les sels 
-- Us acides elbasns inorganiques. 

Eau (p. 39-40) 

j. I.'uau est le composé le plus abondant do notre organisme. 

absorba al libère la chaleur lentement, loue le rôle do solvant 
j.ivnrsel. intervient dans les réactions chimiques et protège les 
-iUIOS contre les lésions. 

Sels (p, 40-41) 

î. Les seb sont dus composés ioniques qui se dissolvent dans 
. et agissent comme des électrolytes. Ljss sets de calcium el de 
. hospHon! oonferent leur dureté aux os et aux dents. Les Ecris dus 
> 7-5 interviennent dans un grand nombre de processus physlo- 
piques. 

Aciüès et bnxEsx (p. 41-43) 

i. Les acide* sont ries donneurs de protons; dLus l'eau, ils 

■ . misent et sn dissociant en libérant des ions hydrogène (ce qui 
■'.clique Ifiius propriétés} et désunions. 


Chapitre 2 La chimie prend vie 

[>. Les bases sont des accepteurs de protons. Les principales 
bases inorganiques sont les hydroxydes; l'ion bicarbonate et 
l'ammoniac sont des bases importantes du notre organisme!. 

6. Le pJH est une mesure de la concentration d’ions hydrogène 
dans une solution (en moles par litre). Une solution de pH 7 est 
neutre; sa lu pH est plus ri levé, hIIo est alcaline et si le pH usL plus 
bas. elle est acide. Le pH normal du sang se situe entre 7,ILô et 7,45. 
Les systèmes tampons s'opposent aux iluctu étions excessives slu 
pH dos liquides de l'organisme, 

Composas organiques (p. 43-57) 

I. Les composés organiques contiennent du carbone. Ceux 
qu'cm trouve dans l'organisme sont les glucides, les lipides, les 
protéines et les acides nucléiques r qui son* tous produits par syn¬ 
thèse ut dégradés par hydrolyse. Toutes ces molécules d'origine 
biologique contiennent (es éléments C, H et Q. Les protéines et les 
acides nucléiques contiennent aussi L'éluiomU N. On retrouve 
aussi du phosphore (P) dans les acides nucléiques. 

Glucides (p. 43-45) 

2,. Les unités de base dus glucides sont lus mcmosaccharides, 
doul les plus important sont leshexoaes (glucose, fructose, galac¬ 
tose) «! les penîoses [riboSé, dêsoxyribase). 

If, Les disaccharidéfi [sucrose, lactose, rnaltose) et les polysac¬ 
charides [amidon, glycogène) sont formes de monusacebarides liés 
entre aux. 

4, Les glucides, en particulier le glucose, sont la principale; source 
d'énergie servant à la formai km d’ATP. L’excès du glucides est stocké 
sous Forme de glycogène ou converti engraisses et mis an réserve. 

Lipides (p, 4b-47l 

5. Lci-s lipides sont solubles dans les matières grasses et les sol¬ 
vants organiques, mai? pas dans l'eau. 

fi. Les graisses omit ms sont formées de glycéml et de chaînes 
d'acides gras. Elles sont surtout prêspinleh dans le tissu adipeux où 
elles servent d'isolant et constituent une réserve d'értaigie pour 
l'organisme. 

7. Les phospholipides sont des graisses neutre-* modlfiées 
contenant un gro le pâment phosphaté; île ont une parlîn polaire et 
une par!le non polaire. On las trouve dans toutes les membrene,* 
cellulaires, 

B. Lu cholestérol, un stéroïde, est présent dans Sus membrenes 
col lui aires et est le précurseur des hormones stéroïdes, ries sais 
biliaires et de la vitaminé D. 

Protéines Ip, 47 - 54 ) 

P. Les acidrn.H aminés sont les unités du base des protéines ; dans 
l’organisme, il y a 2ü acides aminés communs. 

10, Lin po lypeptido est form r H'un gra nd n ombre d'acid es □ m i nés 
unis par des liaisons peptidiques, Toute protéine (un ou plusieurs 
polypeptides] sa caractérise par le nombre d'arides amines de sa 
ou do ses chaîne* et par Leur séquence ainsi que par ta complexité 
du sa structure tridimensionnelle, 

II, Lrk protéines fibreuses, connue la kératine et le collagène, ont 
une structure secondaire (hélice U oo feuillet plissé fi) et parfois 
quaternaire. Gû sont des matériaux do structure. 

12. Llü protéines globetairas out une structure tortiaire ou quatcr- 
jLaire et sont généralement des molécules sphériques et solubles. 
Les protéines globulaires (par exemple enxymcs, certain ns lunr- 
moues, anticorps, hémoglobine) assurentcertsiiuns fonctions précise* 
dan* la cellule et dans ['organisme (par exemple catalyse. transport 
moléculaire). 

13. Las pH ou les température extrêmes ont pour aFfal tic déna- 
trirer les protéines. Ijonsqu'ulles sont dénaturées, les protéines 
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LA CELLULE: 

UNITÉ FONDAMENTALE 
DE LA VIE 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D N APPRENTISSAGE 

Principaux éléments de La thénrie cellulaire (p. 63) 

1 r Définir ce qu ' est une cel Eu le. 

2. Énumérer les trois principHlHH régirais d'une cellule typique 
et nommer les fonctions générales de chacune de ces régions. 

Membrane plasmique: structure (p. 64"fi7) 

3. Décrire le composition chimique de la meitsbrane plas- 
inïquo salon lu modèle dn J a mçisa'ïquü Dinde. 

4. Ccir'nyarer Iîi ^1 rLn:Iur<s <i1 ta folle liai) dL^a jonctLLrtü serniUü. 
des desmosomes et das fonctions ouvertes. 

Membrane plasmique: fonctions (p. 6U-7U1 

fi. Motitmr la relation entre la .structura do la menibrânu plas¬ 
mique et les mécanismes de Lrausport actif et passif, Établir 
les différences entra r;«s mécanismes de transport pour ce 
qui usl de la source d'énergie, do:; substatices transportées, 
de la direction du transport et du mode de fonctioiiilemeril- 

[L Définir ce qo'if.Ht Ilî- paient 3 ul ilrutiiffiliraïut,. expliquer com¬ 
ment le potentiel de repos de fa momïirmuï esL ontrattiriu ul 
citer une fonction que joue le potentiel de membrane dans 
l'organisme. 

7, Décrire le rôle du glycocalyx de La membrane plasmique 
lors des oLierai:lions lIus cellules avec leur onviroimemenL 

Et. ÉtitiuiÈrer L'ois grandes fonctions dos récepteurs mom- 
bro] lm ï rcf s. 

Cytoplasme |p, 7U-HEJ) 

Et. Décrire la composition du cytosol, Expliquer ce que sont les 
inclusions et eu nommer trois types, 

10. Décrire la structure et la fonction des mitochondries. 

11. Décrire la structure et la fonction des ribosomes, du réticu¬ 
lum endoplasmique et du complexe golgien; montrer les 
relations fonctionne]les entre ces organites. 

12. Comparer les Fonctions du réticulum endoplasmique 
rugueux et [lu réticulum endoplasmique lisse, 

13. Comparer les fonctions des lysosomes et des peroxysomes, 

14. Nommer les éléments du cytosquelette et décrire leur struc¬ 
ture ut leur fonction, 

15. Décrire le rôle des centriolcs dans le déroulement de la mi¬ 
tose et dans la formation des cils et des flagelles. 

Noyau (p, ULKU) 

1(3. Décrira lu ritmipnsEünn diinuquu, la structure eL la fonction 
dG la membrane nucléaire, du nucléole et de la chromatine, 

Croissance: ut reproduction de b cellule (p. SI-102} 

17. Énumérer los phases du cycle ctillulaif-u, décrire lus événe¬ 
ments qui su produisent au cours de ohnqun phase et pra- 
niser Ees facteurs qui régissent ce cycle. 

113. Décrire La processus de réplication de l'ADN et expliquer 
son importance. 






Chapitre 3 La cellule: imite fondamentale de la lie 
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iLh Définir ce qu'est un gène et expliquer la fonction des gènes. 
Expliquer la signification du terme «codegénétiques. 

2u. Nommer tes deux phases de le synthèse des protéines et 
ilâcnré les rôles qu'y jouent l'ADN, l'ARNm, l'ARîx’t, l'AENr 
nt Isf ribosomes. Montrer Iüs diffiirüncàs entre les triplets, 
es codons et les anticodons. 

il. Montrer l'importance du lu il égra dation dns prêtât nés 
solubles par l'ubiquitine ligase. 

Matériaux cxtracclhil aires (ji. 103) 

-2. L'animer les matériaux extracellulaires et décrire leur 
composition. 

Développement et vieillissement des cellules 
p. 103-104) 

-3. Présenter quelques théories sur In vieil lis semant cellulaire. 


T out cranmc les briques eL le bais sont Iss unités 
fondamentales d'une maison, les cellules sont les 
uni Lus fondamentales de tout être vivant. Tous les 
zanîsmes vivants sonL c [institués de cellules, des 
. moralistes» umcdlulaires comme les amihos aux êtres 
-.dticellulaires complexes comme les humains, les 
>nü el arbres. Le corps humain comprend do fîCI a 
millions de millions de ces minuscules pièces. 

Le présent chapitre porto sur les structures et les 
. .dons commîmes a toutes nos cellules, Dans des cha¬ 
ntres ultérieurs, nous étudierons en détail les cellules 
■laUsées et les fonctions qui leur sont propres. 

PRINCIPAUX ÉLÉMENTS 
DE LA THÉORIE CELLULAIRE 

1- scientifique anglais Robert Hooke a été le premier à 
■ -sarver des colinIos végétales à l’aide d'un microscope 
- - lin: en ta ire, à la fin du \ r vn" siècle. Cependant, il fallut 
: ndre le milieu du xtx <h siècle pour que deux scicm 
"riques allemands, Matthias Schleîden et Theodor 
u an n, osent affirmer que tnus les êtres vivants étaient 
-r.Mltues do cellules, Le pathologiste allemand Rudolf 
Jiow est parti de cette idée pour avancer que les cei- 
. ■ prônaient nai&sancü â partir d'autres cellules. 

pûthèse du Virchow n fait date dans ^histoire do la 
. lûgie parce qu'elle remettait en question la théorie de 
: .ènèJtdibn spontanée . largement acccpLée, selon laquelle 
It? organismes vivants se formaient spontanément à 
av: ir do déchets ou d’autres matières inanimées, Depuis 
- :■:!>: siècle, la recherche sur les cellules a été nxtrê* 
n mont fructueuse et notre cou naissance actuelle du 
- n: fine cellulaire a permis d’élaborer les quatre principes 
: constituent la thé t] rie coll u taire: 

La cellule est l'unité fondamentale structurale eL 
lunctionnnllo des organismes vivants, Pfu consé¬ 
quent, lorsqu'un définit les propriétés d’une cellule, 

• n définit aussi las propriétés de le matière vivante. 


2, L'activité d’un organisme dépend do l’activité de ses 
cellules, à la fuis à Féchollo individuelle et à l'échelle 
collective. 

3h Conformément au principe de complémentarité;, les 
activités biochimiques des cellules sont rendues 
possibles et déterminées par certaines structures pré¬ 
sentes à l'Intérieur ries cellules, 

4. La continuité de la vie repose sur lus cellules. 

Nous reviendrons sur ces concepts plus en détail; 
pour le moment, considérons l'idée selon laquelle Je cel¬ 
lule est la plus petite quantité do matière vivante pouvant 
exister, La cellule est donc Limité fondamentale sur b- 
quelle repose toute la hiérarchie des êtres vivants cl dont 
dépend la vie elle-même. Quels que soient son comporte¬ 
ment et sa forme, la cellule est l'élément microscopique 
qui contient tous les outils permettant de survivre dans un 
environnement en perpétuel changement. En effet, prati¬ 
quement toutes les maladies susceptibles de nous affecter 
s'expliquent par b perte de l'homéostasie cellulaire, 

La caractéristique la plus étonnante de la cellule est 
sans doute la complexité de su structure. Du point de vue 
chimique, les cellules sont surtout composées de carbone, 
d'hydrogène, d’azote, d’oxygène ut de plusieurs autres 
éléments présents à fêtât de traces, Ces substances exis¬ 
tent également dans l’air qui nnus entoure et dans le soi. 
mais c’est a l'intérieur de la cellule qu’elles acquièrent les 
caractéristiques propres à la matière vivante. La vie ré¬ 
sulte donc de la structure de la matière vivante et de la 
façon dont colle-ci assure le bon déroulement des proces¬ 
sus métaboliques, ce qui va bien au-delà de simples ques¬ 
tions de composition chimique. 

Dans les millions de millions de cellules de l’orga¬ 
nisme humain, on trouve quelque 2üfi types do cellules 
aux formes, aux tailles et aux fonctions incroyablement 
diverses. Pu nui les formes possibles, citons les cellules 
adipeuses qui sont sphériques, les globules rouges du 
sang qui sont en forme de disque, les neurones qui sont 
ramifiés Ct les cellules des lubuîus des reins qui sont cubi¬ 
ques. Selon le type auquel ollos appartiennent, la dimen¬ 
sion dos cellules est aussi très variable; clic pont aller 
de 2 micromètres {1/5000 do centimètre) pour les plus 
pe Lilas à plus do 1 mètre pour les neurones qui vous per¬ 
mettent de remuer les orteils, La forme d'une cellule et 
son mode d'agencement avec sos voisines reflètent sa 
fonction, fiar exemple, lus cellules épithéliales plates en 
forme de tulles qui couvrent l’intérieur de vos joues sent 
étroitement Imbriquées. Elles constituent ainsi une bar¬ 
rière vivante qui protège les tissus sous-jacents de toute 
invasion bactérienne. 

Chaque type de cellule diffère quelque peu des autres, 
mais toutes les cellules ont en commun plusieurs struc¬ 
tures fondamentales et certaines fonctions. Pour faciliter 
la présentation des régions et des composantes rie la cellule 
(figure 3.1], on peut dune se servir d'un modèle général 
représentant une collulo type. Les cellules humaines com¬ 
portent trois régions principales; un noyau, un cyto¬ 
plasme et une membrane plasmique, Le noyeu, qui régit 
toutes les activités de la cellule, est habituellement situé 
au centre de celle-ci, il est ont euro d’un cytoplasme rem¬ 
pli d'organites (ou organe lies), c'est-à-dire dos petites 
structures qui assurent certaines fonctions à l'intérieur do 
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Protéine de transport 

(a) Une protéine transmembranaire f^me 
partais un canal hydrophile qui ssi sélectif 
pour un certain soluté auq uel il permet rie 
traverser la membrane, (b) Certaines 
protéines de transport hydratysent f'ATP : 
c si:e source d'énergie leur permet de 
fa're passer ctés substances a travers 
la membrane de façon active, comme 
le ferait une pompe. 



Enzyme 

Quelques-unes des protéines enchâssées 
dans la membrane sorti des enzymes 
déni le site actif est on contact avec les. 
substances présentes dans la solution 
adjacente. Dans cor lama cas. pu sieurs 
enzymes d'gr.e même membrane 
travaillent es concert el catalysent les 
élapes successives d'une même voie 
métabolique, comme dans celle 
illustra lion (de droile é gauche). 



Prolélres joua ni le râle 
de sites récepteurs 

Certaines protéines membranaires on 
contacl avec le milieu exlrscellulaire 
Comportent un s is g a liaison doté c'unc 
'orme spécifique; ce site périr si à un 
messager chimique le le uno hormone, 
de s'unir à ccs protéines, Ce signal 
exte r ieur peut provoquer un changement 
de conformation de la protéine e ■ amorcer 
aiisi Lno suiie de réactions chimiques à 
l'intérieur de la ceiiu’e. 



Jonctions intercelfulafres 

Les protéines membranaires de cel u es 
adjacentes peuvent êlre reliées entre elles 
et former ainsi divers types de icnctiors 
irtercel u'arres Certaines protéines de 
ce groupe forment des sites de liaison 
transi|c:rçs qui gu,déni la. migration des 
cellules et d'autres interactions entre 
celles-ci. 



Reconnaissance entre celtules 

Certaines glycoprotéines (protéines liéos 
é de courtes chaînes de glucides) jouenl 
le rôle d’éliqueltés pouvant être reconnues 
püi d'aulnes cellules. 



Fixation au eytosquelotle et 
a fa matrfcoûxtracellulalfo 

Dés filaments d'acEina pu certains autres 
éléments du cytosquelette (structure de 
souifon interne de la cellule) sont parfois 
liwés a des protéines membranaires, 
ocrmeliant ainsi â la cellule de garcar 
sa forme et déterminanl l emp'acement 
oé certaines protéines sur 'a membrane, 


des canaux, ou pores r permettant le passage de petites 
molécules hydrosDltiblrs au d'ions, qui contournent dnsi 
la parii« lipidique do In membrane. D'autres protéines 
sont des Zransjporfeursqui peuvent se lier à une substance 
pour lui faire traverser la membrane. Los protéines qui ne 
font face qu'au milieu externe sont habituellement des 
récepteurs d'hormones ou d'autres messagers chimiques. 

Les protéines périphériques ne sont pas du tout 
enfoncées dans la couche lipidique. Au contraire, elles 
sont habituellement liées aux parties des proteines inté¬ 
grées qui dépassent sur la face interne dp la membrane. 
Certaines proté En es périphériques sont des enzymes, 
d’autres ont des fonctions mécaniques cl assurent par 
exemple certains changements de conformation des cel¬ 
lules lors de leur division ou de la contraction musculaire. 

La plupart des [jrotéinas qui funt face à L espace inter¬ 
stitiel portent des glucides ramifiés. Un appelle glycücalyx 
(«fasse de sucre»] la région floue et un peu collante riche 
en glucides qui se trouve ü la surface tin In cellule ; un pont 
donc se représenter la cellule comme « enrobée de sucre» 
en quelque surfe. En plus des glycolipides déjà mention- 
nos, le glycocalyx est enrichi do glycoprotéines sécrétées 
par la cellule, qui adhèrent à la surface do celle-ci. 

Comme le glycocalyx de chaque type cellulaire est 
constitua do glucides différents, il représente un ensemble 
extrêmement spécifique de marqueurs biologiques per- 
mettant aux cellules do se reconnaître mutuellement. Par 
exemple, le spermatozoïde identifie l'ovule grâce à son gly- 
cocülyx, et les cellules du système immunitaire identifient 
les bactéries et les particules virales en se liant n certaines 
de leurs glycoprotéines membranaires. Ces questions sont 
traitées plus en détail aux pages 77-78. Pnr ailleurs, en 
sont aussi des glycoprotéines lais an t partie du glycccalyx 
qui sont responsables de l'existence dus différents groupes 
sanguins. 




Lorsqu'une cellule devient cancéreuse, son glv- 
cocalyx subit des changements radicaux. Le 
glycccalyx d’une cellule cancéreuse peut meme 
évoluer presque continuellement, ce qui permet à cette 
dernière d'avoir une longueur d’avance sur les méca¬ 
nismes de reconnaissance du système immunitaire et de 
ne pas être déLrutte. (Nous parlons du cancer plus loin 
dans le présent chapitre.) ■ 

La membrane pksmique est une structure fluide 
dynamique dont la cnn si stance se rapproche de celle de 
l'huile d'olive. Los molécules do lipides peuvent se dépla¬ 
tte r latéralement, mais les interactions polaira-non polaire 
las empêchent de se retourner ou de passer d'une couche 
lipidique à l'autre, Certaines protéinos de la membrane 
flottent tout à fini librement mais d'autres, notamment les 
proteines périphériques, sont plus limitées dans leurs 
mouvements et semblent être «ancreos» aux structures 
internes rie la cellule qui constituent le cytosquelette, Ce 
rés Rais d'ancrage stabilise la face cytoplasmique de la 
membrane; sans lui, la membrane se diviserait en un 
grand nombre de petites vésicules. 


FIGURE 3.3 

Quelque? fonctions des protéines membranaires. Parfois, 
une même protéine exécute plusieurs de ces tâches. 
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Éléments spécialisés 

de la membrane plasmique 

A1icrov//fosrtés 

Les mien) villosités («petits poils hérissés») son! do minus- 
llIgs prolongements do la membrane plasmique en forme 
doigts qui constituent défi sailli us sur une partie 15 hm, 
u exposée, de la surface de la cellule (voir la figure 3.4). 
Ldes accroissent considérablement la superficie de la 
lembrane plasmique ut on les trouve le plus souvent sur 
-s cellules absorbantes, comme celles dus lubules rénaux 

■ lies intestins. Le centre des microvillosités est composé 
,■ filaments d'actine. L'action ust une protéine contractile, 
utîis elle semble rendre les microvillosités plus rigides. 

Jonctions membranaires 

Sien que quelques types de cellules [globules sanguins, 
-nurmatozuïdcs ut certains phagocytes) se déplacent libre¬ 
ment dans l'organisme, la plupart dus cellules, surtout 
-lies du tissu épithélial, sonl étroitement associées, 
Habituellement, trois facteurs contribuent à retenir les cel¬ 
lules ensemble. Premièrement, le glycncalyx contient des 
l '.enprotéines adhésives; deuxièmement, les membranes 
riasmiqiKsp de cellules adjacentes sont ondulées et peu- 
-n: s’imbriquer comme les pièces d’un casse-tête; trois!u- 
:: ement, et surtout, il existe dus jonctions membranaires 
--.’écifiques qui sont décrites ci-dessous. 

1 onctions sé t*ré^s Dans les jonctions seiTêes, les ruolé- 

jltîs de protéines dos membranes plasmiques adjacentes 

■ ubriquent comme les dents d'unu fermeture éclair, 

■ instituant ainsi une fonction imperméable, une bande 
:n forme d'anneau ceinturant complètement la cellule 
figure 3,4), bus fonctions serrées empêchent les mo Se¬ 
ules de s'infiltrer entre les cellules adjacentes des mu* 

- jh uses et séreuses. Par exemple, les jonctions serrées 
léns sur la face latérale dns cellules épithéliales qui 

■ pissent le tube digestif empêchent les enzymes digus- 
ives et 1ns microorganismes prusenLs dans l'intestin de 
; jssur dans le seng- 

De 5 rnosomes Les desmosomes [«corps liants*) sont 
,--s jonctions d'ancrage, u’ust-à-diro des sortes d'attaches 
mécaniques réparties comme des rivets sur les côtés de 
-1 Iules adjacentes et. qui lus empêchent de sn séparer. Les 
.ivsmosomcs possèdent une structure complexe [figure 
- . Sur la face cytoplasmique de chaque membrane pins- 
me, on remarque une zone plus épaisso en forme de 
]t du, appelée plaque. Jjrs cellules voisines ne sc touchent 
mais sont retenues ensemble par do fines protéines 
jeadhérmes) qui relient les plaques entre elles. Des Bla- 

■ ents protéiniques plus épais (filaments internécliaires 

kératine), qui font partie du cytosquelette* partent 
je la ténu cytoplasmique du bouton membranaire, traver- 
--.■m în cellule et s'ancrent à un aulne bouton situé du côté 
posé. Par conséquent, nnn seulement les desmosomes 
ient entre elles les cellules adjacentes, mais ils consti- 
-j-nut également un réseau ininterrompu de «haubans» 
do ni beaucoup passent d'une cellule n une autre. Cette 
imposition a pour effet de répartir lus tensions à travers 
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FIGURE 3.4 

Jonctions cellulaires. Représentation d’une cellule épithéliale 
reliée aux cellules adjacentes par les trois principaux types de 
je actions'; jonctions serrées, desmosomes et jonctions ouvertes. 


l'ensemble de lu couche du cellules ut empêche celle-ci de 
se déchirer lorsqu'elle est étirée. Les desmosomes sonl 
nombreux dans les tissus qui sr trouvent soumis à de grandes 
forces mécaniques, comme dans la peau, le muscle car¬ 
diaque et le col de l'utérus. 

Jonctions ouvertes La principale fonction des jonc¬ 
hons ouvertes (aussi appelées jonctions lacunaires ou jonc¬ 
tions communicantes) est du permettre le passage du sub¬ 
stances chimiques d’une cellule n l'autre. Au niveau dus 
jonctions ouvertes, les membranes plasmiques a dj ne en tus 
sont très rapprochées et les ce! lu lus sont reliées par des 
cylindres creux nommés connexons, dont les parois sont 
formées de protéines transmembranaires [coonexines). Le 
connexion d'une membrane s'associe au connexon de la 
membrane adjacente pour constituer un canal unique. Lus 
ions, les sucres et d'autres petites molécules empruntent 
ces canaux plains d’eau pour passer d'une cellule à l'autre 
(figure 3,4). Lus jonctions ouvertes existant entre 1 rs cel¬ 
lules du l'embryon ont un rôle vital perce qu'elles assurent 
la circulation des nutriments avant la formation du sys¬ 
tème sanguin ainsi que la transmission de signaux essentiels 
au développement dus (issus. Chez les adultes, on trouve 
des jonctions ouvertes dans los tissus pouvant subir une 
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FIGURE 3-5 

Diffusion. Les molécules en solution sont toujours en mouvement et encrent continuellement 
en 00111510n fes unes avec les autres. P^r conséquent, dles tendent à s’éloigner des régions où 
leur concentration, osî la plus élevée etâ se disséminer de façon uniforme, comme l'illustre 
l'exemple de lu diffusion des molécules de sucre dans une tasse de café. 


excitation électrique, comme le ctiïur et les muscles lisses 
üù l’activité électrique et la contraction sont synchioni- 
sues en partie par le passage d'ions d'une coUn)G à V autre. 


MEMBRANE PLASMIQUE: 
FONCTIONS 


Transport membranaire 


Nos cellules baignent constamment dans un liquide extra- 
cellulaira.. appelé liquide interstitiel, qui est dérivé du 
sang. Ou peut le considérer comme une sorte de « soupe » 
riche et nourrissante. H contient dos milliers d"ingré¬ 
dients f dont des acides aminés, dns sucres, des acides 
gras, des vitamines, des substances régulatrices comme 
des hormones et des neurotraiismcttcurs, tins sels et des 
déchets. Pour rester saine, chaque cellule doit extraire dn 
cette soupe les quantités exactes de chacune dos sub¬ 
stances dont elle a besoin à chaque instant et empêcher 
l’entrée de toute substance excédentaire. 

Bien qu’il y ait toujours des échanges à travers la 
membrane r celle-ci forme une barrière à perméabilité 
sol active ou différentielle, c'est-à-dire qu’elle île laisse 
passer que certaines substances, comme les nutriments, 
en excluant de nombreux produits indésirables. Simul¬ 
tanément filIfl retient les précieuses protéines cellulaires 


i 


et d'autres molécules Lout en lu issn.nl sortir les déchets, 
La barrière à perméabilité sélective esL une carac¬ 
téristique des cellules saines et en bon état. 
Lorsqu'une cellule (ou sa membrane plasmique) 
est très endommagée, cette barrière devient perméable à 
pratiquement toutes les s ubs lances, qui perivent alors en¬ 
trer dans la cellule et en sortir librement. Le phénomène 
se manifeste très clairement à la suite d'une brûlure 
grave; liquides, ions el protéines «suintent»* c'est-à-dire 
qu'ils s’écoulent des Cellules mortes el endommagées de 
la région brûlée, ■ 


Le mouvement des substances à travers lu membrane 
plasmique peut se produire de deux façons, c'est-à-dire 
activement ou passivement. Dans les mécanismes passifs, 
les molécules traversent la membrane sans que le cellule 
fournisse d'énergie. Dans les mécanismes actifs, la cellule 
dépense une énergie métabolique [ATP] pour transporter 


la substance en question à travers la membrane. Le tableau 
3.1 fp, 74] résume les divers mécanismes de transport qui 
existent dans les cellules., Meus allons maintenant nous 
pencher sur le Fonctionnement de chacun de ces types de 
transport mambran a i ra. 


Mécanismes passifs: diffusion 

La diffusion est un processus de transport passif qui joue 
un rôle important dans toutes les cellules de l’organisme. 
Par contre, la filtration* l’autre mécanisme de transport 
passif, ne se produit généralement qu’à travers. 1 rs parois 
des capillaires, 

La diffusion est la tendance qu’ont les molécules et 
les ions à se répandre dans l’environnement [figure 3,5], 
Rappelez-vous que les molécules ont une certaine énergie 
cinétique el qu’elles soin en mouvement constant (voir le 
chapitre 2, p, 25); comme elles se déplacent au hasard el 
à haute vitesse, elles entrent en collision et rebondissent 
les unes sur les autres en changeant de direction après 
chaque collision. L’effet global de ce mouvement uléuLoire 
est que les molécules vont des endroits où leur concentra¬ 
tion est forte vers les endroits où leur concentration est 
plus faible; en dil qu'elles diffusent su?vont leur gradient 
de concentration. Plus la différence dû concentration entre 
deux endroits est élevée, plus le mouvement net de diffu¬ 
sion ries particules est important. 

Comme le moteur (source d’énergie] rie la diffusion est 
l'énergie cinétique des molécules elles-mêmes, la vitesse 
de la diffusion dépend de leur taille (plus elles sont petites, 
plus elles diffusent vite) et de leur température (plus celle- 
ci est élevée, plus la diffusion est rapidej, Dans un réci¬ 
pient fermé, la diffusion finit par produire un mélange 
uniforme des divers types de molécules; autrement dit. le 
système atteint un étal d'équilibre où les molécules se 
déplacent également dans Luules les directions [aucun 
mouvement net). Tout le monde a eu affaire II des exemples 
do diffusion. Si vous pelez des oignons, vous pleurer 
parce que l'oignon, lorsqu'on te coupe, dégage des sub- 
stances volatiles qui diffusent dans l'eir, çe dissolvent dans 
la couche do liquide qui recouvra vos y aux et forme rfn 
l'acide sulfurique, qui est irritant. 

Comme l'intérieur de la membrane est composé de 
lipides et est de ne hydrophobe, ce I la-ci constitue une 
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{a) Diffusion simple 
FIGURE 3.6 

□ Effusion à travers la membrane 
plasmique, (a) Diffusion simple. 

- ^oçHe. on uoEr les molécules liposo- 

es qui diffusent tfirectemenc à travers 

- Di-couche lipidique de la membrane 


(b) Diffusion facilitée 

plasmique, dans laquelle elles peuvent se 
dissoudre. À droite, on voit de pences 
molécules polaires ou chargées (molécules 
■d'eau ou petits ions) qui diffusent à travers 
les canaux membranaires formés par 
certaines protéines, (b) la diffusion 


facilitée permet à de grosses molécules 
non liposofubles (par exemple le glucose) 
de traverser la membrane. La substance 
devant être transportée se lie à une 
protéine porteuse transmembranaire. 


•■.TTièrE à la diffusion simple. Cependant, la diffusion 
■lïsive d'une molécule è travers k membrane plasmique 
possible si la mtilécule répond à Lune des conditions 
-rivantes: (l] elle est liposolubln, (2J nlto est assez petite 
z ni passer dans les pores de la membrane ou [3) elle est 
ian par une molécule porteuse. La diffusion non assistée 
particules liposolubles ou de très petite taille est appe- 

■ diffusion simple. Dans le cas particulier do la diffusion 

- n assistée de l'eau, nn parle d’osmose(oÿmos - pousser), 
diffusion assistée est appelée diffusion facilitée. 

Diffusion simple Los substances non polaires et lipnsn- 
, i - les diffusent diront ornent à travers la bieOuche lipidique 
. itg 3-Ra). Cos substances comprennent l'oxygène, le gai; 
irboniquCr tes graisses et l'alcool. L’oxygène est toujours 
i - ,u z . concentré dans le sang que dans les cellules des 
■ ssus, et il se déplace donc continue 11 ornent vors l'intc- 
-, ,ir de ces dernières } quant au gaz carbonique, il ssl plus 
tm entre clans les cellules ut diffuse vers le sang, 

La plupart des particules byrfrnsolubles no peu\ r onf 
diffuser o travers la b mouche lipidique parce qu'elles 

- ni repoussées par sa pEsrlie interne, qui esL formée de 
. ducs bydro carbon eus non polaires ; par contre, les parti- 
jlos polaires ou chargées peuvent diffuser à travers la 

membrane si elles sont assez petites pour passer dans les 
■ s pleins d'eau constitués par les canaux prutéiques 
r.rare 3,üa), Le diamètre des pores est variable, mais on 
-■ ime qu'il ne dépasse pas O.B nm ; par ailleurs, les cEmaux 
■fndent à etre sélectifs, r'est-à-dire qu'ils ne laissent passer 

■ dos substances précises. De plus, certains pores sent 
..Jjours ouverts, alors que d'autres sont munis d'une porte 
u'ils peuvent ouvrir ou fermer en réponse à divers 

d senaux chimiques ou électriques. 

Osmose La diffusion d'un solvant, pur exemple l'eu il, à 
■7,'.vers une membrane à perméabi lité sélective, par oxomplc 


la membrane plasmique, est appelée osmose. Comme la 
molécule d'eau est fortement polaire, elle ne pont pas tra¬ 
verser la b i couche lipidique, mais elle est assez- petite 
pour passer facilement dans les pores rie La plupart dos 
membranes plasmiques, L’osmose a lieu quand la concen¬ 
tration d'eau n'est pas la même des deux côtés d’une 
membrane. Peur illustrer le mécanisme do l'osmose, nous 
allons nous pencher aux quelques exemples tirés des sys¬ 
tèmes non vivants, puis nous décrirons ce qui se produit 
au niveau des membranes dos organismes vivants. 

En présence d'eau distillée des deux Côtés d'une 
membrane à perméabilité sélective, il n'y es aucun mou¬ 
vement osmotique net, bien que les molécules d’eau tra¬ 
versent la membrane diras les deux sens. Cependant, dans 
une solution donnée, si la concentration de soluté aug¬ 
mente, la concentration d’eau diminue; par conséquent, 
si la concentra tien de soluté n’est pas la meme des doux 
côtés de la membrane, il y a aussi une différence entre les 
concentrations d'eau. La diminution de la concentration 
d'eau due à la présence du soluté dépend du nombre de 
particules de soluté et non do leur nature parce que, théo¬ 
riquement, chaque molécule ou ton de soluté déplace une 
molécule d'eau, La concentration totale de toutes les par¬ 
ticules de soluté est appelée usiuolardé de la solution. 
Lorsque deux solutions d'osmoisrités H i fier antes et de 
mémo volume sont séparées par une membrane qui est 
perméableù toutes les molécules du système, jl sa produit 
simultanément une diffusion nette du soluté et da l’eau, 
chacune des substances se déplaçant suivant son gradient 
de concentration (figure 3.7a), Au bout d'un certain lecnps, 
les concentrations d’eau et de soluté sont les niâmes dans 
les deux compartiments et le système atteint un état 
d'équilibre. Si on considère le mémo système, mais avec 
une membrane imperméable aux molécules du soluté, on 
obtient un résultat tout à fait différent (figure 3,7b]. L'eau 
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(b) ILlembi-ana irtlp-Ënïïéâble aux maiécules de soluté 
et perméable à È'cau 


FIGURE 3.7 

Influence de la perméabilité de la 
membrane sur Ta diffusion et 
l’osmose, (a) Dans ce système, L mem¬ 
brane esc à la fois perméable à l'eau et aux 
molécules de soluté (sucre). L’eau passe 
de la solution où l’osmolaricé esc la plus 
basse (compartiment I ) à celle où l'osmo- 


laricé est la plus élevée (compartiment 2). 
Le soluté va dans le sens de son propre 
gradient de eoncentration, c'est-à-dire 
dans la direction opposée. Lorsque le sys¬ 
tème atteint l'état d'équilibre (à droite), 
les solutions ont la mime osmolarité et 
leur volume n'a pas changé, (b) Ce sys¬ 
tème est identique à celui présenté en (a), 


mais la membrane esc imperméable au 
soluté. L'eau passe du compartiment I au 
compartiment 2 par osmose, jusqu'à ce 
que sa concentration soit la même aux 
deux endroits (tout comme h concentra¬ 
tion du soluté). Comme le soluté ne peut 
pas traverser la membrane, le voluma du 
compartiment 2 augmente. 


diffuse alors rapidement du compartiment 1 au comparti¬ 
ment 2 et son mouvement su poursuit jusqu'à ce que sa 
concentration (ainsi que celle du soluté) suit la môme des 
doux côtés rie la membrane. Remarquez que, dans ce cas, 
l’équilibre résulte du seul mouvement de l'eau (1rs solu¬ 
tés rm peuvent pas changer du compartiment], lequel pro¬ 
duit un changement dp volume remarquable dans les 
deux compartiments. 

Ce dernier exemple ressemble assez aux phénomènes 
osmotiques qui se produisent à travers les membranes plas¬ 
miques des cellules vivantes, à une différence près ; dans 
notre exemple, les volumes des compartiments peuvent 
augmenter indéfiniment, et un ne prend pas Rn considé¬ 
ration la pression exercée par le poids supplémentaire de 
la colonne de liquide la plus haute. Dans les cellules végé¬ 
tales, dont les membranes plasmiques sont entourées de 
parois rigides, la situation est très différente. L'eau diffuse 
vers l'intérieur de lu cellule jusqu’à ce que la pression 
hydrostatique [pression exercée depuis l’intérieur par 
i'eau sur la membrane) soit égale ri la pression osmotique, 
c'est-à-dire la force qui alLïre les molécules d'eau à l'inté¬ 
rieur par suite de la présence de solutés non diffusibles. 
Do façon generale, plus la cellule contient une quantité 
élevée do suintes non diffusibles, plus la pression osmo¬ 
tique est importante eL plus la pression hydrostatique doit 
être élevée pour pouvoir s'opposer à Rentrée nette d’eau. 

Cependant, tes ce] lu les animales rie sont pas entourées 
de parois rigides et elles ne comportent que des mem¬ 
branes souples 1 elles ite Subissent donc; pas de change¬ 
ments aussi marqués do leur pression hydrostatique [ni 
osmotique), En cas do déséquilibre osmotique, il se pro¬ 
duit un gonflement nu un affaissement des cellules ani¬ 
males (à la suite du gain ou de )n perte d'eau) jusqu 'à Ce 
que la concentration de soluté soit ln meme des deux 
entés de la membrane cellulaire (état d'équilibre) ou que 


la membrane suit étirée au point de se rompre, Cela nous 
amène à parler de la tonicité. Comme eu ms l’avons vu, rie 
nombreuses molécules, notamment las protéines intracel¬ 
lulaires et certains ions, ne peuvent pas diffuser à travers 
la membrane plasmique. Par conséquent, tuut change¬ 
ment de leur concentration modifie la concentration 
d'eau des deux côtés de la membrane et entraîne un gain 
nu une perte d'eau par lu cellule. La capacité d'une solu¬ 
tion de modifier le tonus ou la forme des cellules en agis¬ 
sant sur leur volume d r eau interne est appelée lunicité 
(funes - tension). Les solutions dans lesquelles la concen¬ 
tration de soluté non diffusible est égale à celle que L’on 
trouve dans les cellules sont dites isotuniques («do 9a 
même tonicité»). Par exemple, une solution isotonique à 
la cellule aurait une concentration de 0,3 QsnWL de NaCl 
(ces unités sont expliquées plus loin]. Les cellules placées 
dans ces solutions gardent leur forme normale, et OU 
n'observe dans leur cas aucune perte ni aucun gain d’eau 
(figure .3.5a). Comme on pourrait s'y attendre, les liquides 
extràcellulaircs du corps et la plupart des solutions intra¬ 
veineuses (qui sont injectées dans le curps par une veine) 
sont isotoniques. Les solutions qui présentent une 
concentration plus élevée de soluté non diffusible que les 
cellules vivantes sont dites hypertoniques. Les cellules 
placées dans [les solutions hypertoniques perdent de 
l'eau par osmuse, ce qui cause une diminution [le leur 
volume [riLes deviennent crénc/dfïs) [figure 3.8b). Ûn 
qualifie d'hypoluniques les solutions plus diluées [conte¬ 
nant moins de solutés non diffusibles) que l'intérieur dns 
cellules. Les cellules placées dans une solution hypoto¬ 
nique se gonflent rapidement d'eau (figure 3.8c). L'eau 
distillée représente l’exemple la plus extrême d'hypolonî- 
Cité; nomme elle ne contient aucun soluté, elle continue 
d'entrer dans la cellule jusqu'à ce qiiR celle-ci éelaffi, OU 
sc lyse , 
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FIGURE 3 J 


En'et de solutions rie diverses tonicités sur des globules rouges vivants, (a) Dans 
.-■= solution isotonique (mêmes concentrations de soluté et d'eau qua l'intérieur des 
j es), les cellules gardent leur taille et leur forme normales, (b) Dans une solution 
■ :frtqnique (concentration de soluté supérieure à celle présente dans I&S cellules), les 
■i j es perdent de l'eau et récrée issc-nc (deviennent crénelées), (c) Dans une solution 
•r otonique (concentration de soluté inférieure à celle présente dans les cellules), 
h- :el!ules absorbent de l'eau par osmose, enflent et risquent d'éclater (lyse). 


üii injecte parfois des solutions hypertoniques 
par voie intraveineuse à des patients qui souffrent 
d’uedème [dont les Lîssus sont gonflés d’eaii) afin 
■Ti lover !’exces d’eau présent dans l’espace exlra- 
.iulaire et le faire passer dans le sang d’où il pourra être 

■ i né par tes reins. On peut se servir de solutions bypo- 
= .ques (avec prudence] pour réhydrater les tissus de 

, lits extrêmement déshydratés. Dans dos nas de dés- 
nation moins exceptionnels, il suffit de boire des 
dr-s hypotoniques, Beaucoup de liquides que les per- 
nP5 on bonne santé boivent régulièrement [thé, en la. 
■: de pomme et boissons pour les sportifs] sont hypo 

■ ' niques. ■ 

■Remarquez bien que l'osmolarité et la tonicité sont 
nu li un s différentes, Le facteur déterminant de la 
ifé est la présence cio solutés non diffusibles, alors 
- l osmolarité dépend do Fensemble dos solutés, 
-molarité est exprimée en osmolcs par Litre [Osm/L]; 
-renie vaut 1 mole de molécules qui ne s'ionisent 
ne solution de 0.3 Ûsm/L de NaCl est isotonique 
i. milieu intracellulaire parce que les ions sodium ne 
■ -ni habituellement pas diffuser librement à travers la 
raiie plasmique. Mais si la cellule est placée dans 
dation de 0,3 Osm/L d'un soluté diffusible, ce der- 

■ -métrera dans la col Iule et l'eau le suivra. Far consé- 
■ . !n cellule gonflera et éclatera comme si on l’avait 

■ -■>? dans de l’eau pure. 

L-. mouvements d'eau dus à l'osmose ont une impor- 
p ri mord ta le lorsqu'on cherche à déterminer ta 
: don de l’eau dans les divers compartiments rem- 

■ liquide de l'organisme (cellule, liquide interstitiel, 
. De façon générale, l’effet do i osmose se pour- 

■ _ ^a-aiaiiit fûtm] su cajçato on mulll pliant lu molarité [mol/L] par Ici 

: ru’«]es pnjLlLtïlfis p:-.r iomtRaSion. Par tixpmptë. comme la IVaQ 
ef Cl . une solution de 1 mol/L de MaCl vaudra l osm-nîes. 
U r.. - i. ■ - 11 1 1 -; line:. ipii ni : K'l.ii1ii.Si3||l fuis. ([liir nXurill'llt 11! glltCÛtt), la 
- -- .'nsmoLaritü ont La mticm. 1 valom. 


suit jusqu’à ce que les pressions qui agissent sur la mem¬ 
brane [pressions osmotique et hydrostatique) soient 
égales. Far exemple, la pression hydrostatique du sang 
qui s'exerce sur les parois des vaisseaux sanguins tend à 
faire sortir l'eau des capillaires, mais la présence dans Se 
sang de solutés qui sont trop gros pour traverser la mem¬ 
brane du cüpil luire relient Foais dans lo système circula - 
te ire. Per conséquent, les pertes nettes de liquide plasma¬ 
tique sont très faibles. 

Diffusion facilitée Certaines molécules, notamment le 
glucose et d’autres sucres simples, sont à la fois non Eipo- 
solubîes et trop volumineuses pour passer par les porcs 
de la membrane plasmique. Cependant, elles Ira versent 
celle-ci très rapidement grâce au mécanisme do transport 
passif appelé diffusion facilitée; en effet, elles se combi¬ 
ne ut à dos transporteurs protéiques présents dans la 
membrane plasmique et .sont ensuite relâchées dans le 
cytoplasme. Le mécanisme de cette iranaldcation reste 
une énigme, mais les biologistes sont à peu près certains 
que les protéines intégrées qui agissent comme transpor¬ 
teurs ne se «retournent» pas et qu’elles ne se déplacent 
pas véritablement pour traverser la membrane, Solon le 
modèle le plus répandu, qui est illustré a la figure 3.6b, le 
transporteur subit dos changements de conformation qui 
lui permettent d'envelopper, puis du relâcher la substance 
à transporter en l’isolant de l’effet des régions non polaires 
de la membrane. Far conséquent, ce sont des change¬ 
ments de conformation du transporteur protéique qui font 
passer le site de liaison d'une face de la membrane à 
l’autre. 

Les mécanismes de diffusion que nous avons décrits 
plus haut ne sont pas très sélectifs, Omis nos mécanismes, 
le fait qu'une molécule puisse traverser la membrane 
dépend avant tout de sa La il le üu de sa solubilité dans les 
lipides, eL non de sa structure propre. Far contre, la diffu¬ 
sion facilitée est extrêmement sélective; le transporteur 
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dit glucose ne se combine qu’avec le glucose, tuut comme 
une enzyme ne se lie qu'avec son substrat. (Dans le cas du 
glucose, ce transporteur appartient, en Fait, h une famille 
dû protéines qui peuvent différer légèrement d'un tissu ïi 
l'antre.) Gn pense que la cellule ne consomme pas d’ÂTF 
pour alimenter la diffusion facilitée, mais elle favorise 
neanmoins ce phénomène eu produisant des transpor¬ 
teurs protéiques. (Cependant, dès que le glucose se trouve 
dans le cytoplasme, il subit une réaction couplée aven 
Î L ATP qui lionne du glucose-phosphate, comme l’illustre 
la ligure 2.10c, page 37. Il est donc possible que le trans¬ 
port du glucose soit une ferme de transport actif.) Comme 
dans tout mécanisme de diffusion, le glucose se déplace 
dans le sens de son gradient dû ooncoiitraliün. Normale¬ 
ment, i l se trouve plus concentré dans le sang que dans les 
cellules, où il est rapidement consommé pour ta synthèse 
de l 'ATI* ; per conséquent, dans l’orgEmlsme, le transport 
du. glucose ne se fait habituellement que dans une seule 
direction, c'est-à-dire vers l'intérieur des cellules. Le trans¬ 
port effectué à l'aide do transporteurs est limité par le 
nombre de récepteurs présents. Par exemple, lorsque tous 
les transporteurs de glucose sont « occupés», on dit qu’ils 
sent saturés, et le transport du glucose se fait alors à se 
vitesse maximale. 

L’oxygène, l'eau et le glucose sent essentiels a 
l’homéostasie de la cellule. Par conséquent, leur transport 
passif' per diffusion représente une énorme économie 
d’énergie cellulaire. Si toutes ces substances (et le gaz: 
carbonique) devaient être transportées de façon active, 
on constaterait un accroissement énorme de la dépense 
cellulaire d'ATF. 

Mécanismes passifs; fï/t ration 

l,n tillniticn est le mécanisme par lequel l’eau et 3es solu¬ 
tés traversent une membrane ou la paroi d'un vaisseau 
su us l’effet de la pression hydrostatique. Comme la diffu¬ 
sion, la filtration est un processus de transport passif et 
fait intervenir un gradient. Cependant, dans le cas de la 
filtration, Il s’agit d'un gradient de pression qui tend a 
faire passer un liquide contenant des solutés (filtrat} 
d'une région a pression élevée vers une région à pression 
moins élevée. Nous avons déjà vn que, dans l'organisme, 
la pression hydrostatique exercée par le sang tendait à 
faire sortir les liquides des capillaires et que ces liquides 
contenaient des solutés d’importance vitale pour les tissus. 
Les liquides sécrétés par les reins huus forme d’urine surit 
également produits par filtration. Ce processus ivest pas 
sélectif; seuls les globules sanguins et las molécules do 
protéines, qui sont trop volumineux pour pouvoir passer 
par las pores dus membranes, reste nt dans le ce m parti - 
ment d'origine. 

Mécanismes actifs 

Dans tous las cas on la cellule consomma l'énergie qu'alla 
cnn Kant s mis forme d’ATF puur faire passer ries sub¬ 
stances à travers la membrane, on parle de mécanisme 
actif. Normalement, si une substance traverse la mem¬ 
brane plasmique par un mécanisme actif, c'est parce 
qu'aucun ries processus rie diffusion passive ne lui permet 
de passer dans la direction voulue. Il se tient que les molé¬ 


cules soient trop grosses pour passer dans las pores, 
qu’elles ne puissent pas se dissoudra dans lu bicuuclie 
lipidique qui forme le centra de lu membrane ou que leur 
déplacement doive se faire contre le gradient rie concen¬ 
tration, Les deux principaux mécanismes actifs de trans¬ 
port membranaire sont le transport actif et le transport 
vésiculaire. 

Transport actif Le transport actif, uu pompage de 
solutés, ressemble à La diffusion Facilitée! païen que, 
nomma nclicmi, il fait intervanir dus transporteurs protéi¬ 
ques qui se combinent de façon spécifique et réversible 
avec les substances à transporter. Cependant, la diffusion 
facilitée va toujours dans le sens du gradient de concen¬ 
tration parce qu'elle est alimentée par l’énergie cinétique. 
Par contre, les pompes n solutés (transporteurs protéiques 
qui ressemblent à des enzymes] déplacent les solutés, 
principalement des n ci ri as aminés aE dns ions (cnmma 
Na + , K - nt Ca ,! “] «h contre-cniirant», c'est-à-dire cunfj’e 
leur gradient da concentration. Four ce faire, les cellules 
doivent consommer l'énergie fournie par le métabolisme 
cellulaire et présente sous forme ri'ATR Lien que le méca¬ 
nisme du transport actif ne suit pus entière ment compris, 
on pense que le transporteur protéique intégré, lorsqu’il 
est activé, change de conformation de façon a faire passer 
le sol lj lé auquel il est lié à travers la membrane. 

De nombreux systèmes de transport actif sont des sys¬ 
tèmes couplés^ c'est-à-dire qu’ils déplacent plus d'une 
substance à la fois. Si les deux substances sont transpor¬ 
tées dans la même direction, il s’agit d’un système syni* 
port (sym = même]. Si les substances sa croisant, c’cst- 
à-dinc qu'allas traversent la membrane dans des directions 
opposées, on parle rie système antsport (nnti - opposé). 
De plus, on fait une distinction entre les mécanismes de 
transport actif selon la source d'énergie dont ils dépen¬ 
dent, Le transport actif primaire est alimenté directement 
par l’hydrolyse de l’ATP, alors que le transport actif 
secondaire esL activé indirectement par des pompes do 
transport actif primaire qui créent des gradients ioniques. 
Etudions eus mécanismes du plus près. 

Le système de transport actif primaire qui a été le plus 
étudié est la pompe à sodium et à potassium (à Na + “K + ), 
soit une enzyme appelée ATPase sodium-potassium. La 
concentration de K + à l'intérieur de la cellule «si généra¬ 
lement de 1(] à 2(] foin plus élevée qu'à l’extérieur, et l’in¬ 
verse est vrai rie Na', Ces différences déconcentration sont 
essentiel les au fonctionnement dns cellules excitables 
cnmrnn tes cellules musculaires et les neurones ainsi 
qu'au maintien de quantités normales de liquide dans 
tontes les cellules de l'organisme. Comme Na + et K + 
s’écoulent de façrm lente mais continue à travers la mem¬ 
brane plasmique en suivant leur gradient de concentra¬ 
tion respectif (et qu'ils la traversent plus rapidement dans 
les cellules musculaires et les neurones qui sont excités), 
la pompe à Na + -K' L foncticnno de façon plus un moins 
continue nomme un untipurl qui ramène Ka" à l'extérieur 
rie la cellule contre un gradient assez prononcé et, simul¬ 
tanément, ramène K + à l'intérieur (figure 3.9), La pompe a 
calcium, qui capture activement les ions calcium du 
liquide intracellulaire pour les enfermer dans des orga¬ 
nites spécialisés ou les éjecter rie la cellule, constitue un 
autre exemple rie transport actif primaire. 
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(T) La has&or dû Ms" cytoplasmique 
â ia ccmps protéique simule la 
phosphorylation ae cotte cerniêre 
L'AIR 


(6) Ls K 4 est rcàche a iïnEèr ; sur 
de la csiIule si las sites 
du sodium 

F. rççèvcji^ ri£ 

rvùuvaauw: 
ions Na 4 : 
le cycle 
so répète. 


La phosphorylation 
modifie le 
conlormatiDn de 
le protéine. 


© La perte 
du phosphate 

ramène là 
pompe protéique 
a sa conformation 
de dépari. 


@ ;_a liaison de K + 
cïéatenchs a 
libération du 
aroLpoment phosphate. 


© La modification do 
la conformation permet 
a ibéréiiOn de Na ■ à 
l'extérieur e: la liaison 
de K 1 eïlrace lulairs. 



"IGURE 3,9 

"onctionnement de la pompe à sodium et à potassium, une pompe antîpart 
^TPase Na + -K + ), L’hydrolyse d’une molÊcute cl'AT P fournir Tén orgie qui pormoc à la «pompe» 
. ■ linéique de faire passer crois ions sodium à S’excérieur delà cellule et d’amener deux ions 
îvîâssmm à l'f meneur de celle-d- Dans le? deux cas, les ions së déplacent contre leurs gradients 
concentration. qui sonc indiqués par des flèches de couleur traversant la membrane (flèche 
-;. ns: gradienc de î\la + ; flèche verte: gradient do 10"}, Cecce pompe esc donc un ixnti'port. 


I ri même rypo dm pompe ali m en té par È'ATF, comme la 
: mpfi à Nr. + -TO c|iiï maintienl lu gradient de sodium, peut 
. ïsî assurer indirectement le transport do plusieurs autres 
lut ns [transport actif secondaire]. En faisant passer te 
- ii um k travers la membrane plasmique contre son propre 
_■ -dimit. la pompe emmagasine de l'énergie (sous forme de 
jdient inuiquR). Tout comme Teau qui a été pompée vers 
peut effectuer un travail lorsqu'elle redescend (par 
v mplfi activer une turbine], toute subsLance qui a élu 
. îri s porter; activement à travers une membrane peut effec¬ 
tuer un iravail lorsqu’elle revient à sou point do départ, 
■jusque le sodium diffuso à nouveau vers l’intérieur de h 
-llulo avec l'aide d'un transporteur protéique [diffusion 
idütce), celui-ci «entraîne» ou cotransporte simultané¬ 
ment d’autres substances. Par exempte, divers acides nmi- 
r.-:s, certains sucres et de nombreux ions seuil cntrunspOftés 
ii cette façon vers riïtiérîeur des cellules qui tapissent Se 
-- : r intestin, Bien que les deux substances ainsi transport¬ 
ées se déplacent de façon passive, le sodium doit être à 
-, du veau pompé vers la lumière de l’in festin pour que son 
r radient de diffusion soif maintenu, Los «nid ion in ioniques 
-uvent également servir de source d'énergie aux systèmes 
uïdport comme ceux qui expulsent des ions hydrogène 


[H'] a l'aide du «radient de sodium et assurent ainsi la régu¬ 
lation du pü intracellulaire. 

Que Vénergie serve directement ou indirectement au 
mécanisme de transport actif, chaque pompe membranaire 
ne transporte que certaines substances bien déEnies. Par 
conséquent, le pompage île solutés et les systèmes de trans¬ 
port couplés permettent ù la cellule do so montrer très sélec¬ 
tive on vers les substances qui ne peuvent pas traverser la 
membrane pur diffusion. (Pas de pompe, pas de transport-] 

Transport vésiculaire {en vrac) Les grosses parti¬ 
cules ot lus macro molécules traversent la membrane grâce 
au transport vésiculaire ou en vrac. Cnnmici In pompage 
de solutés, CO mécanisme de transport est activé pur I r ATP. 
Les deux principaux modes de transport vésiculaire sont 
l'exocytose et l'endocytose. 

L’exocytose («vers l'extérieur de lu cellule»] est un 
mécanisme qui assure le passage de certaines substances 
de l'intérieur de la cellule à l'espace extracellclaire. Elle 
permet la sécrétion d’hormones, lu libération de nouro- 
trans metteurs, te sécrétion do mucus et, dans certains cas, 
Télimination des déchets. Lors do l'exocytose, la sub¬ 
stance oit le produit cellulaire devant être libéré est 
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TABLEAU 3 J 


"MWM 


Mécanismes de transport membranaire 


Mécanisme 


Source 

d’értergie 


Description 


Exemples 


MÉCANISMES PASSIFS 


Diffusion simple 

Énergie 

cinétique 

Mouvement net de particules (ions, molécules, 
etc.) d’une région où leur concentration est 
élevée à une région où leur concentration esc 
faible, c'est-à-dire dans le sens de leur gradient 
de concentration 

Mouvement des graisses, de l'oxygénE et 
du gai carbonique à travers la partie 
lipidique de la membrane;, passage des 
ions dans les canaux protéiques, selon 
certaines conditions 

Osmose 

Énergie 

cinétique 

Diffusion simple de l’eau à travers une 
membrane à perméabilité sélective 

Mouvement de l'eau par les pores de la 
membrane plasmique pour entrer dans 
la cellule et en sortir 

Diffusion facilitée 

Énergie 

cinétique 

Comme la diffusion simple, mais la substancE 
qui diffuse est liée â un transporteur protéique 
membranaire 

Entrée du glucose dans les cellules 

Filtration 

Pression 

hydrostatique 

Mouvementée l'eau et des solutés a travers une 
membrane semi-perméable d’une région de 
pression hydrostatique élevée à une région de 
pression hydrostatique plus faible, c'est-à-dire 
dans le sens d'un gradient de pression 

Mouvement de l'eau, des nutriments et 
des gai à travers la paroi d'un capillaire; 
formation du filtrat dans les reins 


MÉCANISMES ACTIFS 

Transport actif ATP (énergie 

(pompage de soluté} cellulaire} 


Transport, vésiculaire (en vrac) 
* Exocytose ATP 


Phagocytose 

(endocytose} 


* Pinocytose 
(endocytose) 


Endocytose 
par récepteurs 
interposés 


ATP 


ATP 


ATP 


Mouvement d'une substance à travers une 
membrane contre son gradient de concentration 
(ou contre son gradient électrochimiquÊ); 
nécessite un transporteur protéique 

Sécrétion ou élimination de substances présentes 
dans la cellule; la substance est enfermée dans une 
vésicule (sac membraneux) qui fusionne avec la 
membrane plasmique et s’ouvre vers l'extérieur 
en relâchant la substance en question 

«Action de manger de la cellule»; une grosse 
particule externe (protéines, bactéries, débris 
cellulaires} est entourée par un «pied» et enfer¬ 
mée dans une vésicule de membrane plasmique 

«Action de boire de la cellule»; la membrane 
plasmique s'invagine scniS une gouttelette de 
liquide externe contenant de petits solutés; les 
bords de la membrane fusionnent en formant 
une vésicule remplie de liquide 

Mécanisme sélectif d’endocytose; la substance 
venant de l'extérieur se lie à des récepteurs mem¬ 
branaires, et des vésicules tapissées se forment 


Mouvement des acides aminés et de la 
plupart des ions à travers la membrane 


Sécrétion de neurotransmeteeurs, 
d'hormones, de mucus, etc.; élimination 
des déchets cellulaires 


Dans le corps humain, sè produit surtout 
dans les phagocytes du système 
immunitaire (certains globules blancs, 

macro phagocytes) 

Se produit dans la plupart des cellules; 
importante pour la capture de solutés 
par- les cellules absorbantes des reins et 
de l'intestin 

Mode d'absorption de certaines 
hormones, du cholestérol, du fer et 
d'autres molécules 


d’abord enfermé dans un sac membraneux appelé 
vésicule. La vésicule migre on direction do la membrane 
plasmique, elle fusionne avec elle et déverse son contenu 
h l’extérieur de la cellule (figure 3,10}. Ce mécanisme fait 
intervenir un processus rTc amarrage» ; en effet, les pro¬ 
téines membranaires dus vésicules recrm naissent certaines 
protéines présentes sur le membrane plasmique et se lient 
avec ollfis, no qui rapproche assez les deux membranes 
pour leur permettre de fusionner. Comme nous allons le 
voir, les matériaux qui s'ajoutent à la membrane lors de 
rexocylose en sont retirés pendant l'endocytose, qui est le 
pfocessus inverse. 


L’endocytose (* vers l’intérieur du la cellule») permet 
à do grosses partit;ules ou a dos macromplénules d’enlrer 
dans ta cellule. La substance qui doit pénétrer dans la cel¬ 
lule est graduellement entourée par une hivagination de 
la membrane plasmique. Lorsque le vésicule est formée, 
clic se détache de la membrane plasmique t;l entre dans le 
cytoplasme, oCl son contenu est ensuite digéré. On con¬ 
naît trois formes r|'endocytose: la phagocytose, la pinocy¬ 
tose et Tendocytose par récep leurs interposes. 

Lors do la ph agccyluse («action de manger d’une 
cellule»], des portions de la membrane plasmique 
et du cytoplasme s’étend ont pour entourer un objet 
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Les cef/uies phagocytaires sont très nombreuses dons /es 
dtoéoJes j&u/nrtono/res h notamment chez /es fumeurs. 
Pourquoi? 



Liquide 

o 


FIGURE 3.(0 

Exocytose, La vésicule {sac membraneux) renfermant la 
uscance à sécriWr migre vers (a membrane plasmique, puis les 
Ttjï membranes fusionnent. Le site de la fusion s'ouvre ec libère 
= concenu de la vésicule dans le liquide interstitiel. 

rrlati veulent gros nu solide, tel un amns de hoctérias du 
dabETis cellulaires, des polluants ou encore des aller- 
i-.-nes, et l'englobent (figure 5.Ile]. La vésicule ainsi for¬ 
mée est appelée phagosome ('■* corps mangé»). Dans la 
-.jparL des cas. le phagosome fusionne avec un lysosome, 

- it une structure cellulaire spécialisée contenant des 
cnmes digestives (voir la figme 3.18, p, 83 ) f et la partie 
iigestible rie son contenu est hydrolyses [celle qui ne 
-si pas constitue un corps rosi duo l). 

Dans l'organisme humain, la phagocytose est acccm- 
Isc entre autres par les macrophagocytes et certains glo- 
ilos blancs. Ces «professionnels» de la phagocytose 
n tribu ont à la défense et au nettoyage de l'organisme 
r.nr l'ingestion et l’élimination de bactéries, d'autres sub- 
-■ : Liîtces étrangères et de cellules mortes. La majorité dos 
• hagoryles peuvent se déplacer par des mouvements 
amiboïdes, c'est-à-dire qu'ils «rampent» sur dos prolonge- 
■ enls du cytoplasme formant des pseudopodes {pseudés 

- faux: podos - pied} temporaires, 

Tout comme nn peut dire que 1ns cellules mangent, on 
: ■mt également affirmer qu’elles boivent, et ce par le méca¬ 
nisme appelé pinocytose fraction de boire de la cellule») 
figure 3.11b). I.ors de la pinocytose, un petit repli de 
membrane plasmique englobe une gouttelette de liquide 
-xlracellulaire contenant des molécules dissoutes, La 
-•■■ulleleLte entre dans la cellule à l'intérieur d'une ininus- 
ulü vésicule pinocytai ne. Contrairement à 3a phagocy¬ 
te, la pinocytose est très commune chez la plupart des 
-ot lu les. Elle revêt une importance toute particulière pour 
les cellules qui assurent l'absorption des nutriments, 
v,mme celles qui tapissent les intestins. 

Lors de la phagocytose et de la pinocytose, des mor¬ 
eaux delà membrane plasmique se détachent do celle-ci 
moment do l'absorption dos vésicules, Cependant, au 
ours de l'cxocytosc, cas mômes morceaux dn membrane 
^viennent s'ajouter à la membrane plasmique, dent la 
surface reste remarquablement constante. 

Contrairement à la phagocytose et à la pinocjdose, 
qui sont des mécanismes d'ingestion non spécifiques, 


(a) Phagocytose 



(b) PlfiDcytûïB 



FIGURE 3,11 

Les trois types d'endocytose. 


■ eiirfocyto.se par récepteurs interposes esl extrêmement 
sélective (figure 3,lie), Les récepteurs sont des protéines 
die la membrane plasmique qui ne se lient qu'à certaines 
substances, Les récepteurs et les substances qui y sont 
fixées entrent ensemble dans la cellule à l'intérieur d’une 
petite vésicule appelée vésicule tapissée, terme qui fait 
allusion à la ciat/irmi?, une couche protéique formant des 
poils raides sur la face cytoplasmique de la vésicule. 
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L'endocytose pur récepteurs interposés permet notam¬ 
ment l'absorption au an veau des reins de diverses sub¬ 
stances telles que l'insuline, des lipoprotéines de basse 
densité (comme le cholestérol lié à un transporteur pro¬ 
téique]. du fer nu encore de petites protéines. Lorsque la 
vésicule tapissée se combine avec un lysosome, l'hormone 
fou une autre substance] est libérée; les membranes por¬ 
tant les récepteurs liés se séparent alors do !n vésicule et 
regagnent la membrane plasmique, oll elles sont réutili- 
silbles à nouveau. En ce qui concerne les cellules autres 
que les globules blancs, l'endocytose peut être néfaste 
quand elle constitue un moyen d'entrée pour des sub¬ 
stances nocives, 




U hypercholestérolémie fainîHüÎG esL une maladie 
héréditaire dans laquelle les récepteurs pro¬ 
téiques nécessaires a la capture du cholestérol 
par récepteurs interposés sont absents. Par conséquent, le 
cholestérol ne peut entrer dans 1 rs cellules de l'organisme 
et il s'accumule dans le sang. En l'absence de traitement, 
l’athérosclérose apparaît tôt et le risque fie maladie coro¬ 
narienne devient beaucoup plus élevai, ■ 


Création et entretien du potentiel 
de repos de la membrane 

Comme vous le savez, la membrane plasmique est plus 
perméable & certains types de molécules qu'à d’autres. 
Cette perméabilité différentielle peut produire des phéno¬ 
mènes osmotiques qui. entraînent des modifications 
important os du tonus cellulaire, niais elle a aussi d'autres 
conséquences tout aussi importantes, dont la création 
d'un voltage, ou jpntÉsnüeî de membrane, de part et d'autre 
de la membrane. Un va!luge est une forme d'énergie 
potentielI r électrique résultent de la séparation do 
charges do signe opposé. Dans les cellules, les particules 
chargées Sun! les ions, et la barrière qui les sépare est lu 
membrane plasmique, 

A l’état do repos, toutes les cellules de l'organisme 
présentent un potentiel de repos rie la membrane qui se 
situe habituellement entre -20 et -200 millivolts [mV] 
selon l 1 organisme et la type de cellule. Par conséquent, 
toutes les cellules sont diles polarisées. Le signe qui pré¬ 
cède l'indication du voltage signifie que L J Meneur do la 
cellule est plus négatif que l'extérieur. Cependant, r.e vol¬ 
tage (oll séparation des charges) n'existe qu'au niveau de 
la membrane; si on pouvait additionner toutes 1ns charges 
positives eL négatives présentes dans le cytoplasme, on 
constaterait que l'intérieur de la cellule est électrique¬ 
ment neutre. Dr La mémo façon, les charges positives et 
négatives dit liquide interstitiel s’équilibrent parfaitement. 

S'il en est ainsi, comment le potentiel de repos de la 
membrane apparalt-il et comment est-il entretenuï Bien 
que de nombreux types d'ions soient présents à 3a fois a 
l'intérieur des cellules et dans le liquide interstitiel, le 
potentiel de repos delà membrane résulte principalement 
des gradients de concentrâtinn de deux ions, Na 1 et K\et 
de la perméabilité différentielle de la membrane plasmique 
à ccs derniers, t’nmine nous l'avons déjà cüi et comme 
vous pouvez le voir à la figure 3,12, les cellules de l'orga¬ 
nisme contiennent une forte proportion de K + et baignent 
dans un liquide interstitiel où il y a relativement plus de 


( i) Quels sent Jes Ions qui sont pompés contre leur 
propre gradient de concentration? (2J Quels sont les 
Ions qui sont pompés contre leur grodieot éfectrïqire ? 




FIGURE 3.12 

Résumé des forcer qui créent et entretiennent les 
potentiels de membrane. Les déséquilibres Ioniques qui 
produisent le potentiel de membrane reflètent la diffusion passive 
des ions (le sodium diffusé vers l'Intérieur de la cellule plus 
lentement que 3e potassium ne diffuse vers l'extérieur parce que 
h perméabilité de la membrane n'est p^s la même pour ces deux 
types d’ions). L’effet net est que la face externe de la membrane 
devient électriquement plus positive (accumulation d‘un plus 
grand nombre d’ions positifs) que la face interne, qui est donc 
relativement négative. La pompe à Na' - K" maintient cet état 
en assurant le transport actif des ions sodium et potassium 
(dans un rapport de crois à deux). 

Na + . À l'état dn repos, k membrane plasmique est légère¬ 
ment perméable a KL mais presque imperméable à Na*. 
Vous pouvez constater que le potassium cliffir.se vers 
l'extérieur de la cellule en suivant son gradient de 
concentration. Le sodium, quant à lui, es L fortement attira 
vers l'intérieur de la cellule par son propre gradient de 
concentration; cependant, comme la membrane est bnau- 
ccmp moins perméable à Na + qu’à K - . te flux du sodium 
est inférieur à celui du potassium et né suffit pas à contre- 
balancer celui-ci. Cotte diffusion inégale des deux types 
d'ions à travers la membrane produit une perte relative 
[déficit! d'inns positifs à l'intérieur fie la cellule, ce qui crée 
le potentiel de repos de la membrane, Dr pourrait penser 
que le potentiel de repos résulte d'un flux ionique massif, 
mais ce n'esl pas le cas. Chose surprenante:, le nombre 
d'ions produisant Le potentiel dn membrane est si faible 
que les concentrations ioniques ne s'en trouvent pas 
modifiées de façon significative. 

À J 'ct.it polarise, les concentrations de sodium et de 
potassium ne sonï pas en équilibre; si on n’élaïl en pré¬ 
sence que de forces passives, la concentra lion de chacun 
de ces ions finirait par être la môme à T Intérieur et à 
l'extérieur de k cellule. Au contraire, il exista un état stable 
o lj ks concentrations ioniques corrnspnnriant à l’étal de 
polarisât ion sont maintenues. Cet état stable résulte ù la 
fois de mécanismes passifs et de mécanismes actifs, 
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'est-à-dire de la diffusion el du transport actif. Comme 
nous l'avons vu, los ions sodium cl potassium s'écoulent 
■ façon passive en Fnncîmn dos Forces auxquelles ils sont 
soumis, maïs le taux de transport actif est égal au taux de 
diffusion des ions sodium vers l'intérieur de la cellule et 
dépend de celui-ci. Si plus de sodium entre dans la cul- 
iule. de plus grandes quantités en sont pompées. (C’est un 
peu ce qui se passe quand on se trouve dans une chaloupe 
nui prend l'eau : plus l'eau entre vite, plus on écopa vito !) 
La pompe à No'-K’ couple le transport, de sodium et de 
intassium, et chaque « coup * rie pompe fait sortir trois Ma" 
de la cellule en y faisant eutner deux K 1 (voir la figure 3.12). 
Comme la membrane est toujours un peu plus perméable 
■ KL le déséquilibre ionique et le potentiel rie mcmhrano 
sont maintenus. Par conséquent, la pompe à sodium et à 
potassium activée par P ATF donne I Mm pression que les 
i ellulessont imperméables au sodium, et elle entretient h 
la fois le voltage de membrane et l'équilibre osmotique. SE 
le sodium n'était pas continuellement. ramené à l'exté¬ 
rieur, il s’accumulerait tellement dans lo milieu intra¬ 
cellulaire qu’il apparaîtrait un gradient osmotique qui 
attirerait l'eau dans la cellule jusqu’à ce qu’elle éclate, 
Avant rie conclure sur ce sujet* nous devons ajouter 
quelques détails à propos de la diffusion. Nous avons vu 
que 1ns solutés diffusaient en suivant leurs gradients de 
concentration ■ cela s’applique aux solutés non chargés, 
mais en n’est que partiellement vrai des ions et autres 
molécules chargées. Étant donné qu'il existe un voltage 
de pjirï et d'autre du la membrane plasmique, les charges 
positives ou négatives présentes sur les fanes rie celle-ci 
peuvent favoriser la diffusion résultant du gradient de 
concentration, ou s'y oppuser, il serait plus exact de dire 
que les ions diffusent dans le sens de leur gradient élec- 
trochimique* puisqu’ils subissent simultanément des 
forces d'origine électrique et d’origine chimique (effet de 
leur concentration). Par conséquent, si on examine de 
plus près la diffusion do K J et de Na” a travers la mem¬ 
brane plasmique* on constate que la diffusion, de K + est 
facilitée par la plus grande perméabilité à cet ion et par 
son gradient de concentration, niais qu'elle est empêchée 
en partie par In présence de charges positives à l'extérieur 
de la cellule. D'autre part, Na' 1 ' est attire vers l'intérieur de 
la cellule par un gradient électrochimiquc 1res prnnnncé; 
dans ce cas, 3 e facteur limitant est Kim perméabilité rela¬ 
tive de la membrane a cet ion. Comme nous le verrons 
plus précisément dans des chapitres ultérieurs, l'activa¬ 
tion dos neurones et dos cellules musculaires se fait nor¬ 
malement par l'ouverture transitoire de canaux ioniques 
[Na + et K”")., ce qui a pour effet de modifier radicalement le 
potentiel de repos de la membrane. 

interactions entre la cellule 
et son milieu 

Les cellules sont eu quelque sorte îles mini-usines biolo¬ 
giques; comme toutes les usines, elles reçoivent des 
ordres de l’extérieur et y envoient elles-mêmes fies ordres. 
Mais comment la cellule interagit-elle avec son milieu et 
qu'nst-eo qui lui fait synthétiser dos protéines ou assurer 
scs autres fonctions homéostatiques? 

bien que l’an ail généralement tendance à penser qnc 
les cellules interagissent avec fi'autres cellules, dans de 


nombreux cas elles réagissent à des substances chimiques 
extracellulaires (elles que les hormones el les neurolrans- 
metteurs qui soûl transportés par les liquides de l’orga¬ 
nisme. Les cellnl.es interagissent aussi avec les molécules 
de la matrice extracul] u luire qui servent du signaux et gui¬ 
dent la migration cellulaire pendant le développement 
embryonnaire et la cicatrisation. 

Que les cellules interagissent directement ou indirec¬ 
tement, oïl os le font toujours au moyen du glycocalyx. Les 
molécules du glyeocalyx dont l'action est la mieux com¬ 
prise forment doux grandes catégories, les récepteurs 
membranaires et les molécules d’adhéronce cellulaire 
(voir la ligure 3,3), 

Fonctions des molécules d’adhérence 
cellulaire 

Presque toutes les cellules de notre organisme comportent 
des milliers de molécules d’adhérence cellulaire (CAM), 
Ces molécules jouent un rôle essentiel an cours du déve¬ 
loppement embryonnaire et de la cicatrisation [lorsque la 
mobilité cellulaire revêt une grande importance) ainsi que 
dans l'immunité, (Certaines de ces CAM Font d’ailleurs 
partie de la Famille dos immunoglobulines, à laquelle 
appartiennent les anticorps.) Cas glycoprotéines collantes 
(cadherines, intégrines el autres) sont (l) le «vcicro» 
moléculaire qui permet aux cellules de sc Fixer n des 
molécules présentes dans le liquide interstitiel et tes unes 
aux autres, (2) les «bras» grâce auxquels les cellules en 
migration passent les unes sur les autres et (3) les signaux 
de détresse (suus la forme de sélectines dépassant de la 
snrFace d’un vaisseau sanguin] qui dirigent les globules 
blancs vers une région infectés ou blessée. (Noua parlons 
des CAM plus an détail au chapitre 22, p. 765.) 

Fonctions des récepteurs membranaires 

Les récKptEïurs membranaires Constituent un groupe 
diversifié el extrêmement nombreux de glycoprotéines al 
de protéines intégrées jouant le rôle de si les de liaison. 
Certains dü ces récepteurs transmettent des signaux de 
contact, d'autres des signaux chimiques et d'autres encore 
des signaux électriques. 

Signaux de contact Les signaux de contact repré¬ 
sentent lu mode de reconnaissance des cellules entre 
elles. Ils jouent un rôle particulièrement important dans 
Ici développement et F immun 3 té. Certaines bactéries et 
d'autres agents infectieux se servent également des 
signaux de contact pour identifier les tissas ou organes 
qui sont leurs cibles « proférées ». 

Signaux électriques Certains récepteurs do la mem¬ 
brane plasmique sont dos canaux protéiques qui réagis¬ 
sent aux fluctuations du voltage membranaire en ouvrant 
ou eu fermant les «portes ioniques» qui leur sont asso¬ 
ciées. fies récepteurs sensibles au voltage sont communs 
dans les tissus excitables tels que les tissus nerveux et 
musculaires, et ils sont essentiels à leur fonctionnement. 

Signaux chimiques La plupart dos récepteurs mem¬ 
branaires assurent ta transmis s [cm de signaux chimiques, 
et nous nous pencherons plus particulièrement sur ce 
groupe. Los substances chimiques servant, à la transmission 
do signaux' et qui se lient spécifiquement aux récepteurs 
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Cascade de réponses cellulaires 
(modifications métaboliques ei siruaturates) 


FIGURE 3.13 

Modèle de fonctionnement d'un récepteur lié à une pro¬ 
téine G, Dans ce schéma simplifié. (I) une molécule- excracellulaine 
(ligand) constitue un premier messager qui se lie à une protéine 
agissant comme récepteur. (2) La récepteur activa una protéine G 
servant de relais qui (3) stimule une protéine jouant le rôle d'effec¬ 
teur. (4) L'cffccccur est une enzyme qui produit un second messa¬ 
ger à l'intérieur de la cellule. (S) Le second message r, soit P AM P 
cyclique dans cet exemple, active à son tour des protéinas-kinases, 
(é) Les protéines-kinases peuvent ainsi activer toute une série 
d'enzymes qui déclenchent les diverses réponses de la tellulé- 

TTioTnhranaims sont appuies ligands. C’est parmi les ligands 
qu'on trouve la plupart des neurotransmetteurs [signaux 
rlu système nerveux), les hormones (signaux du système 
endocrinien) et les substances pamerines (molécules 
chimiques rpii agissent localement et sont rapidement 
détruites). Les divers types de cellules peuvent répondre 
de façon différente a un môme ligand. Par exemple, l'arm 
tylcholino stimule la contraction des muscles squelet¬ 
tiques mais elle inhibe l'activité du muscle cardiaque. La 
réponse de la cellule cible [c'est-à-dire la c:onversion du 
signal chimique en activité cellulaire) dépend donc dés 
mécanismes internes auxquels le rénepLeur est associé eL 
«un de le nature du ligand qui s'y attache. Cola se com¬ 
prend mieux quand on sait que cas récepteurs peuvent 
avoir deux domaines fonctionnels: un qui fixe le ligand et 
un autre qui fait le lien entre lé message él la réponse. 
Bien que les réponses dns cellules à l’action des 
récepteurs soient extrêmement variables, il existe îles res¬ 
semblances fondamentales. Lorsqu’un ligand s’associe à 
un récepteur, la structure de ce dernier change et les pro¬ 
ie in es de la cellule sont toujours modifiées d’une façon 
ou d’une autre: les proteines ries cellules musculaires 
changent de forme pour exercer une force, des enzymes 
sent activées en inactivées, les protéines constituant des 
canaux ioniques ouvrent ou ferment ces derniers, etc. 


Certains récepteurs membranaires transforment eux- 
mêmes le message chimique en réponse cellulaire: ce sont 
lés protéines CG h? lytîq [ ! VS qu î agissent comme des enzymes. 
Ce sont aussi les récepteurs associés ü un canal ai com¬ 
portant une porte; communs dans les cellules musculaires 
et tes neurones, ils réagissenL à la présence d'un ligand en 
ouvrant ou en fermant de façon transitoire las portes 
ioniques ou les canaux qui leur sont associés, ce qui modi¬ 
fié l'excitabilité do la cellule (voir la section sur les poten¬ 
tiels do membrane, p. 76}. D'autres récepteurs ne font pas 
eux-mêmes la transduction du message ; Ils sont couplés à 
des enzymes on à des cnn aux ioniques par une molécule 
régulatrice appelée protéine G. (Il existe de nombreux 
types de protéines G associés aux différents types de 
récepteurs.] Comme presque toutes les cellules do notre 
organisme possèdent au moins un certain nombre do cos. 
récepteurs, nous allons les aborder d'un peu plus près. 

Les récepteurs associés a une protéine G agissent indi¬ 
rectement: la protéine G leur sort d'intermédiaire ou de 
relais pour activer [ou inactiver] une enzyme ou un canal 
ionique lié à la membrane (figure 3,13), Un ou plusieurs 
signaux chimiques intracellulaires, souvent appelés 
seconds messagers, peuvent ainsi apparaître [ ils font le 
lien entre les événements qui se déroulent au niveau do la 
membrane plasmique Ct l'appareil métabolique interne do 
la cellule, L'AMP cyclique et l'ion calcium sont deux 
seconds messagers très importants qui, normalement, 
activent des enzymes appelées protêt nos-kinases. Celles- 
ci transfèrent des groupe monts phosphate de l’ATP à 
d'autres protéines nt peuvent ainsi activer à leur tour toute 
une série d’enzymes (y compris d'autres kinases] qui 
déclenchent alles-mornes l'activité cellulaire correspon¬ 
dante. Étant donné qu'une seule enzyme pont catalyser 
des centaines de réactions, ces chaînas ont un énorme effet 
amplificateur. Nous traitons plus en détail de ces sys¬ 
tèmes de récepteurs ainsi que d'autres au chapitre 17. 

Nous devons mentionner ici une autre molécule ser¬ 
vant de signal, bien que snn mécanisme d’action ne cor- 
ms ponde à aucun de ceux décrits ci-dessus. Le monoxyde 
d'azote [jVO], composa d'un atome d'azote et d’un atome 
d'oxygène, est l’une des molécules les plus simples qui 
soient: c’est aussi un polluant et le premier gaz connu qui 
agit comme messager biologique. Sa taille minuscule lui 
permet d’entrer dans les cellules et d'en sortir facilement, 
Sun unique électron non npparié on fait un radical libre 
très réactif qui interagit avec une rapidité extrême avec 
d’autres molécules clés et déclencha ainsi chez les cellules 
une large gamme d'activités. Nous reparlerons, du NO 
dans des chapitres ultérieurs [notamment à propos des 
systèmes nerveux, ch rdiova soit luire et immunitaire). 

CYTOPLASME 

Le cytoplasme («matériau formant la cellule») regroupe 
l'ensemble des substances présentes à l’intérieur de lu 
membrane plasmique et à l'extérieur du noyau. C'est la 
principale région fonctionnelle de la cellule et l’en droit 
où se déroulent la plupart de ses activités. Les premiers 
microscopistes pensaient que le cytoplasme était un gel 
sans structure, mais le microscope électronique a permis 
de constater qu’il était constitué de trois principaux élé¬ 
ments : le cytosol, les organites et les inclusions. 
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Le cytosol est le liquide visqueux et transiueide dans 
. -quel les autres éléments du cytoplasme se trouvent en 
'Uspensian. l.e cytosol, qui est en grande partie composé 
l'eau, contient des protéines solubles, des sels* des sucres 
■t divers autres solutés. Il s'agit donc: d r un mélange com¬ 
plexe ayant à la lois les propriétés d’un colloïde et celles 
l'une solution vraie. 

Les mgnniteSi que nous décrirons en détail un peu 
dSeis loin, constituent l'appareil métabolique de la cellule, 
chaque type d’organite ost structure de façon à exécuter 
une fonotion précise pour l’ensemble de la cellule. Cnr- 
ns organites synthétisent des protéines, d'autres les 
emmagasinent, etc. 

Les inclusions ne sont pas des éléments Fonctionnels 
nais des substances chimiques qui peuvent être présentes 
ou non, selon le type de cellule considéré. On pourrait 
L-iter par exemple les nutriments emmagasines, comme 
:as granules de glycogène qui sc trouvent en abondance 
dans les cellules du fuie et dos muscles, les gouttelettes de 
lipides communes dans les cellules adipeuses, les gra- 
unies de pigment [mélanine] présentes dans certaines 
■■llules de la peau et dans les poils, ainsi que divers 
types de cristaux. 

Organites cytoplasmiques 

Les organites [«petits organes»] du cytoplasme sont des 
éléments intracellulaires spécialisés qui assurent une 
fonction précise servant à maintenir Sa cellule en vie. La 
plupart des organites sont délimités par une membrane do 
composition semblable à celle de la membrane plasmique, 
ir sorte que leur milieu interne peut être différent du cyto¬ 
sol qui les entoura. Ce cloisonnement est essentiel au fnne- 
üunnement do la cellule: sans lui, des milliers d'enzymes 
seraient mélangées au hasard et l’activité biochimique 
- mit totalement aléatoire. En plus d’isoler les organites, 

membranes les relient entre eux en formant un réseau 
intracellulaire interactif appelé système endomembra- 
rrcrire (voir p. £i4], Nous allons maintenant étudier la fanc- 
T armement de chacun des ateliers de l'usine cellulaire. 

M/tochondrïes 

Gn représente habituellement les mitochondries comme 
de minuscules organites filiformes (m/fos - fil] ou en 
forme de saucisse tfigure 3,14), Toutefois, dans les cel¬ 
lules vivantes, elles se tortillent, s'allongent et changent 
h forme presque continuel(ornent; allas peuvent même 
fusionner. Les mitochondries représentent la source 
■ énergie de la cellule perça qu'elles produisent la plus 
_randu partie rie son ATP. La densité des mitochondries 
reflète les besoins énergétiques de la cellule considérée* et 

organites sont habituellement plus nombreux là où 
L'activité est la plus intense. Les cellules très actives 
omme celles des muscles et du foie renferment des cen¬ 
taines de mitochondries, alors que celles qui sont relative¬ 
ment inactives (comme les lymphocytes) n'en possèdent 
que quelques-unes. 

Les mitochondries sont entourées de deux membranes 
qui ont chacune la même structure générale que la men> 
bran a plasmique. La membrane externe est lisse et sans 
caractère particulier, mais la membrane interne Se replie 



{b) 


FIGURE 3,14 

Mitochondrie, (a) Représentation schématique de la coupe 
longitudinale d'une mitochondrie, (b) Photographie au microscope 
électronique d'une mitochondrie (erw, 44 330 X). 

vers l'intérieur pour former des crêtes ressemblant à des 
étagères. Ces crêtes font saillie dans la matrice, c'est- 
à-dire la substance gélatineuse qui se trouve à l’intérieur 
delà mitochondrie. Les nutriments (acids pymvique dérivé 
du glucose et acides gras) sont traitas at dégradés en eau et 
on gaz carbonique par des groupes d’enzymes, dont cer¬ 
taines sont dissoutes dans ta matrice mitochondriale et 
d’autres font partie de la membrane interne qui forme les 
crêtes, Notons que c'est cette membrane, parmi toutes les 
membranes cellulaires, qui possède la plus grande propor¬ 
tion de protéines. 

Une partie de l'énergie produite par la dégradation 
du glucose est captée et utilisée pour lier des groupe¬ 
ments phosphate à des molécules d'ADP et former ainsi 
de l’A'ï’R Ou appelle habituellement respiration criluiaire 
aérobic ce mécanisme mitochondrial on plusieurs étapes, 
car il nécessite de l’oxygène ■ il est décrit an détail au cha¬ 
pitre 25. La matrice contient aussi des particules sphéri¬ 
ques de phosphate de calcium appelées granules , ce qui 
indique que les mitochondries ont une autre fonction, soit 
le stockage at la libération d'ions calcium. Comme les 
ions calcium servent do signal intracellulaire pour un très 
grand nombre dn fonctions de la cellule [dont la cnn trac¬ 
tion musculaire et la sécrétion], sa concentration dans le 
cytosol resta généralement faible. 

Les mitochondries contiennent des ribosomes, de 
t'ADN (sous forme d’un chromosome circulaire, comme 
chez les bactéries] et de l'AKN. el elles se reproduisent, 
bien que F ADN mitochondrial dirige la synthèse d’envi¬ 
ron 13 protéines nécessaires au fonctionnement de la 
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mitochondrie, ("ADN fin noyau ccjcIe les quelque 50 autres 
protéines qui permettent là respiration cellulaire. Lorsque 
les besoina de la cellule en ATP augmentent, les mito¬ 
chondries sc multiplient ou so ciivisant tout simplement, 
an doux [un mécanisme appelé scission), puis grossissent 
jusqu'à atteindre leur taille initiale, Il est curieux de con¬ 
stater que les mitochondries ressemblent beaucoup à un 
groupe particulier de bactéries Ipîiylum des bactéries 
pourpres]. Il oëL maintenant généralement admis que les 
mitochondries descendent de bactéries aérobies qui ont 
3 envahi des ancêtres lointains de nos cellules et ont fini 
\ par en devenir complètement dépendantes. 

Peroxysomes 

Les peroxysomes sont des sacs membraneux (vésicules) 
contenant des oxydases, c'est-à-dire des enzymes puis¬ 
santes qui utilisent l'oxygène moléculaire (Ü^) pour neu¬ 
traliser de nombreuses substances nuisibles ou toxiques, 
dont l’alcool et le formaldéhyde, et oxyder certains acides 
gras à longues chaînes. Cependant, la fonction la plus 
importante des peroxysomes est le désamorçage des dan¬ 
gereux radicaux libres. Les radicaux libres sont des sub¬ 
stances chimiques très réactives comportant des électrons 
iiuû appariés et qui peuvent semer le désordre dans la 
structure des protéines, des lipides et des acides nucléi¬ 


ques. Rien que les radicaux libres al le peroxyde d'hydro¬ 
gène soient des sous-produits normaux du métabolisme 
cellulaire, ils peuvent avoir des effets désastreux sur les 
cellules s'ils s'accumulent. Les peroxysomes s’attaquent 
aux radicaux libres comme l’Ion su peroxyde (Ü z ’ ) et le 
radical hydrexyle (-Ü1I] en les transformant en peroxyde 
d'hydrogène Le nom do ce type d’urganlLes reflète 

précisément cette i'cncliun [peroxysome = corps de per¬ 
oxyde), La CQictlûse , une enzyme, réduit ensuite l'excès de 
peroxyde d'hydrogène en eau. Les peroxysomes sont par¬ 
ticulièrement nombreux dans les cellules du foie et des 
reins eu ils contribuent très activement à la détoxification. 
Ün peut juger de leur importance par les CûilséquÉüCfcS 
de leur nhsonr.o par suite d'une anomalie génétique r elle 
en S raine in mort en bas âge. 

flien que les peroxysomes ressemblent à de petits 
lysosomes (voir la figure 3.1 ), ce sont des organites qui se 
reproduisent eux-mêmes au se coupant tout simplement 
en deux, contrairement aux lysosomes qui s g forment par 
bourgeonnement à partir du complexe golgion, 

Ribosomes 

Lns ribosomes sont de petits granules qui retiennent beau¬ 
coup le colorant; ils surit constitués surtout d'un type 
d’ARN [I'AjRjV ribosonm}) ainsi que de protéines. Chaque 
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FIGURE 3.15 

Le réticulum endoplasmique, (a) Représentation tndimert- 
siormelle du réticulum endoplasmique rugueux d’une cellule 
hépatique ; on peut également vok ses liens avec le Ré lisse, 

(b) Photographie au microscope électronique de réticulum 
endoplasmique rugueux et lisse (eitv. 26 500 X), (e) Schéma 
d’un ribosome montrant la petite et 3a grande sous-unité, 
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ribosome est compose de deux sous-un î tés g Lu Lu i] aires qui 
s ■. mboîteiil l’une dons L "entre, et 11 ressemble à un gland 
rsque la. petite Sous-unité est en place sur ta «russe (voir 
■î figure 3.15c]. Las ribosomes sont le siège de la synthèse 
protéines, dont nous reparlerons plus tain. 

Certains ribosomes Hotte ut librement dans ta eyto- 
.--une. d’autres sont fixés à des membranes et forment un 
mplexu appelé m/tautam endoplasmique rugueux. Ces 
eux populations du ribosomes semblent se partager les 

■ ichcs de La synthèse dos protéines. Les ribosomes libres 

i iquent les protéines solubles dont L'activité se riérou- 
: : dans le cytosol. Les ribosomes liés □ la membrane 
-surent principalement la synthèse des proteines ctasü- 
- J s h n\ membranes cellulaires et aux lysosomes ou de- 
-nt sortir de la cellule. Les ribosomes peuvent alterner 
-r.tre eus deux fonctions,, s'attachant aux membranes du 
• u Iuni endoplasmique ou s'en détachant selon le type 
=■:■ protéine qu’ils produisent à un moment donné. 

Réticulum endoplasmique 

Le réticulum endoplasmique [RK] est, littéralement, un 
■ seau h i'intérieur du cytoplasme w. Comme ou peut le 
îr sur ta figure 3.15, il forme un réseau étendu ries tubes 
•vrconneclés et de membranes parallèles qui s’onrou- 
tû et se tordent dans Je cytosol en formant des espaces 
remplis de liquide appelés citernes. Le RF prolonge la 
l'.èmbranc nucléaire et représente à peu près la moitié des 
• mbran.cs de la cellule. Il y a deux types de RE: le KL 
.gueux et ta RF Lisse. Un type peut être plus abondant 
:■ l'autre selon les fonctions de la cellule considérée. 

Réticulum endoplasmique rugueux La surface 

- me du réticulum endoplasmique: rugueux est cou- 

■ -a dp ribosomes {figure 3.15], Les protéines assemblées 

os ribosomes sont Introduites dans ta milieu aqueux 

- citernes du RE ou citas connaissent diverses destinées 
mme nous, le verrons bientôt). Le RL rugueux a plu- 

■ ■ in- fonctions, Fus ribosomes fabriquent toutes les pru¬ 

nes qui sont sécrétées par ta cellule. Le RF rugueux est 
: ne particulièrement abondant cl bien développé dans 
plupart des cellules sécrétrices, tas cellules du plasma 
:■ mguin qui fabriquent ries anticorps el les cellules du 
‘s, ou sont produites la plupart ries protéines du sang. 

- peut aussi considérer le RL rugueux comme Ita usine à 
rmbraile a de 1a cellule parce que c’est là que sont tabri- 
ées les protéines intégrées, les phospholipides et le 

colestércJ dont sont composées toutes les membranes 
'■ Ltutaires. Le site actif des enzymes qui catalysent ta syn- 
-Jjèse des lipides est situé sur ta. face externe (vers le cyto- 
de ta membrane du RL, uù sc trouvent leurs substrats, 
Vprès cette brève description dus fonctions du RL, 
us pouvons examiner ta séquence des événements qui 
. J croulent lorsque les ribosomes synthétisent dus pro- 
• ces. Fi ta protéine cil cours de synthèse porte un courL 

■ ornent peptidique appelé séquence-signal, le ribosome 
"-î lui est associé se lie à la membrane du RE rugueux 
cgure 3.1G), Cette séquence (ainsi que ta «bagage» qui 

■ - lié à elle, c'est-à-dire le ribosome et l’ÂRN messager) 



FIGURE 3J6 

Le mécanisme de signal dirige tas ribosomes vers te RE, 
où aura lieu la synthèse de protéines. Agrandissement dtane 
partie de la membrane du RÉ rugueux partant les ribosomes et 
ri'une dcerne formée par le RË. Le mécanisme de signal qui 
détermine la synthèse des protéines est ta suivant: (I) En présence 
d'une courte séquence-signal sur une protéine en cours de 
synthèse, le complexe ARNm-ribosome est dirigé vers le RË 
rugueux par une particule de reconnaissance du signal (PRS), 

(2) Dès que le complexe est lié au site récepteur du RE, la PRS 
est libérée et la séquence-signal traverse la membrane et atteint 
l'intérieur de la citerne. (3) Une enzyme coupe La séquence-signal 
ec. pEndant que fa synthèse de la protéine se poursuit, des 
groupements sucre peuvent se fier à celle-ci. (4) Dans cet exemple, 
la protéine complète {glycoprotéine) se détache du ribosome 
et se replie pour prendre sa conformation tridimensionnelle ; ce 
processus est facilité par des protéines chaperons (voir p. 5d). 
Certaines protéines ne traversent la membrane qu"en partie et 
restent enchâssées dans ccIle-ci. (5) La protéine est enfermée 
dans une vèsicuEe de transport qui se détache du RE. Les vésicules 
de transport rejoignent ensuite le complexe golgtan où a lieu In 
suite du traitement des protéines (voir la figure 3J 7). 

cîhE guidés vers un s île récepteur approprie situé sur lu 
membrane du RE par une particule du reconnaissance du 
signal [PRS] qui fait ta navette entre ta KL nt In cytosol. 
Lus événement qui se déroulent alors au niveau du RE 
sont illustrés eu détail a ta figuré 3.1 fi. 

Réticulum endoplasmique lisse Lu réticulum nndn- 

plasmique lisse (voir tas figure,s 31 ot 3-15] prolonge ta 
RE rugueux et est formé d’un rusunu de tu butes ramifiés. 
Il ru: présente pas de citernes. Ses enzymes [qui sont 
toutes tles protéines intégrées faisant partie de ses mem¬ 
branes) ne Jouent aucun rôle dans la svnthèse des pro¬ 
teines. Elles catalysent plutôt des réactions reliées (ij an 
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FIGURE 3,17 

Complexe galgîen. (a) Représentation tridimensionnelle du complexe golgicn. 

(b) Photographie au microscope électronique du complexe goigien (env, 27 000 X), 
Remarquez les vésicules sur le point de se détacher des membranes du complexe golden. 


métabolisme ries lipides ainsi qu'à la synthèse du uholes- 
térul Et des parties lipidiques des lipoprotéines (dans les 
cellules du foie]; (2] à la synthèse d'hormones stéroïdes 
comme les hormones sexuelles (dans les testicules, les cel¬ 


lules productrices de testostérone sont pleines do RE 
lisse); [3] à l'absorption, à la synthèse et au transport de 
lipides (dans les cellules de l'intestin) ; et (4] à le détoxifî¬ 
cation de certains médicaments et drogues (dans le foie et 
les reins). De plus, les cellules: des muscles squelettiques 
et cardiaque ont un RE lisse très complexe (le réticulum 
sarcoplasmiquc) qui joue un râle important dans le stock¬ 
age des inns calcium et leur libération lois de la contrac¬ 


tion musculaire. Â l'exception des cas que nous venons 
de mentionner, la plupart des cellules du. corps humain 
contiennent [jeu ou pas du tout de véritable RE lisse. 

Au moins un aspect do k tolérance aux drogues 
et aux médicaments est relié à des modifications 
physiques du RL lisse. Chez les gins consomma¬ 
teurs d'alcool, il se produit une fûrte augmentation du RE 
lisse. Comme il y a production d’une plus grande quantité 
d'enzvmes d’inactivation, il devient nécessaire de boire 
plus d 1 alcool pour atteindre le même degré d'ivresse, ■ 


i 


CompJexe goig/en 

1,0 r.nniplexp golginn (ou appareil de Colgi) ressemble à une 
pile de sacs membraneux: üplaLis qui est entourée d'un 
essaim du petites vésicules (figure 3.17). C’est lui qui 
dirige la plus grande partie du « trafic » des protéines de la 
cellule. Se principale fonction est de modifier, de concen¬ 


trer et d'emballer les protéines et les molécules organisées 
en membranes selon leur destination finale. Les vésicules 
de transport qui se détachent du RE rugueux migrent en 
direction des membranes [le k fuca cis («côté réception ») 
du complexe golgien, et fusionnent avec elles (figures 
3.1 7 et 3.1 B). A l'intérieur du complexe golgicn (Golgi mé¬ 
dian), les glycoprotéines sont modifiées (glycosylation)■ 
certains groupements sucre sont retirés, d’autres sont 
ajoutés ut. dans certains cas, des groupements phosphate ou 
sulfate sont également ajoutés. Les diverses protéines sont 
«étiquetées» selon l’adresse de livraison, triées, puis embal¬ 
lées dans au moins trois différents types de vésicules reliées 
à la fuvti ferrns (enté « expédition »] du complexe gulgien. 
Les vésicules eu menant les protéines destinées 6 
l’exportation se détachent de la Faec transi, devenant ainsi 
des vésicules de sécrétion ; elles migrent alors en direc¬ 
tion de la membrane plasmique et libèrent leur contenu ü 
l’extérieur de la cellule par exocytose (voir vésicule goî- 
gieane de type 1, figure 3,18). Les cellules sécrétrices spé¬ 
cialisées nomme celles qui produisent des enzymes dans 
le pancréas ont un complexe golgien très développé- En 
plus d’emballer les substances destinées è l'exocytose, k 
complexe goEgien produit des vésicules contenant des 
protéines tran s membranaires et des lipides destinés à la 
membrane plasmique [type 2, figure 3.1 fi) ou à d'autres 
organites membraneux. Il emballe également les hydro¬ 
las es (enzymes digestives) dans des secs membraneux 
appelés lysosomes qui demeurent à l'intérieur de la cel¬ 
lule (type 3, ligure 8,18), 
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FIGURE 3.lfl 

Rôle du complexé gûtgien dans l’emballage des protéines 
levant être utilisées par la cellule ou sécrétées* Séquence 
r'évènements allant de fa synthèse des protéines sur le RE 
"jgvieux à leur distribution finale. Les vésicules contenant les 
-rûtéines se détachent du RE rugueux et migrent jusqu'aux 
membranes du complexe golgleri, avec lesquelles elles fusionnent- 
Dans les compartiments du complexe golglen, les protéines sont 
modifiées, puis emballées dans différents types de vésicules 
;olgienriÉS selon leur destination finale (étapes I à 3). 


Lysosomes 

Los lysosomes («corps Je désintégration »] sont dos 
vésicules sphériques contenant dns Enzymes digestives 
'ügupn 3.19). Gomme on pourrait .s’y attendre, les lysosomes 
-ont gros et abondants dans les phagocytes. Les enzymes 
qu'ils contiennent peuvent digérer toutes sortes de molé- 
ules d'origine biologique. C'est dans un milieu acide 
pH 5) qu'elles fonctionnent le mieux, et c’est pour cette 
raison qu'en les appelle hydrolyses acides, La membrane 


lysosomiale est bien adaptée aux fonctions du lysosome 
pour deux raisons; [1] elle comporte dns « pompes» à ions 
hydrogène (protons) qui permettent d'accumuler les ions 
hydrogène en provenance du cytosol environnant et de 
maintenir ainsi un pH bus il l’intérieur de l'organite et 
[2] elle relient les dangereuses hydrolyses acides tout en 
permettant 9a sortie des produits finaux de la digestion 
de sorte que la cellule peut les utiliser ou tes excréter. 
Par conséquent, los lysosomes constituent des sites où 
ta digestion peut s’effectuer sans danger à l'intérieur de 
lu cellule. 

Les lysosomes sont aussi eu quelque sorte les « chan¬ 
tiers de démolition» de la cellule; en effet, ils assurent les 
fonctions suivantes: (1) digestion des particules ingérées 
par endocytose, qui revêt une importante toute particu¬ 
lière puisqu'elle permet la neutralisation des bactéries, 
toxines et virus; (2) dégradation des vieux organites usés 
ou non fonctionnels; [3) certaines Fonctions métaboliques 
telles que la dégradation du glycogène stocké et la libéra¬ 
tion de l'hormone thyroïdienne qui était entreposée dans 
les cellules de la thyroïde; et (4) dégradation des tissus 
mutiles comme les palmures entre les doigts et les orteils 
du foetus en voie de développement ou le revêtement 
superficiel de l’utérus pendant la menstruation. Ce sonl 
également les lysosomes qui assurent la dégradation du 
tissu osseux et la libération des ions calcium dans le sang. 

La membrane du lysosome est habituellement assez 
stable, mais elle devient fragile lorsque la cellule est 
endommagée ou manque d’oxygène, ou en présence d’un 
excès de vitamine A. La rupture du lysosome entraîne 
alors l'autodigeation de la cellule par un processus appelé 



FIGURE 3.19 

Lysosomes. Photographie au microscope électronique d'une tel 
Iule contenant des lysosomes (IZQOQ X). 
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auto lyse, La dégradation par aulolyse pat parfois souhai¬ 
ta hlo [voir le point 4 ci-dessus], mais c'est é^alLüTicrit la 
cause de certaines maladies auto-immunes commn la 
polyarthrite rhumatoïde (voir le chapitre &), 

Les. lysosomes dégradent le glycogène et certains 
lipides du cerveau à un taux relativement con¬ 
stant, Certaines déficiences héréditaires touchant 
des enzymes lysosomiales peuvent donc provoquer une 
accumulation anormale de déchets métaboliques. Par 
exemple» dans la maladie de Tùy-Sachs qui est surtout 
commune chez les juifs d’Europe centrale, il manqua 
dans Les lysosomes uno enzyme qui permet la dégradation 
d'un certain glycolipide présent, dans les membranes dns 
neurones. Les lipides non dégradés s’accumulent donc 
dans les lysosomes des neurones qui finissent par enfler» 
ce qui entrave le fonctionnement du système nerveux. Les 


jeunes enfants atteints de cette maladie ont habituellement 
des traits rappelant ceux d'une poupée et une peau translu¬ 
cide rose. O]s remarque les premiers symptômes vers l'âge 
de trois à six ans (apathie, faiblesse de la motricité). Fins 
tard apparaissent une arriération mentale, des crises, la 
cécité et finalement ia mort après moins d’un en et demi. ■ 
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Résumé des intercrct/ons au niveau 
du système endomembranaire 

Le système endomembranafru (figure 3.20) est un ensemble 
d’nrganitos (décrits en grande partie ri-dessus) qui tra¬ 
vaillent de concert pour assurer principalement (1] la 
production, le stockage el l’exportation de molécules 
d’origine biologique et [2] Ih dégradation rie substances 
pouvant avoir dcs r effets nocifs. Ce système comprend le 
RE, le complexe golgien. les vésicules de sécrétion et les 
lysosomes ainsi que la membrane nucléaire, c'est-à-dire 
tous les éléments ou les organites membraneux qui (!) 
forment un ensemble structural continu ou (2) apparaissent 
ou interagissent parla formation nu la fusion de vésicules 
de transport. L'enveloppe nucléaire (qui esL elle-même un 
prolongement du RE rugueux) est en continuité avec le 
RE rugueux et le RE lisse. Du point de vue fonctionnel, la 
membrane plasmique fait aussi partie tic ce système, bien 
qu’elle ne soit pas à proprement perler uno e/tJomem- 
brane, De plus, le système endümambrrmairc est asymé¬ 
trique: dans ta figure 3.20, notez que le côte do la mem¬ 
brane qui fait face à la lumière du RE, du complexe 
golgien eL des vésicules a une structure analogue à colle 
de la face externe de la membrane plasmique. Ces deux 
régions sont riches on glucides; cotte caractéristique 
apparaît lorsque les composantes de la membrane sont 
synthétisées dans le RE et modifiées dans le complexe 
gnlgien» Outre ces relations structurales directes, on 
remarque aussi une large gamme d’interactions indirectes 
(indiquées par dns flèches dans la figure) entre les élé¬ 
ments du système. Certaines des vésicules qui «naissant» 
dans lu RE migrent vers Ig complexe golgien et fusionnent 
avec lui ou bien avec la membrane plasmique, el des vési¬ 
cules issues du complexe gnlgÊon peuvent s'intégrer à la 
membrane plasmique, à dus vésicules de sécréLiuit on à ries 
lysosomes. 

On ne sait pas encore par quel mécanisme ccs vési¬ 
cules «reconnaisseut» leur site de destination ni comment 
elles s'intégrent à l’autre membrane. On a récemment 


FIGURE 3,20 

Système endomembranaire. 


identifié un certain nombre de «crochets » grâce auxquels 
les vésicules s’agrippent aux membranes de 3a cellule ul 
fusionnent avec elles. Parmi ces crochets, on trouve au 
moins un groupe de protéines de fixation solubles qui ont 
reçu le nom da SMAP. On trouve également des protéines 
membranaires appelées 5NAKE (abréviation anglaise de 
SNAF reœptnr, récepteur de 8.MA P). Il semblerait donc 
que chaque vésicule porte une protéine S MARE spéci¬ 
fique (v-SM ARE) et que celle-ci ne puisse se lier qu'à une 
certaine protéine t-SNARE située sur la membrane cible 
avec laquelle la vésicule finira par fusionner. La protéine 
v-SK ARE joue donc le rôle d'un code postal grâce auquel 
la vésicule est acheminée à t'adresse voulue (un site rie 
t-SNÂRE). Mais le processus de reconnaissance dans son 
ensemble paraît plus complexe que cette explication 
simple ne le laisse croire. Ainsi, par exemple, pour 
qu’une vésicule de transport fusionne avec uno vésicule 
du Golgi médian, jl ne faudrait pas moins de sept types de 
protéines diffère nies (dont trois types de 8 MAF). 

Ce modèle fait ressortir un autre détail intéressant: 
les produits cellulaires qui. au départ, pénètrent dans les 
citernes du RE peuvent être sécrétés à l’extérieur de ia cel¬ 
lule ou entrer dans le noyau de celle-ci sans jamais devoir 
traverser une membrane. Ce point revêt une certaine 
importance étant donné que le système nndomombranaire 
s’étend à travers une grande partie du cytosol et pourrait 
(théoriquement) représenter un obstacle au transport 
intracellulaire. 

Cytosquelette 

Le cytosquelette («squelette de la cellule») est un réseau 
complexe de bâton nets traversant le cytosol, fl soutient 
Ees structures cellulaires ot produit les divers mouve¬ 
ments de la cellule en agissant en quelque sorte comme le 


















Partie de 3a celfuJe Structure 


Fonctions 


MËMBRANE 

PLASMIQUE 

figure 3.2) 


Membrane formée d'une double couché dû Hpid-CS 
(phospholipidEs. thclescéno-L etc.) dans laquelle son* 
enchâssées des protéines; les protéines peuvent traver¬ 
ser cou lc l'épaisseur de la bicouche lipidique ou ne 
dépasser que d'un côté de celle-ci; des groupements 
sucre sont mâchés nus? protéines et à certains lipides 
qui font face à l'extérieur de la cellule 


Délimite le volume de la cellule; intervient dans le trans¬ 
port des substances vers l'intérieur et l'extérieur de la 
cellule; entretient un potentiel de repas qui est essentiel 
au foncticn.namcnL des cellules excitables; les proteines 
faisant face à l'extérieur de la cellule sont des récepteurs 
(d'hormones, de nDurotransmctieurs, etc.) et inter¬ 
viennent dans, la reconnaissance des ceI Iules entre elles 


CYTOPLASME 


Organites cytoplasmiques 

- Mitochondries 
iHgure 3-14} 

+ Ribosomes 
• figures 3.15 et 3 . 16 ) 

- Réciculum ■endoplasmique 
rugueux 

(figures 3.15 et 3.16) 


* Rëtîciiüli m endoplasmique 
lisie (figure 3-15) 

* Complexe golgien 
(figures 3.17 et 3,13) 

■ Lysosomes 
(figure 3.19) 

1 Peroxysames 
(figure 3 r l) 

■ Microtubules 
(figures 3,21 h 3,24) 

* Microfifaments 
(figures 3.21 et 3.Ï2) 

■ Filaments intermediairéS 
(figure 3,21 ) 

■ Centristes 
(figure 3.23) 

■ Cils 

[figure 3.24) 

■ Flagelle 


Région de b cellule- située entre la membrane nucié.iire et la membrane plasmique: formé du cytosol, un liquide 
qui contient des substances en solution, des Enclusions (réserves dû nutriments, produits de sécrétion, granules 
pigmentaires) et des organites, qui représentent l'appareil métabolique du cytoplasme 


Structures en forme de bâtonnets st possédant deux 
membranes ; b membrane interne forme des projec¬ 
tions Appelées crêies 

Particules denses constituées dû deux sous-unités; 
chacune de celleS-d est formée d'ARN ribosomal et 
de protéines: libres ou attachés au RÊ rugueux 

Réseau tortueux de membranes formant des cavités, 
les citernes; couvert de ribosomes sur sa face 
externe 


Réseau de sacs et de lubules membraneux; ne com¬ 
porte aucun ribosome 

Pile de sacs membraneux lisses et de vésicules, Située 
prés du noyau 

Sacs membraneux contenant des hydrolases acides 
Sacs membraneux contenant des oxydases 


Structures cylindriques composées d'une protéine 
appelée tubuline 

Fins filaments formés d'une protéine contractile, 
l'accine 


Fibres protéiques dont la composition est variable 

Paire de corps cylindriques formés chacun de neuf 
groupes de trois microtubules 

Courtes projeenons à fa surface de la cellule ; chaque 
cil se- compose de neuf paires de mi-crotu butes entou¬ 
rant une dixième paire 

Semblable à un cil, mais plus long ; cheï l'hum-lin, le 
seul exempte esc fa queue du spermatozoïde 


Siège do fa synthèse de l'ATP; source d'énergie de 
1a celtele 


Siège de In synthèse des protéines 


Dans tes citernes, des groupements sucre sont liés aux 
protéines; les protéine j sont enfermées dans des vési¬ 
cules qui les transportent vers le complexe golgten et 
d’autres sites; fa face externe synthétise tes phospholi¬ 
pides et le cholestérol 

5:ège de la synthèse des lipides et des stéroïdes, du méta¬ 
bolisme des lipides et de fa neutralisation des drogues et 
des médicaments 

Emballe, modifie et isole des protéines qui doivent être 
sécrétées par fa cellule, incluses dans les lysosomes ou 
intégrées à fa membrane plasmique 

Siège do fa d gestfon intracellulaire 

Les enzymes neutralisent certaines Subsrances toxiques; 
l’enzyme la plus importante, fa catalase, dégrade le per¬ 
oxyde d'hydrogène 

Soutiennent Ea cellute St lui confèrent sa forme; inter¬ 
viennent dans le mouvement cellulaire et intracellulaire; 
constituent les ceniriotes 

Interviennent dans la contraction musculaire et d'autres 
types de mouvement mtraccFlufaire: contribuent à fa 
formation du cytosquelette 

Éléments stables du cytosquûtettû; s'opposent 1UX 
forces mécaniques qui s'exercent sur a cellule 

Lors de fa mitose, constituent un réseau de micro- 
tubules. formant te fuseau mitotique et les asters: 
base des cils et des flagelles 

Par leur action coordonnée, créent un courant unidirec¬ 
tionnel qui déplace les substances a la surface de la 
cellule 

Propulse Fa cellute 


NOYAU 

(Figure 3.25) 

♦ Membrane nucléaire 
(figure 3,25) 

- Nu déni es 
ffigune 3.25) 

' Chromatine 
I figures 3.25 et 3,1b) 


Le plus gros des organites; délimité par l'enveloppe 
nucléaire; Contient te nucFêe-pfasme liquide, les 
nucléoles et la chromatine 

Structure formée d'une double membrane: percée de 
pores ; la membrane externe prolonge le Ré 

Corps sphériques denses (non entourés d'une mem¬ 
brane) constitués d'ARN rlbosomal et de protéines 

Matériau granulaire filamenteux composé d'ADN et 
d'htstones, (protéines:• 


Centre de régulation delà cellule; transmet l'information 
génétique et donne les instructions pour fa synthèse des 
proteines 

IsaEû fe nudÉOpfasme du cytoplasme et régit le passage 
des substances vers l'intérieur et vers l'extérieur du noyau 

Siège de la fabrication des sous-unités ribosomaîes 


Les gènes sont formés d'ADN 
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OOëiûUS- unité c) e tubüline 




(a) Mlcrotubuté 


fb) Microfilment 



FIGURE 3,2f 

Cytosquelette. En haut, schémas des différents types d'éléments du cytosquelette; 
au-dessous, répartition de chacun des éléments du cytosquelette de la cellule rendus 
visibles par immunofluorescence. (Remarquez que les microtubuJes et les mlcrofiJaments 
sont indiqués par la même fluorescence verte.) 



(c} Filament intermédFalrü 



h—I 
10 \i m 



cyîosaucleStG 



ATP 


Élém&nte 
{micrulubules eu 
microHlÉuments) 


(b) 


(a) 


FIGURE 1.22 

Interaction des molécules motrices 
avec les éléments du cytosquelette. 
Les microtubules et les microfilamencs 
assurent la motilité en interagissant avec 
des complexes protéiques appelés molé¬ 
cules motrices. Les divers types de molé¬ 
cules motrices, qui sont toutes activées 
par l'ÀTP, changent de forme en effectuant 
des mouvements d'aller et retour, comme 


des jambes microscopiques, À chaque cycle 
de changement de conformation, la molé¬ 
cule motrice détache son extrémité libre 
et la fixe plus loin sur le mïcrocubulc ou le 
mrcrofilamens. (a) Les molécules motrices 
peuvent se Fixera des récepteurs situés 
sur les organites, comme les mitochon¬ 
dries ou les ribosomes, leur permettant 
ainsi de «marcher» le long des mierotubtr¬ 
ies du cytosquelette, (b) Dans certains 


types de motilité cellulaire, les molécules 
motrices fixées à un élément du cytosque¬ 
lette peuvent le faire glisser sur un autre 
élément, Par exemple, la contraction 
musculaire s'effectue par le glissement 
d'un faisceau de microfilaments sur un 
autre; c’est également le glissement 
de micrdtubules voisins qui produit le 
mouvement dos cils. 


«squelette» et la «musculature» de cette dernière. Les 
trois types de bâtonnets du cytosquelette sont J es imorofu- 
bries, les microfiiamen fs et les filaments intermédiaires, 
üt aucun d'entre eux n’est couvert d'une membrane. 

Les microlubtiïes sont les éléments du cytosquelette 
qui ont la pins grand diamètre; dns sous-unites sphé¬ 
riques rie protéines appelons tubulines s'alignent pour 


constituer dos protofilaments qui eux-mêmes s'essocient 
pour constituer les tubes creux que sont les microLubulas 
[figure 3.2la). Tous les microlubnles prennent naissance 
dans le centrosome une petite région dn cytoplasme voi¬ 
sine du noyau. Les microtubules, qui sonl rigides et dis¬ 
posés partialement, déterminent tn forme générale de la 
cellule ainsi que remplacement des organites cellulaires. 
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Ils- forment le fuseau mitotique demi il sera question plus 
loin. Les mitochondries, les vésicules de sécrétion et les 
lysosomes sont disposés le lung des microtubules comme 
dns décorations accrochées aux branches d’un arbre de 
Noël, Des protéines motrices (Jtfn&iH#, dynëîne, entre 
autres) déplacent continuellement cas organites en les 
liront comme des locomotives circulant sur les « rails » 
représentés par les ni [crût uhu les (figure 3.22 a). Ce trans¬ 
port d’organites est particulièrement important dans les 
longs prolongements dos neurones [-axones) qui peuvent 
mesurer jusqu'à 1 métro. Les microtubules sont des orga¬ 
nites remarquablement dynamiques qui se forment 
ninstamment à partir du centrosome, se disloquent ol se 
r-1 ;i sse en bien t sp c >n ta i kéa lies i L 

Los mirrnfUaments sont de fins Eléments d’ime pro- 
îf ino contractile, Vaçtsne («rayon »]. Dans chaque cellule, 
■js o rit une disposition différente; ü u'existe donc pas 
deux cellules parfaitement identiques. Cependant, dans 
presque toutes les cellules, un trouve un réseau croisé 
jsauz dense de imcrofilamente (figure 3.21b) qui est relié à 
.i face interne delà membrane plasmique et qui soutient 
-j renforce la surface de la cellule. La plupart des micro- 
filaments assurent la motilité ou les changements de 
forme de la cellule. Par exemple, les microfUaments d'ac- 
■ ine interagissent avec )n mynsiriK, une protéinti motrice, 
pour p ro du ire les forces de contraction des cellules nms- 
u][lires (voir la figure 3,22b] et pour former l’anneau 
ontractile qui sépare la cellule en deux lors de la divi- 
■rirm celltilaire. Les microfilaments qui sc fixent aux mole- 
uks d'adhérence cellulaire (voir p. 66J du glycocalyx 
■i s surent le mouvement rie reptation que l’on observe lors 
lu mouvement amiboïde ainsi que les processus membra¬ 
naires qui accompagnent l'endocytose et l'exocytose. Les 
nicroB la monts se désintègrent et se reconstituent sans 
■esse à partir île h eki s-uni tés plus petites lorsque leur pré- 
-■•uce devient nécessaire, sauf dans les cellules muscu- 
Lrires où ils sont très développés et permanente. 

Les filaments intennédi aiies sont des fibres protéiques 
; possédant une structure secondaire en hélice a) solides 
-.-t insolubles dont le diamètre se situe entre celui dus 
microfilaments et celui des microtubules (figure 3,21c), (te 
jnE la même structure qu’une corde torsadée, possèdent 
.:i\e grande résistance à la tension et constituent les élé¬ 
ments les plus stables et les plus permanents du cytosque- 
Contrairement aux deux autres types de filaments, 
ils ne sont Aucunement impliqués dans tes mouvements 
-1 lu la Eres. Us agissent comme des haubans internes 
s'opposant aux forces d 1 étirement qui s'exercent sur la 
. finie, et Ms contribuent à la formation des desmosomes 
jonctions ri'ancrage décrites à la page H 7). Les R Liment s 
intermédiaires des divers types de cellules onl reçu des 
oms très différents parce qu'ils ne sont pas constitués 
- mêmes prnteïnes ; selon ce critère, lui lésa regroupés 
cinq grandes classes. Par exemple, ceux ries neurones 
- nt appelés naurofilaments et ceux des cellules épithé¬ 
liales sont nommés filaments de kératine. 

Certains chercheurs pensent qu'il existe dans la cellule 
un autre élément auquel ils ont donné le nom rie réseau 
ri irrotrohéeuhire* Ce fin réseau s'étendrait dans tout le 
yîosnl, lui conférant ainsi sa consistance gélatineuse. 

supposent également que les ribosomes libres et les 
•nzymes solubles du cytosol sont en fait fixés à ce réseau. 



FIGURE 3,23 

Centrions, (a) Reprisen canon tridimensionnelle d'une paire de 
centrioles perpendiculaires L'un à l'autre, cc qui est leur position 
habituelle dans la cellule. Les «ntrloles sont situés dans le centro¬ 
some, une région peu apparente voisine du noyau, (b) Pliotqgra- 
phre au microscope électronique montrant la coupe d’un cencrïole 
(env. ISO ÛGO X), Remarquez qu'il est formé de neuf triplets de 
microtubules. 


dépendant, cet élément s'est avéré difficile il étudier et à 
comprendre el son existence est encore très controversée. 


Centrosome et c en trio/es 

Comme nous La vu ns dit plus haut, beaucoup rie niicrotu- 
bules semblent ancrés par une extrémité an centrosome, 
iinn région voisine du noyau qui constitue le centre 
d'organisation des microtuhuîcs; le centrosome présente 
peu rie caractères distinctifs, si ce n’est qu'il contient une 
paire ri'organites, les oenlrioles, qui sont de petites struc¬ 
tures cylindriques perpendiculaires Lune il l'autre (figure 
a.23). Chaque centriole est composé d'un ensemble de 
neuf triplets do microtubules stabilisés et formant un tube 
creux. Les centriolcs sant bien connus pour le rôle qu'ils 
jouent dans la mise en place du fuseau mitotique (voir la 
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FIGURE 3.24 

Structure et fonction des cils. 

(a) Représentation tridimensionnelle 
d'une coupe transversale d'un cil montrant 
les neuf patres de micnotubules périphé¬ 


riques et la paire de micnotubuies centraux, 
(b) Schéma des phases du battement 
des cils: les étapes I à 3 eonscioient 
le mouvement actif (de poussée) : les 
étapes 4 à 6 forment le mouvement de 


récupération par lequel les cils reprennent 
leur position initiale, (c) Représentation: 
de Tonde créée par le mouvement coor¬ 
donné de nombreux ciis qui font circuler 
du mucus à la surface de la cellule. 


figure 3.30, p, 96-97) lors dp la division cellulaire. Mais ils 
sonl aussi à l'origine des ni ts cl des flagelles, deux types 
de projections cellulaires pourvues de motilité, 

Cf/s et flagelles 

Les cils soûl des extensions cellulaires mobiles rassem¬ 
blant à des fouets, qui se trouvent habituellement en 
grand nombre sur lus surfaces exposées du certaines cel¬ 
le las. l'action des ci .ts revêt une grande importance lorsque 
des substances doivent être déplacées dans une direction 
fi ta surface des ml lu les. Par exemple, les cellules ciliées 
qui tapissent les voies respiratoires poussent le mucus 
chargé de particules de poussière et de bactéries vers le 
haut pour en débarrasser les poumons. 

Lorsque des cils sont sur le point d’upparaître, les 
contristas se multiplient et s'alignent sous la membrane 
plasmique de lu face exposée de la cellule, Les mierota¬ 
bules commencent ensuite à «germer» à partir do chaque 
région centriolairc et h pousser la membrane plasmique 
«u formant des projections ciliaires. Lorsque les projections 
formées par les centrioles sont beaucoup plus longues, on 
les nomme flagelles, La seule cellule flagellée du corps 
humain est Je spermatozoïde, dont le flagelle propulsif est 
couramment appelé queue. H appelez-vous que les cils 
tïêpJucenf d'autres substances b la surface do la cellule, 
alors que les flagelles propulsai t la cellule elle-mémo, 


Les con tri oies qui ferment la base des cils et des fl a- 
gelles sont souvent appelés corpuscules basaux [figure 
3,24a) parce qu'on pensait autrefois qu’ils étaient diffé¬ 
rents de ceux qui se trouvent dans le centrosome. On sait 
maintenant que les centrions et les corpuscules basaux 
sonl des structures identiques. Cependant, dans le cil ou 
le flagelle môme, la disposition clés micro tu bu les (El + 2] 
est légèrement différente du celle du centrîole (neuf tri¬ 
plets de microtubulç&h 

On ne comprend pas exactement le mode de coor¬ 
dination des cils, Cependant, la fonction dépend de la 
structure et il est évident que les microtubules jouent un 
certain rôle. Le cœur de chaque cil contient neuf doublets, 
ou paires, de micro tabules entourent une paire centrale 
(figure 3.24a]. Les doublets portent des bras latéraux de 
dynéine , une proteine motrice. Ceux-ci produisent le 
mouvement dus cils on agrippent le doublet voisin et eu 
avançant le long de colul-ei comme un chat qui grimperait 
à Lui tronc d’arbre à l'aide de sos griffés (voir la figure 
3,22h). La cil s’incurve alors sous l’effet de l'action coor¬ 
donnée de tous les doublets, 

An cours de son mouvement, le cil passe alternative¬ 
ment do la phase active* ou propulsive, pendant laquelle 
il est presque droit et décrit un arc; de cercle, à la phase de 
récupération , pendant laquelle il se courbe et revient à sa 
position de départ (figure 3.24b); par ces deux mouve¬ 
ments, le cil produit une poussée unidirectionnelle. 
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FIGURE Ï.2S 

Le noyau. (a) Schéma tridimèniionnel du noyau montrant la 
continuité entre ia double membrane et le RE- (b) Photographie 
au microscope éEectronique à transmission (9SQQ X) du noyau 
montrant l'enveloppe nucléaire, les pores nucléaires, un nucléole 
et les régions de chrométine condensée, 
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Cependant, l'action de tous les cil P ne sc fait pas de façon 
indépendante. 1 .'activité de l'ensemble des cils d'une cer¬ 
taine région est coordonnée; en effet, la flexion d'un cil 
ost immédiatement suivie de la flexion du suivant» pots 
du troisième, ne qui créa à k surface de la cellule une 
sorte de courant rappelant les ondes qui parcourent une 
::rairie par une journée venteuse (figure 3,24cl, 

NOYAU 

Four qu'une chose fonctionne bien, il faul qu’elle soit 
bien dirigée. Dans les cellules, le centre de régulation est 
le noyau, qui contient les gènes. Cet organite fait a lui seul 
fe travail d’un ordinateur, d'un architecte, d'un chef de 
chantier cl d’un conseil d'administration, La plupart des 
cellules ne possèdent qu’un soûl noyau mois certaines 
d'entre elles, notamment 1ns cellules musculaires, les 
ostéoclastes (qui assurent la résorption osseuse) rL cer¬ 
taines cellules hépatiques, sont multimicléées, c'est- 
à-dire qu'elles ont plusieurs noyaux. La présence de plus 
d'un noyau signifie habituellement que la cellule doiL 
diriger une masse cytoplasmique supérieure à la normale. 


Toutes les cellules de notre organisme sont nuclêées. à 
l’exception des globules rouges parvenus à maturité, qui 
éjectent leurs noyaux üvont de pénétrer dans la circula¬ 
tion sanguine. Ces cellules anticipées (ci = sans-) ne 
peuvent pas se reproduire et vivent donc trois a quatre 
mois dans le sang avant de commencer à se détériorer. 
Sans noyau, ta cellule ne peut pas fabriquer d'autres pro¬ 
téines cî il lut est impossible de remplacer ses enzymes et 
structures cellulaires lorsque ces dernières commencent à 
se dégrader (ce qui finit toujours par arriver). 

Le noyau, dont le diamètre moyen est de !> p, est le 
plus gros organite de la cellule. Il a habituellement la meme 
forme que la cellule, celle-ci étant le plus souvent sphérique 
ou ovale. Si la col Iule a une forme allongée, par exemple, le 
noyau peut également être allongé. Il comporte trois régions 
ou structures distinctes :Yenvehppe (membrane) nuciéaise, 
les nucléoles et: la ûhmimtmo (figure 3.25}. 

L'enveloppe nucléaire renferme une solution colloï¬ 
dale gélatineuse appelée nudéoplasnie dans laquelle les 
nucléoles el la chromatine se trouvent eu suspension. 
Comme le cytosol, le nucléoplnsme contient des sels, des 
nutriments et d’autres substances chimiques. 
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Enveloppe nucféarre 

Le noyau est dnlimité par une enveloppu nucléaire formée 
d'una double membrane [chacune de ces membranes 
Otant elle-même constituée d'une hicouche de phospholi¬ 
pides) à l’instar rie l'enveloppe de le mitochondrie. L'es¬ 
pace rempli de liquide situé outre les doux membranes est 
appelé espace périnuclêaim. La membrane nucléaire 
extérieure prolonge le RL du cytoplasme nt est garnie de 
ribosomes sur sa face externe. 

À certains endroits, les deux membranes de l'enve¬ 
loppe nucléaire sunt fusionnées nt forment des pures 
nucléaire». Comme les autres membranes de la cellule, 
l'enveloppe nucléaire a une perméabilité sélective, mais 
le passage des diverses subslances est beaucoup plus 
iacile dans ce cas parée que les pores sent relativement 
gros; les molécules de protéines venant du cytoplasme et 
les molécules d’ARN sortant du noyau tes traversent 
facilement. 

Nucléoles 

Les nucléoles [«petits noyaux*] sont les corpuscules 
sphériques situés à l'intérieur du noyau qui retiennent 
bien le colorant [voir la figure 3.25) ; il» ne sont pas entou¬ 
rés d’une membrane. Chaque cellule contient habituelle¬ 
ment un ou deux nucléoles, parfois plus. Ils sont le site 
d'assemblage dos suuH-unttés des ribosomes; par consé¬ 
quent. ils sont généralement très gros dans les cellules en 
Croissance qui fabriquent rie grandes quantités de pro- 
Eéinos pour les tissus, Les nucléoles sont associés aux 
régions rie chromatine contenant LA UN qui fournil les 
Instructions pour la synthèse de P ARN ribnsnmal [ARlVr). 
Ces segments d'ADN sont appelés régions vs'"an j's ot 1 m cen 
du nucléole. Les doux types de sous-unités ribosnmales 
sont lorinés a 1 intérieur d'un nucléolR par combinaison 
des molécules d’ARNr eu cours de synthèse avec; des pro¬ 
téines, [Ces protéines sont fabriquées sur les ribosomes du 
cytoplasme et «importées» dans le noyau J Les sens- 
un h 6s quittent ensuite le noyau par les pores nucléaires et 
jïassent dans le cytoplasme, uù elles sont assemblées en 
ri bos ornes fane Lion nets. 

Chromatine 

All microscope optique, la chromatine ressemble à un fin 
réseau de coloration irrégulière, mais des techniques plus 
perfectionnées permettent de voir un ensemble de dis 
renflés par endroits qui parcourent tout le nucléoplasme 
[ligure :ï.2ba], La chromatine comporta des quantités à 
pou près égales d'ADN, qui représente notre matériel 
génétique, et dMstones. dos protéines globulaires. Les 
nucléosomes [«corps du noyau» ] sont les unités fooda- 
meulalcs de la chromatine; ce sont dos amas sphériques 
de huit historiés ressemblant ê des péri os sur un fil et 
reliés par une molécule d'ADN qui s'enroule autour de 
chacun des amas (figure 3.2Kh], En plus de servir au 
repliement compact et ordonné dns irès longues molé¬ 
cules d'ADN, les historiés louent un rôle important dans 
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FIGURE 3,26 

La chromatine et la structure du chromosome, 

(a) Photographie au microscope électronique des fibres de 
chromatine, qui ont l'apparente de perles sur un fil (216 QÛÛ X), 

(b) Emballage de l'ADN dans un chromosome. L'ordre des chif¬ 
fres indique les niveaux de complexité structurale croissance 
(ennoulenncuits} allant de l'hélice d’ADN au chromosome en 
mètaphase. (La métaphase est l'étape de la division nucléaire qui 
précède Fa répartition du matériel génétique dans les cellules 
fille?,) Remarque? la structure des nucléosomes, qui sont les 
unirês fondamentales de chromatine ressemblant i des «perles 
sur un fil». Chaque nucléosome est composé de huit hiscone? 
(protéines) enveloppées de deux tours de l'hélice d'ADN. 
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la régulation des gènes. Far exemple* dans une cellule qui 
n’est pas en cours de division, les changements de forme 
■les historiés exposent différents segments de l'ÂDN, ou 
jënes. qui peuvent alors «dicter» les spécifications en vue 
de la synthèse des protéines. Ces segments actifs de chro¬ 
matine diffuse (appelée eu chromo f/né) sont habituellement 
invisibles au microscope optique. Les segments inactifs 
de chromatine condensée [appelée hétémchromobiie) 
retiennent mieux le colorant et sont donc plus facilement 
visibles (voir la figure 3.25), Lorsqu’une cellule est sur le 
point de se diviser, les fils do chromatine s'nnroi e lent et se 
: onde usent considérablement pour former de courts bâton¬ 
nets appelés chromos urnes (« CürpS Cûloréa »} (figure 3.25]. 
Un filament d'AÛN peut ainsi rapetisser de 1QQÛQ fois. 
Les chromosomes sc déplacent beaucoup pendant la 
division cellulaire (p, 96-97); lour forme compacte les 
empêche de s’emmeier et évite que les fragiles filaments 
lu chromatine se h ri s eut au cours du ces mouvements. 
Dans la partie qui suit, nous présentons les fonctions de 
ADN et le déroulement de la division cellulaire. 

CROISSANCE 
ET REPRODUCTION 
DE LA CELLULE 

Cyc le cellulaire 

cycle cellulaire est la suite de transformations que 
mbit une cellule entre l'instant tm elle est formée et le 
"j ni eut où elle se reproduit. Le cycle comporte deux 
-■/■ri odes principales; VintorphaRo, pendant laquelle la 
■J lu le croît et poursuit la majeure partie de ses activités, 
r la division cellulaire, ou phase mitotique, pendant 
ïqucllc elle su reproduit (figure 3,27), 

Interphone 

mterphasE représente tout le laps de temps allant de la 
:. rtnatinn de la cellule à sa division. Les premiers cylülü- 
-11 ?s i gnu raient que la cellule était le si ego d'uno activité 
Séculaire constante ot étaient impressionnés par les 
.1 renient s qu’ils pouvaient facilement observer durant 
division cellulaire; c’est pour celte raison qu'ils ont 
jualïiàé Linterphase déphasé de repos du cycle cellulaire, 
■ ferme interphase indique également qu’il ne s’agiL que 
-.'une étape qui a lieu entm deux divisions cellulaires.] 
■pendant, i! s'agissait d’une conception totalement erro- 
----- puisque la cellule accnrnplit toutes ses fonctions n or¬ 
nâtes au cours de l'interphase et que le «repos » ne mn- 
_-.rne que in division, Jl serait sans doute plus juste de 
:]rr de phase métabolique ou de phase de croissance. 

E 11 plus d’as sur or îcs réactions qui lui permettent du 
: ./vivre, la cellule en interphase se prépare à la pro- 

- i ê ne division. L'interphase se divise en trois sous- 
r : .fHS nommées G,, S et G^. Pendant G■, [gmiv/h J= ci uis- 

sance 1], c'est-à-dire la preELiière partie de Linterphase, 

- cellules ont une activité métabolique, elles synthétî- 
• - : dos protéines et croiraient rapidement. C'est: la phase 



FIGURE 3.27 

Cycle cellulaire. Au cours de la phasé G|, tes cellules croissent 
rapidement et poursuivent leurs activités de routine; à la fin de 
cette phase, les centrinles commencent à se répliquer. La phase S 
commence au début de la synthèse de l'ADN et se termine lorsque 
celui-ci a fini de se répliquer Av cours de la phase G 2 , qui est de 
courte durée, les matériaux nécessaires à la division cellulaire sont 
synthétisés et la croissance se poursuit. La mfeose et la cytocmèse 
ont lieu durant la phase H (division cellulaire) ec produisent deux 
cellules filles. La durée du cycfe cellulaire dépend du type 
de cellule, mais fa phase G| est la phase la plus longue et la plus 
variable obe* toutes les cellules. 


dont la durée est !n plus variable. Chez les cellules qui so 
divisent fréquemment, la phase G t peut durer do quelques 
minutes à quelques heures: chez celles qui se divisent 
moins souvent, elle peut durer dns jours ou même des an¬ 
nées, Les cellules qui ont définitivement cessé de se divi¬ 
ser sont dites en phase G ü , 

! J eiidenL la plus grande partie de G lt il ne sc produit 
pratiquement aucune activité liée h la division cellulaire ; 
cependant, a in fin de G-,. les centrioles commencent à se 
répliquer. Pendant la phase suivante, c'est-à-dire la phase 
S (de synthèse), l’ADN Se réplique de sorte que les doux 
cellules qui seront produites pourront recevoir dns copies 
identiques du matériel génétique. Il y a formation de nou¬ 
velles historiés qui sont assemblées en chromatine. (Nous 
décrivons la réplication de l’ADN plus loin,] La dernière 
phase de Linlerphase, G a {grotvth 2 = croissance 2] est très 
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courte; 1 rs enzymes et les autres protéines, necessaires à ta 
division sont synthétisées et amenées aux sites appro¬ 
priés. A la fin dfi Cj, la réplication des Cuiitriulns est ter¬ 
minée, La croissance et les processus cellulaires habituels 
se poursuivent pendant tonte la durée des phases S et G^, 

Réplication de l’ADN Avant qu'une cellule se divise, 
il faut que sou ADN se réplique exactement de sorte que 
la cellule puisse transmettre des copies identiques de ses 
gènes à chacune des cellules filles. Üü ne connaît pas le 
mécanisme de déclenchement de la synthèse de l'ADN, 
mais lorsque celle-ci est amorcée, elle doit se dérouler 
jusqu'à la fin (loi du tout ou rien). Le processus de ré pli- 
calion commence simultanément sur plusieurs filaments 
fie chromatine et se poursuit jusqu'à cc que toul l'ADN ait 
été recopié, 

À chaque endroit où la réplication de l'ADN débute 
(site nommé origine de réplication] se forme une bulle de 
réplication, un « cnil » comportant à chacune de ses deux 
extrémités une région en forme de Y appelée fourche de 
réplication. Le processus commence par le déroulement 
{les hélices d’ADN, Une enzyme, ï'hëlicanc, déplie la 
double hélice et sépare peu à peu la molécule d'ADN en 
deux chûmes nucléotidiques complémentaires (figure 3,28). 
Chaque brin de nucléotides ainsi libéré devient une 
matrice, c'est-à-dire un modèle servant à la construction 
d’une chaîne nucléotidique complémentaire a partir des 
nucléus ides d’ADN qui se trouvent dans le nu cl copias me. 
Bien que les unités de base de l'ADN soient des nuclëo- 
tidés, les substrats servant à sa synthèse sont des micléo- 
sîdës, qui se distinguent par le fait qu’ils possèdent non 
pas un mais bruis groupements phosphate. Comme dans 
l’ATP, lus phosphates terminaux sont retenus par des Liai¬ 
sons hautement énergétiques; lorsqu’un nouveau riuçléo- 
side s’ajoute à lu chaîne nucléotidique en format Inn, 
l'énergie nécessaire à la polymérisation provient de 
l’hydrolyse de ses phosphates terminaux, 

Plusieurs enzymes contribuent à la synthèse de 
l'ADN, Les ADN polytnërases, enzymes qui positionnent 
les nucléotides d'ADN les uns par rapport aux autres ni 
les lient, ne peuvent fonctionner que dans une direction. 
Par conséquent, la synthèse de l'un des brins, lo brin 
avancé, se poursuit de façon continue en Suivant l'ouver¬ 
ture de la fourche de réplication. L'autre brin, appelé brin 
retardé, est construit par segments (les fragments 
rt'Okaznki) dans la direction opposée; ces segments sont 
liés ensemble plus tard pur une autre enzyme, une ADN 
îlgasn, La vitesse d'assemblage {les nucléotides à chaque 
fourche do réplication esL de l'ordre de KHî ïï la seconde. 

Comme nous l'avons déjà dit. les bases des nucléo¬ 
tides s'apparient toujours do façon complémentaire: 
i'qdénfne (A) s'associe toujours à la fhyni/ne (71 et la guu- 
nine (G) se lie toujours à la cytosine (Cl (voir p. 5GJ. Grâce 
à ce mode précis d'appariement, l'ordre fies nucléotides 
de là matrice détermine l’ordre d'assemblage du brin en 
cours de synthèse, ce qui permet à la réplication de se 
faire sans erreur. Par exemple, une séquence TÂCTGG 
d'une matrice s'associerait avec des nouveaux nucléo¬ 
tides dans l’ordre ATGACG; quant à la région correspon¬ 
dante do l’autre matrice, qui porte la séquence ATGACG, 
elle se lierait avec des nucléotides dans l ordre TACTGG, 
On se retrouve donc en fin do compte avec deux 



FIGURE 3,28 

Réplication de l'ADN. L'Itéliçç d'ADN se déroule ec les liais uns 
hydrogène entre les peines de ta ses se rompe ne. Chaque chaîne de 
nucléotides de l’ADN devient alors une matrice servant k la con¬ 
struction d'une chaîne complémentaire. comme on peut le voir dans 
fa partie inférieure du schéma, Comme les ADN polymerases (non 
illustrées) ne peuvent fonctionner que dans une seule direction, les 
deux brins (avancé ci retardé) sciait synthétisés dans deux directions 
opposées. Lorsque la réplication est terminée, on esc en présence 
de deux molécules d’ADN identiques à celle qu'il y avait au départ 
et identiques l'une à l'autre. Chaque nouvelle molécule d’ADN est 
formée d'un vieux brin (matrice) et d’un brin nouvellement assem¬ 
blé. et elle constitue une ebrornatide d’un chromosome. 
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molécules d’ADN synthétisées à partir de l h ADN de 
l’belles d'origine et identiques à celle dernière, puisque 
chacune des nouvelles molécules est constituée d'une 
vieille chaîne nucléotidique et d'une chaîne nouvelle¬ 
ment assemblée. C'est pourquoi on qualifie b mécanisme 
de repli cation de l'ADN de réplication semi -conservative. 

Dès que la réplication est terminée, des histoires 
s'associent à (‘ADN, complétant ainsi la formation de 
deux nouveaux brins de chromatine qui se condensent en 
formant des chromât]des (voir la figure 3,26) reliées par un 
eentromère, Les chromai ides restent attachées ensemble 
jusqu'à ce que la cellule suit parvenue a l'étape do la 
division cellulaire appelée anaphase. Elles sont ensuite 
réparties entre les cellules filles, comme nous allons le 
voir, do sorte que chacune de c filles-ci reçoit exactement 
la mémo information génétique. 

Drvisjon ceJJufaire 

La division cet Iule ire est essentielle à la croissance de 
l'organisme et à la cicatrisation des tissus. Les cellules qui 
subissent une usure constante, comme celles de la peau 
ei du revêtement de l 1 intestin, se reproduisent presque 
constamment. D’au Dos, comme les cellules hépatiques, se 
divisent plus ton te nient (elles maintiennent la taille de 
l'organe qu'elles constituent) mass gardent la capacité do se 
reproduire rapidement si l'organe eu question est endom-j 
TtiLïgé. Les cellules du tissu nerveux, des muscles squelet¬ 
tiques et du muscle cardiaque perdent toLaleiïienL leur 
capacité de se reproduire lorsqu'elles sont arrivées à matu¬ 
rité. et ces organes se réparent pur formation d'un tissu 
cicatriciel [un type de tissu conjonctif). 

Régulation dé la division cellulaire Lus signaux qui 
déclenchent Ea division des cellules nu ni mai connus, mais 
un sait que le rapport superficie-volume revêt une certaine 
importance, La quantité de nutriments dunL une cellule on 
roi séance a besoin dépend directement do son volume. 
Lu volume de la cellule augmente proportionnelle ment au 
,uhe de son rayon, alors que sa surface n'augmente que 
proportionnellement au carré de son rayon. Si le volume 
le la cellule est multiplie par sa surface ne sera dune 
multipliée que par Ifi. Par conséquent, lorsque la cellule 
jt teint une certaine taille limite, la superficie de la mem¬ 
brane plasmique ne suffit plus à assurer l'échange des 
nutriments et des déchets, La division cellulaire permet de 
■soutire ce problème parce que les cellules filles, qui sont 
jlus petites, ont à leur tour un meilleur rapport superficie» 
volume. Cette relation entre la superficie et le volume 
explique pourquoi la plupart des cellules ont une taille 
microscopique. On sait qu'une cellule commence à se 
diviser lorsqu’elle a doublé son volume initial, maïs le mo- 
nent de la division cellulaire dépend d'autres facteurs 
)mme lus signaux chimiques libérés par les cellules voi- 
■ nés eu l’existence d'un espace libre. Lun cellules norma- 
. ■? cesseni de proliférer lorsqu'elles commencent à se tou- 
_tuer ; eu phénemène uhL appelé inhibition do contact, Les 
ailules cancéreuses échappent toutefois aux mécanismes 
y régulation de lu division cellulaire et su reproduisent 
- façon anarchique, eu qui lus rend dangereuses pour leur 
[voir l’encadré des pages 94-95), 
bien qu’on ignore encore ce qui déclenche exacte» 
■■ •■nt lit division cellulaire, on a la certitude qu’il existe 



FIGURE 3.Î9 

Rôle du MPF dans la régulation de la division cellulaire. 

Les phases du cycle cellulaire sont suivies par des fluctuations 
régulières da l'activité du MPF, qui est un complexe d'une cycline 
(protéine régulatrice dont li concfintraiion change de façon 
cyclique) et d'une Cdk (kinase cycline-dépendante). (I) La cycline 
est synthétisée pendant tout le cycle, mais s'accumule pendant 
l’interphase. (2) A la fin de l'interphase, la cycline se fixe à la Cdk 
et le complexe protéinique se trouve ainsi activé. (3) Le MPF, un 
complexe kinase activé, coordonne b, mitose en phosphorylant 
diverses protéines., y compris d'autres protéines-kinases. (4) L'une 
des protéines activées par le MPF est une enzyme qui dégrade 
la cycline et qui met fin à l'activité du MPF à la fin de la phase 
mitotique. (5) La composante Cdk du MPF est recyclée. EHe 
reprendra son activité kina.se lorsqu'elle s'associera à nouveau 
avec la cycline qui s'accumule pendant l'interphase, avant la 
division cellulaire suivante. 


un certain nombre d’« interrupteurs*. Par exemple, lu fin 
de Gt représente un moment décisifs si tous les systèmes 
s uni en marche b ne moment-là, la cellule en Ire dans la 
phase S, recopie son ADN eL amorce la séquence de méca¬ 
nismes devant mener à la division. Un deuxième moment 
critique se produit h la fin de CL ; une certaine quantité- 
seuil d'un complexe protéinique appelé MPF doit être 
présente pour permettre l'amorce de la plïase mitotique 
(M] (figure 3.29). (Bien que, à l'origine, on ait appelé ce 
complexe facteur de promotion de lu maturation , i) serait 
plus exact de parler [le fin de tir de promotion de h phase 
M.) Le MPF activé est constitué de deux protéines, dont 
chacune est inutile lorsqu’elle se trouve seule. L'une d'elles 
est une protéine régulatrice nommée cycline parce que sa 
concentration augmente et diminue au cours du choque 
cycle. L’autre est la Cdk, une kinase cycline-dépendante qui 
est toujours présente, Hn réponse à certains signaux non 
identifiés (jusqu'à maintenant), une certaine quantité de 
cyclines s'accumule pendant l'interphase et est détruite 
presque instantanément à la fin de la mitose; cette dégrada¬ 
tion, catalysée par une autre protéine, l’ubiquiline ligase, 
est responsable de la fin tle la mitose. Lorsque les Cdk et les 
cyclines s’unissent pour former 1g MPF activé. elles provo¬ 
quent la fragmentation du la membrane nucléaire et elles 
amorcent les cascades enzymatiques menant à la phospho¬ 
rylation dus protéines qui doivent assurer chacune des 
autres étapes de Sa division cellulaire. 

Déroulement de la. division cellulaire Dans la plu¬ 
part des cellules, la division cellulaire, ou phase M 
(mitose) du cycle cellulaire (voir la ligure 3.27), comprend 
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Four la plupart des genre le mot cancer 
évoque quoique chose de redoutable. 
Pourquoi Le cancer s'attaqua-t-il à 
certains d'entre nous seulement? Son 
« germes & font-ils. partie do notre bngHg» 
génétique ? 

Les recherchas uni révéle des 
retal jl]]lh étonnantes entre le cancer et 
CÉïrtELÏna mécanismes fondamentaux de 
la viy. Autrefois, un considérait cotte 
maladie comme une croissance rapide 
l-L anarchique des cellules, mais on sait 
aufourd'liui qu'il s'agit d'un processus 
Structuré et bien coordonné; en effet, il 
se produit une séquence précise de 
minuscules modifications qui train»- 
forment peu à pou une collubj normale 
en cellule meurtrière. Voyons plus préci¬ 
sément ce qu'est véritablement le cancer. 

Lorsque les mécanismes normaux 
de régulation n’ont pins d'effet sur fe 
division dos c-hLIuIh.h, celles-ci se repro- 
duisenl de leçon excessive et dnnmml 
naissance à a no iheissii anormale appelée 
nêopiasimi nouvelle croissance i*), On 
dislitiguu lus JLc:ofiinjiiuos bénins et las 
néoplasmes malins. Uel iiEhipiaHmo bénin, 
s cm vent appelé fumeur, est stricte tue ut 
localisé. Ces néoplasmes compacts, suu- 
vent fin capsulés, ont une croissance plu- 
lûl fente et tuent rarement leur liûta si on 
les retire avant qu'ils compriment un 
organe vital. Fai conLro, les néup h 5 n 1 .es 
malins (cancéreux) sont des masses juin 
encapsulées k ornis-snnee tms rapide, qui 
peuvent être mortel Iss. Laure cellules ne 
sont pas aussi différenciées que telles dn 
lias h dans lequel elles prolifèrent ; elles 
ont, entre autres, un rapport noyau/cyto¬ 
plasme fort élevé et des nucléoles très 
apparents. Des celhjles malignes peuvent 
également se détacher ds la masse d'orî- 
Epnu, nommée tumeur primitive, traverser 
la lame basal» du Ifesu auquel elles 
appartiennent et suivra les voies san¬ 
guines ou lymphatiques; pour ut teindre 
d'autres orgajioa où a lies forment des 
masses cHJictfrauseiî setwirfaires. C'est 
cctle capacité du c:r«tfr dos métastases et 
d'envahir l’organismu qui distingue les 
cellules cancéreuses de col lus lIuh néo¬ 
plasmes bénins. Les cellules cancéreuses 
corasemmenl de très grandes quantités 
dn nutriments, ce qui mène a une perle 
dn poids hI à une diminution de la massa 
des I issus, lesquelles contribuent il 9a 
mort | l.e-' mot otmcpr vient dfem mot latin 
signifiant «crabe»,, Ch terme ran pet Le le 
fait que chez certaines espèces de crabes 


Le cancer: Pennemi intime 



les individus peuvent se dévorer mutuelle- 
ntetiL ; il évoque aussi leur capacité 
de régénérer les membres perdus par 
nu 1 1 tiplicnL ±cj u oei! I u la i re.) 

Méconismes de carciiiagimëse 
Mais quel est le phénomène qui cerise la 
transformai ion (conversion d'une cellule 
normale en cellule cancéreuse)? il esl 
3>ieu connu que certains facteurs phy¬ 
siques sont cancérigènes (rayonnements, 
irainilotisme d'origine mécanique), de 
mémo que certaines infections virales 
[par exemple virus dn l'hépaljte H et Cet 
cancer du foin, virus d’Epâtein-Bair et 
lymphome de Durkitli ot de nombresu sn-s 
Substances chimiques (goudrons du 
tabac, saccharine, certains produits chi¬ 
miques uatLü'filUitienl présents dans les 
aliments). Le point commun de tous ces 
facteurs est qu'ils provoquent des muta¬ 
tions. c r es t-EL-d ï ry des modifications de- 
L'An N qui altèrent l'expression de cer¬ 
tains gènes. Cppsndsnl, les cancérigènes 
ne produisant pas toujours de tais dom¬ 
mages parce que la plupart, dfeutre aux 
seul éliminés par les enzymas dus pornxy- 
somns ou des lysosomes, ou bien par le 
Système immunitaire. Do plus, il no 
suffit pas d'une sot]In motalion; il faiM 
apparemment une s ni tu du plusieurs 
changements génétiques pour transformer 
une cellule normale en véritable cellule 
cancéreuse (en qui «st compatible avec le 
fait que l'incidence ih] canner augmente 
aviifi l 'ége). La découverte des oniuigènes 
(du grue (iiw.ii = tumeur), ou gênes provo¬ 
quant le cancer, a permis de comprendre 
en partit; le rôle des gènes dans les can¬ 
cers à évolution rapide. Plus lard. on a 
découvert les proto-oncogènes, qui sont 
des formas bénignes des oncogènes exis¬ 
tant. duos les uel lu Eus normales. Les 
profooiicogènüs codent pour lus pro¬ 
têt oes qui sont essentielles il la division, 
la rrnissEU'ioH et ["adhérence cellulaires, 
entre autres. Ch pendant, beaucoup 
d’entre- eux possèdent dos sites fragiles 
qui so brisent lorsqu'ils sonl exposés k 
dns cancérigènes, cc qui en faiL des onco¬ 
gènes. O type de « trahison» paut 
entraîner, par «xomple, la perle d'une 
enzyme qui régit un processus métnbo- 
lique important, ou bien la «mis» a-n 
toai c.be » de gènes dormants qui [mr- 
roe Liant aux cellules da de va ni r h nvn his¬ 
santes et de former das métastases (les 
Cellules de l'embrynn ot tes csllufes 
caocérèuSes ont cotte capacité, usais non 
Il;h colliiliïa adultes normales). 


Oei h détecté des oncogènes dans 
lô à v(]% d«s cancers humains, de sort a 
que las chercheurs n’nnt pas été surpris 
do découvrir, à un» date plus raconte, 
dos géiies suppresseurs de tumeur, ou 
anti'Oiteûgènes, comme p53 cl pJG. qui 
ont pour effet d'empêcher Ifepparîtiort 
du cancan Coh gonos agissent stir les 
mécanismos qui in Activent les cancéri- 
gènes, ife contribuenl à la réparation de 
l’ADN ot facilitoiil Ifi destruction des 
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collulos iifincfirewses fuir le ÿvsl&me 
[njriHitJilaïrc. La méthylation déni dentelle 
ne unurmale fies g&nes seppresseurs de 

I lu [le ll]' lieu tf fil LKÉ 3 [:imjx.-c: l ut Et In rn n-rii rt 
uffûl qu’une mutation. Étant duiimi que. 
dans III plupart dns cellules. p5'd si ï tu nie 
lu production do protéines qui « freinent * 
la division cellulaire, il es! clair que tout 
dommage causé à ce gène rend plus 
probable l'apparition d une division 
anarchique et d'un cnnoen Quel que soit 
le fadeur génétique en cause, les « germes « 
du cancer semblent bien se trouver dans 
nos gênes, et le cancer est bien lin 
ennemi intime. 

f.'i J lustrât ton qui accompagne cc 
texte présente un modela de certaines 
des mutations qui, d'après les connais¬ 
sances actuelles, se produisent dans lu 
cancer cnlnrcKilaL Fuji dus encours 
humai lia Irts mi aux connus. Comme t'iîSt 
lecas pour la plupart des cancers, Tappa¬ 
ri! ion d'un cancer du colon accompagné 
de métastases est un processus graduel. 
L'un des premiers symptômes est La for¬ 
mation d’un polype* c'est-à-dire une 
paille excroissance bénigne formée de 
cellules de muqueuse apparemment nor¬ 
males, Au fur et à mesure que la division 
se poursuit, l'excroissance s'agrandit et 
devient un adénome {néoplasme glandu¬ 
laire). Lorsque les divers gênes suppres¬ 
seurs de tumeur sont inactivés et que 
l'oncogène L-ras est activé, les mutations 
s’accumulent et l'adénome devient de 
plus en plus anormal. 11 aboutit finale¬ 
ment à l'apparition d'un carcinome 
(tumeur épithéliale maligne} du côlon, 
Les inètasLases dues au cancer du colon 
sont communes, mais on Ignore quel en 
est l'élément génétique déclencheur. 

Fréquence et types du cancers 
et intervention médicale 
Fresque un Américain sur deux est 
atteint du cancer au cours de sa vie et un 
sur cinq en meurt. Le cancer peut appa¬ 
raître parmi presque lues Les types du 


cellules, mais les cancers les plus com¬ 
muns affectent la peau, les poumons, le 
côlon, le sein, la prostate chnz l'homme 
cl la vessie. 

De nombreuses formes de cancer 
sont précédées de modifications structu¬ 
rales, appelées lésions précancéreuses, 
observables dans las lissas. Par uxfcinple, 
la tevcapltiftip. est un type de lésion qui 
apparaît dmi-H h bouche sous ta forme de 
tai-liHs blanches; elle peut résulter du 
tabagisme na d'une irritation chronique 
fine k un d«nljRr mu] ajusté. Lien que ces 

lésions devis.sût parfols cancéTeuHeSi 

eIles restent sauvent stables ou reviennent 
meme à la normale sl ou met lui nu 
stimulus. 

UinlurVMution médicale en cas de 
cancer peut prendre plusieurs formes, 
mais la séquence habituelle est la 
Suivante: 

1, Diagnostic. Les procédures de dépis¬ 
tage, comme la recherche de boules dans 
Ih.h seins el les testicules ainsi que de sang 
dans les selles, permettent une détection 
précoce du cancer. Cependant* le plupart 
tins cancers ne sont diagnostiqués que 
lorsqu'ils ont commencé à produire des 
Symptômes (douleur, écoulements san¬ 
guinolents, présence d’une boule, etc J. 
el la méthode de diagnostic la plus com¬ 
mune est la biopsie. La biopsie consiste 

à prélever par chirurgie [ou par raclagel 
un échantillon delà tumeur primitive 
qu’on examine ensuite au microscope 
pour y chercher les modifications struc¬ 
turales propres eux cellules malignes. 

2 , Evalua lion du stmle clinique, !l 
existe plusieurs méthodes [examens 
pliVüiqutiü ol liLHlolo jiques, tests en Inbo- 
nttoii Lf, tociliniques d'imagerie) permettant 
de déterminer l'étendue (le lu uleLidié 
(tijilli: du néiqjla.Hriii!, progression des 
uiéLas tasus, oli:.). Puis un évalues li: .stadu 
clinique sur lu lu échoUit de I à IV selon 
la probabilité de guérison (au slade L les 
chances do guéri son sont les meilleures. 


au stade !V r ni les sont les moins bonites). 
3. Traitpmenl. Le plupart dns Lumen rs 
sont enlevés par vnia chirurgicale Lorsque 
c'csl possible, L'intervention chirurgical g 
est souvent suivie d'une radiothérapie 
(traitement aux rayons X ou aux rartin- 
Isnînpos. nu 1m deux] hI d’mm chimiothé¬ 
rapie (prisa de médicaments cytotoxiques). 
Les médicaments anticancéreux ont des 
effets secondaires désagréables parce que 
la plupart d’entre eux affectent taules les 
ce! tu les qui se divisent fréquemment, y 
compris celles qui sont normales. Parmi 
les effets secondaires, on note des nau¬ 
sées. des vomissements et ta chut e dus 
uhevoiix. Les rayons X ont également des 
eflèts secondaires parce que, lorsqu'ils 
traversent l'organisme, ils tuent aussi 
des cellules saines qui se trouvent 
devant les cellules cancéreuses. 

Le traitement permet de guérir envi¬ 
ron la moitié des cas. Cependant, le tnux 
de survie nsi très faible pour certains 
types de cancers (du poumon, du sys¬ 
tème digestif et des ovaires). 

Il nsi largement reconnu que les 
trgi lenirj-nts actuels ( consistant à c. couper, 
brûler et empoisonner»] ne son! pas 
assez raffinés et qu'ils son! trop pénibles. 
Üe nouvelles méthodes prometteuses 
misent sur la libération plus exclusive et 
plus précise de médicaments anticancé- 
reux sur le site même du cancer (par 
l'intermédiaire d'anticorps monoclonaux 
qui ne réagissent qu'à une seule protéine 
présente sur une cellule cancéreuse] et 
sur une stimulation de la réaction immu¬ 
nitaire contre les cellules cancéreuses. 
Dans les recherches les plus récentes, 
on a cherché à réparer les gènes suppres¬ 
seurs de tumeur défectueux et les onco¬ 
gènes fins ce! lu tes cancéreuses, à étouffer 
les tununirs en détruisant les capillaires 
[pii Se formant pour les al iiiLuuter et iî 
provoquer Irs a bu ici du des cul Iules 
cancéreuses- 


deux événements dïsliucLs : la iïî lions, cm division du 
coyau. et la cytocinèse , ou division du cytoplasme. Les 
cellules sexuelles (ovules et spermatozoïdes) sont produites 
par un mécanisme de division nucléaire différent appelé 
môiase; dans ce cas, chaque cellule sn retrouve avec la 
moitié du nombre de gènes présents dans les autres cellules 
de l'organisme, (Puis, lorsque deux cellules sexuelles 
s'unissent au moment de la fécondation, le bagage géné¬ 
tique redevient complet.) Nous étudions la méiose en détail 
au chapitre 29, Pour le moment, nous allons nous pencher 
sur la division mitotique. 

Mitose La mitose est la suite d'événements menant à la 
répartition de J 4 ADN répliqué de la cellule mère entre les 
deux cellules filles. [Les termes cnlhjln mère et cniiuin filin 
sont consacrés par l'usage; ils n'ont aucun rapport avec 


l’identité sexuelle,] On divise la mitose en quatre phases, 
la prophase, la mêlaphase, l'anEiphuse e\ lu E élu phase, 
mais il s'agit en réalité d'un processus Ctmlinu, chaque 
phase succédant sans à-coup à la précédente. La durée [le 
la mitose varie selon le type de cellule, cependant elle est 
habituellement d'environ deux heures an total. La mitose 
est décrite à lu figure 3.3Ü. 

Cytocinèse La division du cytoplasme, nu cytocinèse 
[Jc/nes = mouvement], commence à la fin de l'nnaphfssc nu 
au début de la lélnphase (voir hi figure 3.30]. l'n nnnenu 
contractile constitué île rrncrüfilaments d'actine tire vers 
Ï"intérieur la partie do la membrane plasmique qui 
entoure le centre de la cellule (la plaque équatoriale], 
formant ainsi un sillon annulaire. Ce sillon devient de 
plus en plus profond jusqu’à coque la masse cytoplasmique 
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N udèqle 

Enveloppe 

nLcîéaire 


plasmique 



Début du 

fuseau 

mitotique 

r Aster 


Chromosome, comn-osé 
de deux chrnrnaîidF? sœurs 


Paire de 
centrales 

ÇerrlrDnnèns 


Inteiphas-e-■— -----► 

LïrV-svpftese est la partie du cycfe cellulaire 
oenoam latprétie la cellule croit ai poursuit 
ses activitÉ-S rrié'ahnl.qLjes rtgrme =s A' : cours 
de rinierphasa, les chromosomes prennent Sa 
terme o Guehromai ns. ou chromatine diffuse 
fdepi éej; la membrane nuo’éaire el le 
nucléole sont intacts et parta temenl visibles 
O-n voit auss: es réseaux de microtubulas 
(estera) qui panent des centrosomes. Au cours 
ces différentes périodes oe celle phase, les 
cerl rides commercent à se rèpl quer (de G, 
a G ? ). l'AON se dédouble fS) et tes dernières 
èLap&s préalables à la mitose se terminent 
(G ? ). La paire de centrioies lin L de se 
répliquer pour former deux paires 
pendant S 2 . 


Début de fa prophase --—-*- 

La prophase est la première et Ih plus longue 
des phases de la mitose : aile débuté Jusque 
les filaments de chromatine commencent à 
s'enrouler et à se conacnser pour fumer des 
nsarb&s en lorme de bétonnais, 
visibles au micnoscopo opticua. Gomma 
la réplication de l’AON a eu ieu pc-ndan- 
rinterpnasÊ. les chromosomes soni en fan 
constitués de deux Hlaménts de chromatine 
identiques qui à ce stade sont appelés 
chfümatides. Los chromalidéS de chaque 
chromosome sans retenues ensemble par un 
petit corpuscule cenlral an ipr-me de bouton, 
le centrereére. Après la séparation eus* 
c h rcmaticTes, or- considère chacune d entre 
elles comme un nouveau chromosome. 

Lorsque b s chromosomes deviennent 
vis Pics, les nucléoles disparaissent et les 
m'c'oluPu'K ducytosquEtelle se disloquent; 
les paires ce csntrio'és se séparent fune de 
l'autre Les centrales deviennent le point de 
départ de la croissance d un nouveau réseau 
de microfubules appelé fuseau mltolique. 

Ces m e relu ou es continuent de croître. Us 
écartent !es dentriDles l’un de I autre en : e$ 
repoussait! vers les extrémités opposées 
(pôles} da la cellule. 


FIGURE 3,30 

Phases de la rmitûsa. Ces cellules sont celles d'un jeune embryon de corégone 
(mienaginphies, env. 600 X ). Pour simplifier Trilustraticn, on n'a représenté que quatna 
chromosomes. 



du kinétochare fuseau 


Fin de la prophsse--- 

Fendant que les centriolcs s'éloignant 
encore l’un de l'autre, la membrane nucléaire 
Iragmente, permettant ainsi au fuseau 
d'occupér te centre de la cellule et d'interagir 
évèt les Chrcmesomss, Les cemriolcs 
produisent les asters, des microtubulcs qui 
irrad enl A parhr des «xirémilës du fuseau et 
ancrent celui-ci a la membrane plasmique. 
Pendant sa temps, certains dss microtLibi.jles 
ou fLseau en formation s'attachent a rts=* 
complexes protéiques spéciaux apne'és 
Hirjélochoæs, qui sent situés sur : s céd réméré 
de chaque chromosome. Cës m crplubuias 
sont ap celés microtubatos du kinêsoçfowç. 

Les îubules ou fuseau qui ne s'attachant 
pas a des ohmmosûmes senî les microsubules 
polaires. Las morokibuies du klnétochore 
tirerI sur chaque ehromasarns-é partir 
do chaque pôle coîlulalra, de sur la que las 
chromosomes finissent par sa piatu-r au 
mrieude- la ccllu e. 
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'“Fuseau mitotique 



Métapfrase - 1 

La méfapéase est la deuxième phase de la 
mitose Les chromosomes ss regroupent ol 
centre de le cellule, su's cenircmères 
alignés avec précision sur se milieu du luseau, 
ou éQüâtÿvf. On appelle p'ague équatoriale 
cet alignement de chromosomes sur le pian 
médian de la cellule (à mi-chemin entre les 
deux pôles}. 


Anaphasc-*- 

L'anapdase. la troisième phase de la mitose, 
commence brusquement au moment où les 
Dontromères des chromosomes se séparent ei 
où chaque chromai de devient un chromosome 
indépendant. Les micro tubufes du kinélochore 
se raccourcissent (probablement perce qu'ils 
se disloquent 5U niveau des kinèiochoms) et. 
comme des élastiques tendus qui ont eue 
relâchés, ils tirent chacun dos chromosomes 
vers le polo correspondant. Les micratubulèS 
po'atres gEigaent les uns sur les au ha s ion 
pense que na mécanisme pOUfr?-it élr* ûù 
é ddS mDlér:u'E& motrices. Ü£ kirvésine) 01 
s'allongent en repoussant les deux pôles, 
ce qui a pour effet 0 allonger l'ensemb e de é 
cellule H est lacile ce reconnaître- l anaphase 
parce eue les chrom.a&amôs prennent ta 
forme d'un V. Los concronéros. nuKcuels 
sont fixés 'as microlubules du kiréiachicra. 
précèdent ies "bras* des chrorndsomés 
qui traînent derrière eux. L'anaphase est a 
phase 5a plus courte de la mitose ; et s ne 
dure habituellement que quelques minutes. 

_es chromosomes sont courts et compacts 
ce ou ladite leu r dèp acemeo! et eur 
séparation En e-het, de longs filament 
de chromatine dilfuse s'eirunâlaraieint cl se 
briseraient, ce ou endommagerait lo matériel 
goret que ci entraverait <□ ■■ distriburion ■■ 
d'informalion identique aux cellules fines 



en formation 


Tèloqhuae? et tytoCiilÔSC 

La fêtQ&hase commença uuss Lit que le 
déplacement dos cfrcmosorr.cs csl terminé 
Celle dernière phase ressemble s la prg- 
phasc à lonvcrs. Les chromcscmes qui 
sont répartis en deux jeux identiques 
situés à chaque extrémité de la cellule, $& 
déroulent fit reriev =nhénl de* filaments de 
chrornaline diffuse. Une nouvelle membrane 
nucléaire dérivée du RE rugueux se reforme 
autour de chaque masse de chromatine. Des 
nucléoles réapparaissons dans les noyau*, ai 
le fuseau mitotique se désintègre at disparaît. 
C’est alors la rin de la mitose; pendant un 
tirai Instant, ta cellule a deux noyaux (clic 
est binuclôée). identiques à celui de la 
cellule rr.ire. 

Généralement, ta cytadjiâsese produit 
lorsque la mitose est sur te point oe se 
terminer, at elle complète la division es - a 
cellule en deux celiules filles. P&ndani la 
cytocinèse, un anneau demierafiSamerclB 
périphériques (non illustrés) sa contracta 
au rûveau du SiVfûn anmj'îejre ai sépara la 
oeilgre an deux. 
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de départ ae trouve partagée en, deux, de sorte qu'à la fin de 
la cytocinoso il y a deux cellules Hiles. Chacune est plus 
petite et contient moins de cytoplasme que la cellule 
mère, mais elle lui est génétiquement identique. Les cel¬ 
lules Mil es entrent alors dans H n ter phase du cycle cellu¬ 
laire. croissent, et poursuivent leurs activités normales 
jusqu’à ce qu’elles se divisent n leur tour. 

Synthèse des protéines 

En plus de diriger sa propre réplication, ]’ADN sert de 
modèle pour la synthèse des protéines. Bien que les cel¬ 
lules produisent egalement des lipides ot dos glucides, ce 
n'est pas P ADN qui détermine leur structure; en effet, 
PADN détermine unJqu&nient la structure des molécules 
de protéines, ce qui inclut les enzymes qui catalysent la 
synthèse de tous les autres types de molécules d'origine 
biologique. La plus grande partie de l'appareil métabolique 
de la cellule sort d'une façon ou d'une autre à la synthèse 
des protéines. Cela ne devrait pas nous surprendre, étant 
donné que les protéines structurales représentent la plus 
grande partie du poids set de la cellule et que tes pro¬ 
téines fonctionnelles dirigent et sq us-ton don! toutes les 
activités cellulaires. Les cellules sont essentiellement de 
minuscules usines synthétisant i'étiurme gamme de pro¬ 
téines qui déterminent la nature chimique et physique des 
cellules et. par conséquent, de l'ensemble de l'organisme. 

Vous vous rappelez que les protéines sont fermées do 
chaînes polypeptidiques, elles-mêmes constituées d'acides 
aminés [voir la figure 2.17, p. 501. Pour les fins du cette 
présentation, un petit détintr un gène comme un segment 
d'une molécule d'ADN qui porte les instructions corres¬ 
pondant à une chaîne polypeptidique. Cependant., certains 
gènes particuliers déterminent la structure île certains 
types d'ARN qui sont leurs produits finaux. 

Les quatre bases entrant dans la composition des 
nucléotides (A, G, T et C) sont les « lettres » do l'alphabet 
génétique, et c'est l’ordre dans lequel elles sont placées 
qui constitue l'information contenue dans LADN. Ün 
peut considérer chaque ensemble de trois bases, appelée 
triplet, comme lui « mot » correspondant à un certain 
acide aminé. Par exemple, lo triplet AAA code pour ]a 
phénylalanine nî CCT code pour la glycine. L'ordre des 
triplets de chaque gène forme une ci phrase» qui déter¬ 
mine précisément comment un polypeptide doit être 
assemblé, c'est-à-dire le nombre d'acides aminés devant 
constituer celle protéine, leur identité et leur ordre d'assem¬ 
blage, Les diverses combinaisons possibles do A, T, C et G 
permettent donc à nos cellules de produire tous les types 
de protéines dont clins ont besoin. On a estimé, chez un 
gène très «petit», le nombre de paires de hases succes¬ 
sives à 21ÛÛ. Cummu lu rapport entre In nombre de bases 
d'ADN présentes dans le gène et le nombre d'acides ami¬ 
nés du polypeptide est dm trois à un, le polypeptide codé 
par ce gène devrait contenir 7DU acides aminés, En fait tout 
n'est pas aussi simple parce que chez les organismes supé¬ 
rieurs, le plupart dos gènes contiennent des exons, c'est- 
à-dire des séquences codant effectivement pour des acides 
aminés, qui snnt séparés par des mirons. Les in Irons sont 
des segments non codants dont la longueur se situe entre 


60 et lût) AOÜ nucléotides. Comme un même gène peut 
comporter plus de Fid [[lirons, la plupart des gènes sont 
beaucoup plus grands qu’on oc pourrait s'y attendre. 

Rôh de l'ARN 

L'ADN est un peu connue une bande magnétique: l’infor¬ 
mation qu'il contient no peut être exprimée qu'à l'aide 
d’un mécanisme do décodage. De plus, les polypeptides 
sont assemblés par les ribosomes, qui se trouvent dans Se 
cytoplasme, mais l’ADN des cellules on interphasc no 
quitte jamais le noyau. L'ADN a donc besoin d'un déco¬ 
deur et d’un messager. Ces doux fonctions sont assurées 
par l'autre type d’acide nucléique, soit IVYRN, 

Comme nous l’avons vu au chapitre 2 , T ARN diffère 
de l'ADN de trois façons; il ne comporte qu’une seule 
chaîne, lo sucre ribose remplace le désoxyrihose et la base 
uracilo (U) prend la place de la thymine (T). Il existe trois 
formes d’ARN qui assurent ensemble la synthèse des 
polypeptides à partir dus instructions fournies par l'ADN ; 
fl) l'ARN de transfert (ARNl), dont tus molécules sont 
petites et ressemblent à dus feuillus de trèfle; (2) l'ARN 
ribosürnal (AKNr}, qui entru dans la composition des ribo¬ 
somes; et (3) l'ARN messager [AKNm], dont lus molécules 
sont des chaînes de nucléotides relativement longues rus- 
semblant à une «moitié d’ADN», c’est-à-dire à l'un des 
deux brins de cette molécule. 

Los trois Lypes d'ARN sont produits sur l’ADN, donc 
dans lo noyau, par un processus qui rappelle la réplica¬ 
tion do l'ADN: l’holico do cotte molécule se dédouble et 
l'un dus deux brins sert du matrice pour la synthèse du n 
brin d'ARN qui lui est complémentaire. Une fois pro¬ 
duite, la molécule d'ARN se détache du brin d’ADN qui 
lui a servi de matrice et migre vers le cytoplasme. Après 
avoir joué son rôle, l'ADN se replie tout simplement et 
retrouve la forme hélicoïdale qu’il revêt lorsqu’il est inac¬ 
tif. La plus grande partie de l'ADN nucléaire code pour la 
synthèse d'ARNm (messager), qui a une vie courte; l’ARN 
messager est ainsi nommé parce qu'il va du gène au ribo¬ 
some pour livrer à eu dur nier lu « message » contenant les 
instructions de synthèse d'un polypeptide. Par consé¬ 
quent, le produit Muai de la plupart des gènes est un poly¬ 
peptide. Seules dr petites régions de LADN codent pour 
la synthèse de l'ARNr (nous avons déjà parlé des régions 
organisatrices du nucléole) et l'ÂRNt ; ces deux types de 
molécules sont des formes durables et stables d'ARN. 
L'ARNr ut l’ARNt constituent lus produits finaux des 
gènes correspondants parce qu’ils nu portent pas eux- 
mêmes Les codes devant servir à la synthèse d’autres 
molécules. T ., 1 ARN ribosoma! et l’ARN de transfert agissent 
ensemble pour «traduire» le message livré parl'ARNm. 

Ün appelle onde génétique les règles de traduction 
des séquences de bases du gène d'ADN en chaîne poly¬ 
peptidique (séquence d’acides aminés]. Pour l'essentiel, la 
synthèse dus polypeptides su fait en deux grandes étapes : 
fl) la transcription, qui est le codage de l’information pré¬ 
sente dans l'ADN en ARNm, et (2) lu traduction, c'est- 
à-dire l'assemblage des polypeptides par décodage de 
l’information livrée par l'ARNm, Ces étapes sont résu¬ 
mées à la figure ,3.11 et décrites plus un détail ci-après. 
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FIGURE 3.3! 

Synthèse des protéines. (!) Transcription, 
.= segment d'ADN, ou gène, qui code 
i cur un polypeptide se déroule et l'un de 
r=s brins scit de matrice pour la synthèse 
c ^ne molécule d'ARNm complementaire. 

• 2-5} Traduction. L'ARN messager en 
:-avenance du noyau s’associe à une 
. este sous-unité ribosomale présente 


dtans le cytoplasme (2)„ L'ARN de transfert 
transporte les acides ami nés jusqu'a u brin 
d'ARNm ci reconnaît fe cordon qui corres¬ 
pond â son acide aminé grâce à son pou¬ 
voir d'appariement avec ïes bases du codon 
(au moyen de son anticodon}, Fuis le ribo¬ 
some s’assemble oc la traduction com¬ 
mence (3). Le ribosome progresse le long 
du filament d'ARNm en lisant tes codons 


un à un (4). Au moment où chacun 
des acides aminés est lié au, suivant par 
une liaison peptidique, son ARNtse 
détache (5). La chaîne polypeptidique 
est îibéréo au moment de Ja lecture 
du codon d'arrêt. (Pour simplifier 
l'illustration, on nte pas représenté 
les modifications qui sont apportées 
à l'ARNm pendant la phase I.) 







































100 Première partie: L'organisation du corps humain . 



FIGURE 3.ÎÎ 

Le code génétique. Les crois bises d'un 
codon d'ÀRNm Eont dési^nééE respective¬ 
ment comme la première, la deuxième et 
la troisième, en pariant de l'extrémité SL 
Chaque triplet code pour l'un des acides 
aminés, qu’on a représentés ici par des 
abréviations de trois lettres (voir ia liste 
ci-dessous), Habituellement, c'est le codon 
AUG codant pour la méthionine qui est le 
signal de départ de Ta synthèse des pro¬ 
téines. Le mot arrêt indique les codons qui 
manquent la fin de la synthèse dés protéines. 


Abréviation 

Acide aminé 

Ala 

Alanine 

Acg 

Arginine 
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Ser 
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Thréonine 

Try 
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Tyr 
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Val: 

Val i n e 


Transcription 

La transcription est habituellement un travail effectué pur 
des secrétaires; elle consiste 5 recopier nu à taper un texte 
a partir de notés prises en sténo. La même information nsi 
donc transcrite, c'est-à-dire transposée d’un format en un 
autre. Dans les cellules, la transcription csL le transfert 
d'information d'une séquence do hases contenue dans llü 
gène d’ADN à une séquence complémentaire formée sur 
une molécule d'ARNni, L'information reste la même, mais 
elle est mise sous une forme différente. Lorsqu'elle est 
complète, lu molécule cl'ARNm se détache eL sorL du 
noyau. Seuls J'ADN et l’ARNm interviennent dans le 
mécanisme de transcription. 

Voyons comment se déroule ia transcription en vue 
de la synthèse d’un polypeptide donné. 

Constitution de l'ARNm Le processus commence 
lorsque I'AfîN polymérase, c'est-à-dire l’enzyme qui 
dirige la synthèse de l'AlîNm, se lie au promoteur, qui est 
un site particulier de T ADN adjacent ù h séquence 
« départ » . Après s’être liée k l'hélice d'ADN, la polymérase 
l'ouvre et déroule le segment d'ADN codant pour la pro¬ 
téine en question. L'une des deux chaînes nucléotidiques 
d'ADN, appelée le brin som, sort alors do matrice pour ta 
synthèse d'une molécule d’ARNfin qui lui est complémen¬ 
taire (voir la figure 3.31, étape 1). Par exemple, si un cer¬ 


tain triplet d'ADN est AGC, la séquence d'ARNm qui sera 
formée à cet endroit sera liCCL Le brin d'ADN qui no sort 
pas du matrice est appelé brin antisens. 

Les séquences de trois bases présentes sur l'ADN sont 
appelées triplets, mais on nomme rudon chacune dos 
séquences correspondantes de l’ARNm pour indiquer que 
la synthèse des protéines se fait à partir de l’information 
qui est codée sous cottu forme. Comme l'ARN (ou l 1 ADN) 
contient quatre types de nucléotides, il y a 4 a , soit 
G4, codons possibles, dont trois «signaux d’arrêts mar¬ 
quant le fin d’un polypeptide; tons les antres codent pour 
des acides aminés. Il n’existe que 2t) acides aminés envi¬ 
ron, uL certains d’entre eux correspondent donc à plu¬ 
sieurs codons, CuLtu redondance du code génétique est 
une forme de protection contre les erreurs du transcrip¬ 
tion [et do traduction}, A ia figure 3.3Z, vous trouverez Ee 
code génétique et une liste complète dus codons. 

Modification de l'ARNm On pourrait penser que Sa 
traduction peut commencer dès que la synthèse de l’ARN 
messager est terminée, mais ie mécanisme est un peu plus 
complexe que cela. Etant donné que nous l’avons déjà dit, 
t'ADN des mammifères (y compris le nôtre) comporte des 
régions codantes [uxons) alternant avec des régie ns non 
codantes (Entrons). Étant donné que la transcription du gène 
de l'ADN se fini dans un certain ordre, la première version 
d'ARNm qui est produite, appelée ARN prémessager, est 
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entrecoupée d’intrems «non-sens*. Pour que 3c nouvel 
ARN puisse servir de messager, il doit subir certaines 
modifications ou corrections [voir la figura 3-33] permettant 
d'éliminer les întrona. Les parties codantes (exons) sont 
ensuite reliées entre elles par épissage dans l'ordre où 
elles se trouvaient dans icgèue d'ÀDN ; l'ARNm fonction¬ 
nel ainsi formé peut alors diriger la traduction au niveau du 
ribosome. 


Traduction 

Le travail cFun traducteur consiste à prendre connaissance 
d’un message dans une langue et h le reconstituer clans 
une autre. Lors de la synthèse des protéines, à 3'étape de la 
traduction. la Langue des ai;ides nucléiques (séquence de 
bases] est traduite dans le langage des proteines [séquence 
d'acides aminés], La traduction se déroule dans le cyto¬ 
plasme et fait intervenir les trois formes d’ÀRN (voir lu 
figure 3.31- étapes 2 à 5], 

Lorsque Ja molécule d'ARNm portant les instructions 
pour la synthèse d'une certaine protéine arrive dans le 
cytoplasme, clic s'associe à une petite sous-unité riboso- 
male par liaison de ses bases avec celles de 3’AKNr. C'est 
alors que PÀRN de transfert entre en jeu. Comme son nom 
l'indique, l'ARNt a pour fonction de transférer les acides 
aminés au ribosome. Il y a environ 20 types d’ARNt, cha¬ 
cun pouvant se liera un acide aminé particulier. Dans cha¬ 
cun de ces cas, le mécanisme de liaison est régi par la syn¬ 
thétise (une enzyme) et activé par l'ATP, Lorsque la 
molécule d'ARNt a capture l'acide aminé correspond uni, 
elfe migre eu direction du ribosome et elle pince l'acide 
aminé dans la position appropriée en fonction des codons 
qui se trouvent sur lu brin d'ARNm, Ce mécanisme est un 
peu plus complexe qu’ii n’y paraît ; nou seulement l'ARNt 
doit amener un acids aminé au site de synthèse de la pro¬ 
teine. mais il doit également « reconnaître » le codon qui 
correspond à l’acide aminé en question. 

La structure de b minuscule molécule d'AKN de 
transfert est bien adaptée à cette double fonction. L’acide 

aminé est lié à une extré¬ 


mité de l’ARNt appelée 
poniMiMUttiMi queue. A l'autre extrémité, 

## je fois un toWwii à ■* <*«> sti *«>u»e une 
Mis colonnes. J’Inscris séquence de trois buses 

codon est complénientaire 
an codon d’ARNm qui 
code pour l'acide aminé 
porté par cet ARNt, 
Comme leurs anticodons 
forment dos liaisons hy¬ 
drogène avec les codons 
qui leur sonl complémen¬ 
taires, les minuscules molé¬ 
cules d'ARNt servent de 
Lion entre les langages des 
acides nucléiques ot les 
protéines. Par exempta, si 
i> codon de l'ARNm est UUU (plléüylalanine), l'ARNt qui 
-jnitH ta phénylaluiline a l'anti co-don AAA qui lui permet 
do se lier à ce môme codcu. 

La traduction commence lorsque l’anLicodon (habi¬ 
te! I o nient U AC] d'un ARNt portant l’acidc amine méthiû- 


Pgur étaler Jes com 1 - 
p atonies <fe /a cef/u/e. 
je fais un loblpda à 
uûis GobiMes./inscris 
tù nom de c/ruque 
gr^gnjfc ridnS f O première 
colonne, sa de^drjpîion dtrns h 
deuxième eî ses fonctions dons 
L troisième. Lors de ma révi¬ 
sion, je pib Jlî feui.'Je peur rre 
laisser qu'une sea/e co/anne 
visible eî je récite i’/n/brrnaiiori 
Cprtîenue dans /es deux autres. 

■émie jtm Wa/born. 
élu d'on te en 
sciences biolb£ique5 
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FIGURE 3,33 

Représentation simplifiée du flux d'information allant 
du gène d’ADN à la structure de la protéine. Pendant la 
transcription, l'information passe de l'ADN à l'ARNm, (LARN 
est d'abord synthétisé sous forma d'ARN prèmessager, qui esc 
ensuite modifié par des enzymes, puis quitte le noyau.) Lors de la 
traduction, l'information provenant de l'ARNm détermine l'ordre 
d’assemblage des acides aminés. 

niuc reconnaît k> codon «initiateur», qui est le premier 
codon de F ARNm [AUC], et sc lie il lui [voir la figure 3.32). 
Cet événement entraîne fis liaison d'une grande sous-unité 
ribosoiïialet l'assemblage du ribosome fonctionnel est 
ainsi complété et l'ARNm est placé de le façon appropriée 
dans le «sillon» formé outre tas deux sous-unités 
ribasoniàles. 

Le ribosome n’est pas seulement un site de liaison 
passif pour F ARNm ut l'ARNt. En plus du ri Lu de liaison 
de l'ARNm, il présente également deux sites de liaison 
pour l’ARNt (site A pour l’ARNt arrivant ut situ V pour 
l'ARNt sortant), et il a pour fonction de coordonner l'appa¬ 
riement des codons ut des anticudoiis pendant la traduc¬ 
tion, Lorsque le premier ARNt nsi en position sur un 
codon comme nous l'avons expliqué, lu ribosome déplace 
ta brin d'ARNm eî amène ainsi le codon suivant en posi¬ 
tion pour qu'il puisse être «lu» par un autre ARNt, Los 
nui des aminé s sont amenés en position l’un après I’outru. 
tas liaisons peptidiques sont formées entre eux et ta chaîne 
polypeptidique s’allonge ainsi progressivement. Au mo¬ 
ment où chaque acide tmiiné ost lié au précédent, l’ARNt 
correspondant esL libère du site F et s éloigné du ribo¬ 
some; il est alors prêt à capturer un autre acide aminé. Au 
fur et à mesure que l'ARNm est lu. le début du ta chaîne 
s'éloigne du ribosome et peut s'attacher successivement a 
plusieurs ribosomes qui lisent tous lu môme message simul¬ 
tanément Le complexe de ribosomes ut d’ARNm ainsi 
formé, appelé poiysome, est un système efficace de produc¬ 
tion d'un grand nombre de copies de ta meme protéine. 
La lecture du brin ri'ARNm se poursuit dans ta même 
urdre jusqu'à ce que lu dernier ou doit, ou codon 
d’arréf [UGA, U AA ou U AC), pénètre dans la rainure du 
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FIGURE 3,34 

Transfert d'information dû l'ADN à 

E’ARN. L'ïnfornnatlotk pas^e du gène de 
l'ADN à la molécule rf'ARN messager qui 


lui est complémentaire, et dont les codons 
sont ensuite «lus» par les anticodons de 
['ARN de transfert, Remarquez que les 
anticodons de l'ARNt, lorsqu'ils «lisent» 


l'ARNin, reconstituent la séquence de 
bases (tripleEs) du code génétique de 
l’ADN (mais que T est remplacé par U). 


ribosome. Ce cudon est le «point » qui marque la fin de la 
phrase nt qui termine la traduction de l'ÀRNm, La chaîne 
polypeptidique se détache alors du ribosome (figure 
3,34). Si aucune autre molécule d'ARNm ne se joint à 
elles, les sous-unités du ribosome se séparent. 

Lin formation génétique de la cellule permet la pro¬ 
duction de protéines par lIntermédiaire d'une suite de 
transferts cl'information qui dépendent entièrement de 
l'appariement des bases complément a ires. Si on pouvait 
aligner les anticorfons de tous les ARNt qui lisent les 
codons de l'ARNm, on reconstituerait ainsi la séquence 
de bases de l’ADN, si cg n'est que le T de l'ADN serait 
remplacé par le U de l'ARNt. L'information passe donc delà 
séquence de bases de l'ADN (triplets) à la séquence do bases 
dfi l'ARNin (eu du ns) qui lui est complémentaire , puis 
revient à la séquence de bases de l'ADN 1 (anticodons). 

Dégradation des protéines 
dans le cytosol 

Toutes les protéines des cellules finissent par êLre 
dégradées. Celles qui font partie des organites sont digé¬ 


rées dans les lysosomes; cependant les enzymes ries lyso¬ 
somes n'ont pas accès aux protéines solubles du cytosol 
qui doivent être éliminées parce qu'elles sont endomma¬ 
gées ou repliées de façon erronée ou parue que, comme la 
cycline à la fin du la mitose, clins ont fini do jouer leur rûte 
si sont devenues inutiles. Afin d'éviter l'accumulation 
Indésirable de ces protéines, tout en prévenant la destruc¬ 
tion de presque toutes les. protéines solubles par les 
enzymes du cytosol, les protéines à éliminer sont mar¬ 
quées par un procossus appelé puly~ubiquitinyhiti<nn. Au 
cours de on processus, une protéine de reconnaissance 
particulière à chaque classe do protéine à détruire ainsi 
qu'une enzyme, Viibiquitine ligase, s’attachent à la pro¬ 
téine qui devra subir la protéolyse. Les protéines ainsi 
marquées sont ensuite hydrolysées en petits peptides par 
des enzymes solubles ou par les protéasomes , des com¬ 
plexes géants d'enzymes spécialisées dans la digestion 
des protéines. Par leur structure, les protéasomes ressem¬ 
blent otonnaniment à un certain type de protéine cha¬ 
peron [voir p. 54). et il pourrait effectivement s'agir d'une 
protéine de ce groupe. 
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MATERIAUX 

EXTRACELLULAIRES 


"n grand nombre de substances qui contribuent h la 
masse corporelle .set trouvent à [‘extérieur des cellules; 
: ni [fictivement, nu les appelle matériaux extiacellu- 
lairÉîs, I.fis liquidas orgnniques constituent un type do 
matériaux extracellulaires ; ce sont par exemple le liquide 
nterstitiel, le plasma sanguin et le liquide cérébro-spinal 
Ils représentent avant tout des milieux du transport et de 
üssnlutlon. Les sécrétions cellulaires sont aussi des 
matériaux extracal hilaires; elles comprennent les su b' 
stances qui assurent la digestion (sucs gastriques, sécrétions 
intestinales) et ies lubrifiants [salive, mucus et sérosités.]. 

La matrice ex 1 ru cellulaire est dn loin le plus abon- 
-lllhI des matériaux extracellulaires. La plupart des cel¬ 
lules de l’organisme sont un contact avec une substance 
gélatineuse composée der protéines ut de polysaccharides. 
Cejs molécules sécrétées par les cellules cllcs-mémes 
jEîmient spontanément un réseau structuré occupant 
'espace cxtracullulEnre, và elles «collent» ïes cellules 
m.mmblc. La matrice extracollulaire est particulièrement 
■ihondanto dans le tissu conjonctif; dans cor tains cas, c'est 
meme elle, et non les cellules vivantes, qui représente la 
plus grande partit! du volume du tissu, lScIoh ta structure 

■ ftlflM, Il DlfiCG ÛIlffiBllUlÎB 11 II IÎEÏU COH]OItif 

• -ait être molle, rigide e A fibreuse, Oü bien aussi dure que 
in In roche, Dfitis le ohajulm suivant, ntius examinons en 


■ •■ail la matrice de tissus conjonctifs spécialisés. 


VIEILLISSEMENT DES 
CELLULES 

La vie de notre organisme commence sous la forme d'une 
pilule unique, l'ovule fécondé, dont descendent toutes 
-s cellules de notre corps. Tout au début de ntït™ déve- 
ppement, les cellules commencent à sc spécialiser; 
■Ttaines d'entre elles deviennent des cellules hépatiques, 
antres des neurones et d’autres encore forment le cris- 
■3 II in transparent de notre mil. Etant donné que tou tes nos 
ellules renferment les mêmes gènes, commérai se fait-il 
u elles soient si différentes les unes ries autres? Cette 
■lestion est fascinante. I] semble que les cellules situées 
lelh les diverses régions de l'embryon reçoivent diffé- 
uts signaux chimiques qui déterminent la suite de leur 
développement; Lorsque l’embryon n'est formé que de 
: iniques cellules, il est possible que de légères diffé- 
■ lEies de concentration d'oxygène et de gaz carbonique 
:itre les cellules superficielles et profondes représentent 
■ signal principal. Cependant, plus tard au cours du 
■',-elnppem.fTnt, les cellules libérant des Substances Chi¬ 
li nies qui « désactivent certains gènes des cellules voî- 
- ::ujs (par l'ajout de groupements méthyle par exemple] et 
■.f.ucnt ainsi sur l'évolution de ces dernières. HcrtEuns 
:■ nés sont actifs dans toutes les cellules; par exemple, 
■. n les les cellules doivent effectuer la synthèse de pro- 
-.nrs ETt produire de l'ATP. Cependant, les gènes dus 
enzymes qui catalysent la synthèse de substances spéda* 
séfis telles que 1rs hormones ou les neurotransmelteurs ne 


sont activés que dans certaines populations cellulaires; 
ainsi, seules les cellules de la glande thyroïde peuvent 
produire la thyroxine. Les cellules sc spécialisent donc en 
fonction, des protéines qu'elles doivent produire, et cottu 
spécialisation se fait par l’acLî vairon de gènes différents 
selon Iet type de cellule considéré. La spécialisation cellu- 
bnro mono à une variation structura/^ le nombre d'nrgg- 
ni tes de chaque catégorie varie selon le type de cellule. 
Par exemple, les cellules musculaires fabriquent d'onoTmes 
quantités d’acline uL de myosino, et leur cytoplasme est 
plein de micrûfüaï&ents. Les cellules hépatiques et les 
phagocytes produisent plus d'enzymes lysosomiales et 
do lysosomes, l'apparition de caractéristiques spécifiques 
différentes dans les cellules est appelée différencia tien 
cellulaire. 

Au début du développement de l'organisme, beaucoup 
de cellules sont tuées et détruites, La nature prend peu Uet 
risques. Il apparaît plus de cellules que nécessaire eL l'excé¬ 
dent est ensuite éliminé, notamment dans le système ner¬ 
veux. Là plupart des organes sont bien formés et fonction¬ 
nels longtemps avant la naissance, mais l’organisme 
pEJursuit sa croissance en produisant de nouvelles cellules 
pendant toute L'enfance et l'adolescence, À l’age adulte, la 
division cellulaire sert Eivant tout au remplacement dos 
cellules à vie courte ainsi qu'a 1a réparation des lésions. 

An début de l'âge adulte, le nombre da cellules reste 


assez constant. Cependant, on ohserve souvent des fluc¬ 
tuations locales du taux de division cellulaire. Par exemple, 

mu, mm 1 ".. ™ 



U 

hyperplasie [huper = au-delà; plaste — former], c'est- 
à-dire une croissance accélérée, qui mène à une production 
plus intensive de globules rouges. Si l'état anémique 
cesse, l'activité de la moelle osseuse revient à la normale. 


L'atrophie est une diminution de la taille d'un organe on 
d'un tissu; elfe peut résulter de l’absence d’une stimula¬ 
tion normale. Les muscles qui ne sont plus innervés 
s'atrophient et fondent, et le manque d'exercice rond les os 
minces et fragiles. 

T,es cellules vieillissent également; ce phénomène a 
des causes multiples. Selon la théorie fie J'«usure», le 
vieillissement esL dû â l’effet cumulatif de petites agres¬ 
sions chimiques tout au long de la vie. Par exemple, il est 
possible que les toxines présentes dans notre environ¬ 
nement, comme les pesticides, l'alcool et les toxines bacté¬ 
riennes,, endommage ni les membranes cnlUi Lnires, portent 
atteinte aux systèmes enzymatiques ou provoquent des 
«erreurs» lors de la réplication de l’ADN. Dus dEipots grais¬ 
seux nh si ruent progressivement nos vaisseaux sanguins, ce 
qui Crée des manques temporaires d’oxygène de plus en 
plus fréquents qui entraînant un accroissement du taux de 
mort cellulaire dans l'ensemble de l’organisme. Les rayons 
X et autres rayonnements, ainsi que certaines substances 
chimiques, peuvent produire une telle quantité de radi¬ 
caux l ibres que les enzymes des pemxysomes ne suffisenl 
plus à la tache. Il semble que les vitamines C et E agissent 
comme des aiïtï-oxydants susceptibles d'empêcher la For¬ 
mation de radicaux libres en nombre excessif {On men¬ 


tionne les sources principales de ces vitamines au tableau 
25,2, p. 921-922.) Les attaques proviennent égal g ment dfi 
l’intérieur ; avec l 'agc, le glucose (sucre présent dans le 
sang] (end à lier les protéines entre clics, cet qui entrave 
considérablement leur fonctionnement. 
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Selon nno autre théorie, le vieillissement cellulaire 
serait dû à un dérèglement progressif du système immuni¬ 
taire. Les tenants de celle thèse pensent que les cellules 
surit endommagées par (1) des réponses auto-immunes, 
c'est-à-dire l'aclion du système immunitaire contre 1ns tis¬ 
sus de l’organisme hii-même, et [2) un affaiblissement 
progressif de la réponse immunitaire qui fait quo ['orga¬ 
nisme est de moins en moins en mesure de se débarrasser 
des agents pathogènes nuisibles aux cellules. 

La théorie la plus répandue est la théorie génétique 
selon laquelle l'arréE de lu mitose et le vieillissement cel¬ 
lulaire sont «programmés dans nos gènes s. On fait inter¬ 
venir ici nne notinrt intéressante voulant que le nombre 
de divisions possibles d’une cellule soit déterminé par une 
horloge situên dm is les télomère};, l.os télomères f telos - 
lin; mer = partie] sont des séquences nucléotidiques qui 
marquent la tin des chromosomes et les empêchent de 
s'effilocher ou de fusionner avec d’autres chromosomes. 
Chez 1ns humains et chez beaucoup d'autres espèces de 
vertébrés„ la séquence de bases dns télomères est TTAGGG 
répétée mille fois ou plus. Rien que les télomères ne por¬ 
tent aucun gène. Ils semblent avoir une importance capi- 
tflte pour la sur vu; du chromosome parce que 1‘ADN, à 
chacune de ses réplications, perd de 50 à lût) de scs 
nucléotides terminaux et que les télomères se raccour¬ 
cissent d’autant. Lorsque les télomères atteignent une 
certaine longueur minimale, ils émettent le signal d'arrêt 
des divisions. (On croit cependant que les cellules germi¬ 
nales, qui dunnent naissance aux cellules sexuelles, ne 


TERMES MÉDICAUX 

Anaplnsie [an = sans; plasis = former} Anomalies de le pîrue- 
litre d'une cellule où une partie des caractéristiques propres nu 
type ccllutaire auquel elle appartient est perdue; par exemple, 
les cellules cancéreuses perdent souvent I"apparence île Leur 
cellule mère, 

Dysplasie (dus = difficulté] Modification de la taille, de la 
forme nn de la disposition des cet tu les, survenant avant ou 
■après la naissance; dans ce dernier nas, la modification petit 
être provoquée par une irritation ou uns inflammation chro¬ 
nique [infections, par exemple), 

Hypertrophie Augmentation du volume d'un organe ou d’un 
tissu due à un grossissement desesccllnks. t.‘hypertrophie est 
une néàclioti normale des muscles squelettiques qui doivent 
fournir un travail excessif, DiFfère de l'hyperplasie qui nst une 
augmentation rln volume dite à un accroissement du nonibun 
de cellules.. 

Liposomes Sacs microscopiques nrli Hotels formés de deux cou¬ 
ches de phospholipides a) dans lesquels on peut enfermer 
divers médicaments. Ils servent de véhicules polyvalents pou¬ 
vant transporter des médicaments, des enzymes, du matériel 
génétique, dos produits cosmétiques cm même de l’oxygène; 

Mutation Modification soudaine et possiblement héréditaire 
de la séquence de bases de T ADN entraînant l’inclusion d’acides 
Kini nes erronés dans La proteine résultante; la protéine touchée 
peut rester intacte ou bien fonctionner dû façon anormale, 
nu pas du tout, ce qui conduira à un étal pathologique. Par 
exemple, dans l'anomie a hématies fa loi formes, un seul des 
2fl7 au ides Aminés d'une chaîne de l'hémoglobine) h été changé 
par suite) d'une? mutation. 


sera [ont pas soumises a ce p hénomène de raccou misât]- 
ment des chroitiosaittig.) Lhypothèse voulant que la lon¬ 
gévité cnil u 1 Eiiru dépende de l'intégrité dos télomères n été 
étayée pur lu ducniivErte, on 1904, de la télomérase, une 
enzyme qui protège les télomères do lu dégradation, La 
télomérase, qui a été appeléo «d'enzyme de l 1 immorta¬ 
litése trouve presque toujours dans les cellules cancé¬ 
reuses, mais pas dans les autres types de cellules, 

* * * 

À partir d'un modèle général, nous avons décrit la cellule, 
c'est-à-dire l’unité structurale et fonctionnelle qui déter¬ 
mine la forme de notre organisme et le maintient en 
bon état. L’un des aspects les plus étonnants de la cellule 
est le contraste entre sa taille minuscule et son activité 
intense, qui reflète l’énorme diversité do ses organites. La 
division du travail et la spécialisation fonctionnelle des 
divers organites sont remarquables. Ainsi, seuls les rihn- 
surnes synthétisent les protéines, et l‘emballage de celles-ci 
est réservé au complexe gnlgien. T,n plupart des organites 
sont délimités par des membranes qui leur permettent de 
fonctionner sans qu'il y ait d'interférences avec les autres 
activités cellulaires; la membrane plasmique assure égale¬ 
ment la régulation des échanges moléculaires vers l'inté¬ 
rieur ou vers l'extérieur de la cellule. Maintenant que 
nous connaissons Ses caractéristiques communes à toutes 
les cellules, nous pouvons nous pencher sur [es différences 
existant entre les types dé cellules des divers tissus, 


Nécrose (noieras = mort; flsïs - processus) Mort d'une cellule 
ou d‘un groupe de cri Iules à la su i te une lés i n n m td'u nn ma ladi f». 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Principaux éléments de la théorie cellulaire (p, 63 ) 

1. Ta us Iets friras vivants sont constitués de cellules, qui sont tes 
unilüs structurales cl fuocliucmcïlLc;* ronrhintHnlgles de le matière 
vivante, [.es cellules varient büauceap par leur forme aï leur titille. 

2. Le principe de complémentarité stipule que facl Evité biochi¬ 
mique de la cellule résulte du fonctionnement (Heh.h organites. 

3. Le modèle général dn la cellute csl une façon de ruprésonlor 
toutes Les cellules. On y retrouva trois régions principales; tu 
nov-ait, le cytoplasme et la membrane plasmique, 

Membrane plasmique: structure (p. 64 - 67 J 

1, r.n membrane plasmique dol imita II: cnnlenu dn In cellule, 
assure la régulation des échongas avec le; mi lion oxt menti niai ru et 
intervient dans ta communication collalaln?. 

Modèle de la mosaïque fluide {p. fié-efij 

2, .Sel on 1 e modèle de la mosaïque fini de, I a inom hra rit* pla smi que 
val uni! bicouche fluide constituée de lipides (phospholipides, 
oholastérel é,?E glycolipides] dans laquelle sont enchSsséss des 
protéines. 

3, T. rs phospholipides comportent à La fois du* réglons hydro¬ 
philes nt Hr.s régions hydrophobes qui déterminent le mode 
d'assambla|jB h! rie réparation de In membrane. Les phospholipides 
et le cholastérol couslituenl la partie structurale de ln membrane. 





3 


^Pitrc 3 La cellule : imité fondamentale do lu vie 105 


4, La plupart dus | traie in es sont des proie mes intégrées truns- 
membranaires, c'est-iwlire qu'elles traversent «nficrcmunt la 
membrane, D'autres, In? protéines périphériques, 5 DHL fixées aux 
protéines intégrée#. 

ii ' Lbs pralines assurent fa plupart dus fonctions spécialisées tle 
lu mflmhrauo: certaines d’entre elles sont des enzymes, d’autres 
sont des rfitûplEîurs, d'autres encore assurent le transport membre- 
n.iîro. Les glycoprotéine# qui font faut à l'extérieur entrant dans la 
composition du glycaculyK, auquel appartiennent aussi les 
glucides fixés à certains phospholipides [glycolipides). 

j■ 

Eléments spécialisés de la mnmlïrane plasmique I p , 67J 

u - Les micmv Eli usité# sont ries prolongements de la membrane 
plasmique qui, habituellement., en font augmenter Lu surface pour 
pürrn«ltre une meilleure absorption. 

7 r Los jonctions membrane Eres unissent les cellules et peuvent 
faciliter ou entraver le passage îles mol non les entre lu# cellules on 
de l'une à l'autre. Les jonctions serrée# sont imperméables : Le?# des* 
mosome# assurant im lien mécanique enLra lits cellules et nu font 
un ensemble fonctionnel; la# jonctions ouvertes permettent Lu 
communication eelre des cellule.# adjacentes. 

Membrane plasmique: fonctions (p, 68-78) 

Transporl membranaire [p, 6B-7fi) 

l. La membrane plasmique est une barrière êï perméabilité séiec- 
livH. Les substances traversent In membrane plasmique sous l'effet 
dn mécanismes passifs, qui dépendent do l’énergia cinétique des 
molécule# ou de grattante du pression, ou bien sans l’effet dn 
mocanismns actifs qui néoassitenl une dépense d'énergie par la 
cellule (ATP), 

3. La diffusion est k mouvement dri# molécules [produit pur 
Leur étiwiigie cinétique) dans le sens de leur gradient de concimlra- 
tion. Les solides liposolubtEX# peuvent diffuser dircctoment à tra¬ 
vers la membrane en an dissolvant dans fa partie lipidique. Lus 
molécule# uhnrgêcs ou lus ions traversant h membrane pardiffu- 
#ion s’ils Ont une teille u#su£ petite pour pouvoir passur dans les 
canaux protéiqun#. Certains canaux protéiques sont sélectifs. 

■b L'osmose est la diffusion d'un solvant comme I'hfuj à travers 
une membrane à perméabilité sélective. L'eau passe dans les pures 
de la membrane en allant dp fa solution d'osmolarité faible vois Iel 
solution ti os molarité pl o# forte. 

4. La présence du solutés non diffusibles modifia le tonus de 
la colin lu, qui peiLi unffar ou rétrécir. Le mouvenumt net dû k 
l'osmose prend fin lorsque lu concentration ri h solutés présente des 
deux cotés de la membrane a atteint un équilibra. 

r ' Les solutions dans lesquelle# les cellules subi s# uni une perle 
nette d'eau sont hypertoniqua#; celles qui entraînent un gain net 
u eau par la luLllJm sont hypotoniques; celles qui ne provoquent ni 
gain ni perte d’eau CûlluIpEre sont isnt (iniques. 

C. Lu diffusion facilitée ust lu mouvement passif do certains 
soluté# a travers la membrane par leur combinaison avec une pro¬ 
téine membranaire qui agit comme transporteur. À l'instar du# 
antres mécanismes de diffusion, elle est alimentée par l'énergie 
cinétique, mais dans ce cas k# transporteur# sont sélectifs. 

7. U nitration ufa b: mouvem&nl d'un filtrat r]iii traverse une 
membrane sous l'effet de la pression hydrnfantique, Cm mécanisme 
u'n#l pas sélecti F et n'est limité que par la taille des pores, fl est 
entre! h nu par le gradient de pression. 

fl. Le IranESport actif (pompage de soluliis] est assuré par un trans¬ 
port mir protéique et de façon dirccL- on indirecte par T ATT. Le 
déplacement ifas substance® (acides aminés et ions) #u fait contre 
kur gradient de concentra Lion on contre Leur gradfant élnctriqnu. 
Dan# rte nombreux cas, ce# systèmes (pompe#) sont couplés, c’est- 
à-dirrH que k# yu Liston ces COlraEi h portées traversent lù menitiraili; 
dans fa même sans foymport) ou un sens opposé [antiport), 


3. Le transport vésiculaire nxige aussi fa production d'A'lT. 
L'exocytose* permet la refat rie certaine# substance# (hormones, 
déchut#, sécrétions] k l'extérieur rie la oellufa. L'end ocyl ose les 
ainêtîu n l'intérieur dn celle-ci, SL la substance est sous forme de 
particules, on parle do pliagecylose; si elle #h présenta son# forme 
de molécules dissoutes, il s agtl de pinocytose. L'cndûcvtusc par 
nicujiteiirs interposés est sélective; avenl l'undocytose, fa# parti- 
eu les devant être assimilées se lient à des récepteurs diîfa membrane. 

Création et entretien du potentiel de repos 
de lu membrane (p, 76-77) 

T13, Dans Lûtrtü# les cellules au repos, on observe un potentiel de 3 
repos de la mnmbrane, soit un voltage antre les deux faces de lu 
membrane, Pur conséquent, fa facilité du diffusion dn# ions a#i 
déterminée simultanémenl jiar Le gradient de concentration cl lu 
gradient électrique, 

il, Le potnntiel rie membrane résulte: des gradient s rie concetil ra¬ 
tion ul de La perméabilité différentiel Le de k membrane plasmique 
aux ions sodium fa potassium. Le sodium est plus concentré ii 
1 a^lérieur qu è I intérieur du lu cellule et fa mnmbrujtL 1, Ici est peu 
perméable. La concentration du potassium est plus élevEfa dans La 
cellule que dan# fa liquide uxttiiDellulatre, et la membrane est plus 
perméable au potassium [jufau sodium. 

U, diffusion du potassluni vers raxtériaur(qui est plu# impor¬ 
tante que fa rliFfusion dn sc.idium vers l'intérieur) urEîij une sépara¬ 
tion da# chmgos de part et d'autre de la membrann (rintérieur de fa 
colin b est négatif)- Ce] te séparation de# charges u#t entrai mm h pnr 
J'acrtitm de k potnpu é sodium hI h potassium. 

Interactions entre la cellule ul son milieu (p. 77-7GJ 
i:i. Les ccLJuk# interagissonl directement ut Eudirectemenl avhc les 
Fmtrcs callulès. Les interactions indirecte:# font mÈorvmiir k# sub* 
stajuiu# chimiques aKlmeellulaire# qui sont transportées par 1 l:h 
liquides organiques ou qui se trouvent dans la mfanon extracultuleire, 

14, Les müitkijfas du glyoorulyx sont inümument liées aux inter- 
Hntions entre la cellule et son mîEfan, Li plupart d'entre elles sont de# 
molécule# d'adliérEftice cellulaire ou de# récepteur# membranaire#. 

15, Le# récepteurs niHmbrHunires Euilivé# servmnl Hh catalyseurs, 
assurent fa régulation des canaux ule. comme les récepteurs asso¬ 
ciés à une protéine G, agissent par l’intermédiaira drn seconds emi#- 
&agur# comme l’AMP ùydlque et Ca J '. 1-# Liaison da ligenris entraîne: 
des modifications do la structure ou du l'a fai on do# protéines dans 
Ln eelluk ciblée. 

Cytoplasme (p. 78-fïîl) 

1. La cytoplasme usl ta région de Jacellufa situâo antre les mmn- 
branes miuléairo et plasmique; il comprend fa cytosol [milieu 
cytoplasmique liquide), des inclusions ( réserve s non vi velu te# de 
nutriments, granules pigmentaires, cristaux, far:.) nt les orgariifos 
cytopia#mlques, 

Organites cytoplasmiques (p, 7ti-ü9) 

2. le cytoplasme est la principe le région fonctionnelle de I# cel¬ 
lule. Ses Fonctions sont assurées pnr les organites cytoplasmiques, 

5. Le# mitochondries, des organites délimités per une double 
membrane, sont le sifegu de fa production de t'ATP, Les enzyme# 
quelles renferment assurent le# ufinutioti# d'oxydation dp fa respi¬ 
ration cellulaire. 

4. Lr# peroxy#omes sont tins vésicules (sac# membraneux) 
contenant des oxydases (enzymes) qui transFurment les radicaux 
libre# fa d'autre# substances itjxiriues en peroxyde d'hydmgène, 
pLLi#un eau, protégeant nltisi laciollule de kura effet# doitructmiFS- 

5. ],e:h ribo-SOÊiius, constitués ri h deux soUi-Linilés. 1 er fermant 
1 ARN rlbosnmal et de# pmtéines, sent k singe du fa synthèse rie# 
protéines. Il# peuvent être libre# ou fixés aux membranes. 
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R. Le réticulum cndoplasmiquE- rugueux esl un système rie mem¬ 
branes parsemé de rihosonuts, T] Forme des citernes dans lesqnâ Lias 
les protéines .hui cal mndiliées. Su face externe joue un ru te dans ta 
synthèse des phospholipides et du cholestérol. Drh votantes qui 
sc déluchunt du RK Ira ns portent les protéines jusqu'à d'autres sites 
do lu ccliute. 

7. I.e réticulum endoplasmique iL.no synthAtise les molécules de 
Lipides et d'hormones stéroïdes. Il mnlrihne également au métabo¬ 
lisme des graisses et ii lu détoxification des médicamente h! dus 
drogues. Dans les cellules musculaires, le RE lisse «st aussi une 
rûservu rfions calcium, 

tt. Le complexe gnlgLÉsn est Un Système de membranes voisin du 
noyau, qui urnlniDû Fus protéines è sécréter pour l'exportation, 
enveloppe les luszymuü dans des lysosomes en vue rtc l'ut Misai! ion 
par la cellule ut modifie les protéines devant faire partie des mem¬ 
branes cellulaires. 

9, Les lysosomes sont dos sucs membraneux dans lesquels te 
complexe fiûlghm a emliallé des hydroteses acides. Ce sont les sites 
de lu digestion inl recul lutaire; ils dégradent les organites usés ni 
les Lissus qui sont rjeienus inutiles, et libère ni tes inns calcium 
provenant dus ns. 

1.0. Le cytosquelette comprend dus tuEcroiilaments, des filam&nls 
intermédiaires eL dos mlcrulubtïlèS, Les microfilanoents, qui sont 
constitues de protéines contractiles, jouent un rflte importent dans 
lu motilité cellulaire, c'est-à-dire le mouvement Hr parties de la 
cellule. Ils sont impliqués dans la contraelion musculaire et la 
division cellulaire. Les nncrotubufos déterminent le structure du 
cytosquelette et jouent un râle important dans le transport intracel¬ 
lulaire. Les fonctions liées à la motilité font intervenir des pro¬ 
téines motrices. Les filaments, intermédiaires confèrent à la euîllulu 
une résistance aux contraintes mécaniques. Un réseau microlra- 
bêculairc reliera il Ins autres éléments entre eux. 

tt. Les centrioles assurent la formaiiun du fuseau mitotique; on 
cul trouve également à la base des dis ut dus flagelles. 

Noyau (p. IIJMII ) 

l- Lu noyau Rst Le centre rie régulation de la col Iule. La plupart 
des cr Ih]les n’ont qu'un seul noyau; sans noyau, une cellule ne 
peut ni se diviser, ni synthétiser de protéines, et elle est donc 
condamnée ù mourir, 

2, Le noyau est délimité par l‘enveloppe nucléaire, qui est une 
doubla rraembrurm percée du pores assez gros. 

3, La chromatine esl un tesaau emu y-taxe rie minces fils etmslî- 
tués d’hislones (ries prnl éliras) et d'ADN- Les nnilés de chrumaliim 
sont appelées mtdénsnmes, Avant la division cellulaire. la nhru- 
m al inc s’enrnuta rI su Emuriense- 

4, Les nucléoles, qui se trou vont dans ln noyau, sont Les sites du 
synthèse des sous-unités ribosome Les. 

Croissance fit reproduction de la cellule 

[p*01-102) 

Cydc cellulaire lp. 01-071 

l- Le cycle cellulaire esl la suite rte changements que subit lu 
CEillule entre le moment où elle est Ton née et celui où elle se divisa. 

Z. L’inlÉtrpïuiÈtf usl la phase du cycle cellulaire pendant laquelle 
ln cellule ne se divise pus. Elle comprend les trois sous-phases Gi, 
S er Ü-. Pondant Cj, ta cellule croît rapidement et les cnnl dotas 
commencent à su répliquer; nu cours de la sous-phase S, t'ADNsc 
réplique; h lu sons-phase Gj, la cellule termine les «lapes prélimi¬ 
naires n La division. 

3, 3^i réplication dcl’ADN al foi] avant la division cellulaire; uite 
permet à toutes les cellules filles du rer:«vuir des gènes identiques. 


L'halma d'ADN sp déroule et chacun des deux brins thr nucléotides 
de J‘ADN sert de matrice pour la formation cI'uei brin Eromplémen- 
tniro. C'est l'appariement des bases qui permet le bon positionne¬ 
ment des nucléuLiifos, 

4. La réplication semi-conservative d'una molécule d’ADN 
produit deux molécules d’ADN identiques à la molécule mère, 
chamois «tant formée d'un «vieux?! brin et d'un » nouveau» brin. 

fo La division e;r1 lu luire, qui est essentielle à la croissance e:L à 
l'HnCrRMFsn de l'organisme, se produit pendant ta phase M du cycle 
cellulaire. Elle est stimulée pur eertainus substances chimiques 
(dont le MP Fl cl Paccroissurniml du la laitle de la cellule. Le 
manque d'espace et certains inhibiteurs chimiques empêchent La 
division. La division cellulaire comporte [leux phases distinctes, 
soit la mitose el la cytoclnêse. 

IL La eu i l [isu comprend la prophase, ie métaphase, l'anspliRSC et 
la lélopbase; elle a pour cffol de répartir lus uhroirmsnmes répli¬ 
qués dans les noyaux des deux coïlulos filles, dont chacune est 
génétiquement idenliquu ü la cellule eu ère- Lors de la cytocïuèso. 
qui suit habitue 11 mm: ni la mitose, lu cytoplasme se trouve divisé 
eti deux. 

7. I .n cancer résulte d'une division cellulaire excessive pendant 
laquelle 1 rs nouvelles cellules changent souvent [lu structure [se 
dédifférencicnt), deviennent envahissantes ut forment des méta¬ 
stases, Les cancers sont tins ù ries modifications de l’ADN dont 
l'apparition, duos le plupart ries cas, est facilitée par des lacteurs 
présents dans l'environnement. Les modes rie traltemonE r:om- 
pommiJLl l'Éntervenlion chirurgicale, la radiothérapie ol ta chimio¬ 
thérapie. 

Synthèse des proteines lp. 9H-ID2) 

!t. On définit un gène chuinte un segment d'ADN qui contient las 
instructions pour la synthèse d'une chaîne polypeptidique; un 
peut dire: que Eu gêne commande la synthèse de toutes tes in [fi fi¬ 
eu les il'urignuj biologique puisque la majorité ries matériaux rte 
structure de: l’orgaoismo, ainsi que toutes les enzymes, sont ries 
pro tûiuss. 

9, 3,a séquence de bases de l'ADK détermine la structure des pro¬ 
teines, Chaque séquence de trois bases [( ri plut) est un code qui repré¬ 
sente un acide amitié à Insérer dans une chaîne polypeptidique. 

l(t, Les trais types d’ARN sujlI syntbijlisés sur un brin simple de 
la matrice d'ADN, Les nucléotides de l'ARN srjni assemblés 
conformément aux règles d'appariement Lies hases. 

1 1. L'ARN rEhosnrua] entre rims ln composLlsoti des sites de .syn¬ 
thèse j >ro l eh] les ; l'ARN messager va rie l’ADN aux ribosomes pour 
acheminer tes instructions servant à fühi'iqucj- lu.cliaîtie pulypepli- 
dirpi-H ; l'ARN de transfert amène les acides aminés aux ribosomes 
et reconnaît sur l'ARNm les codons corraspotitlntil è l'acide aminé 
qu'il perte. 

12. La syntiièse des pruléinus comprend fl) la transcription, uu 
synthèse d'un ARNrn compiémuntalrR ù l’ADN. et (2) la traduction, 
soit la «lecture» de l'ARNm [jur t'ARNt et l'ajout d'ncidcs aminés 
à la chaîne polypeptidique ui] moyen de liaisons peptidiques;. Lv:- 
Hbosnmescoordonnent Ih tradurtion, 

13, Les proléincs solubles qui sorti andnmmâgées on devenues 
inutiles sont marquées par l'ajoul dhibiquitinc ligase cil vue de 
leiiF destruction. Eilos son! ensuite dégradées par des enzymes 
cyfosnliquus ou des protéasomes. 

Matériaux extracellul ai res (p. ÎD'Î) 

1, Les matériaux extracellulaires sruil les substances qui se 
trouvent à f extérieur dus collulus. Il s'Hgit des liquides organiques, 
des secrétions col Lui aires et do la matrici? est recellulaire. Cette dei- 
nicre est particulièrement abondante dans tus l tenus conjonctifs. 
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Développement et vieillissement des cellules 

p. 103-104) 


i. La prière txdlute d'un organisme ést LovuEe fécondé, Li 
riiücialhation ne] Juin ire commence liés te début du drtveloppu- 
: - nt Éît ^ ™flôto l’iicKration diffônmlielte []r 3 gùam. 


A\ R£t-' adulte, le nombre du cellules reste assez constant et [a 
li vision cellulaire sert avant tout A remplacer tes cellules perdues, 

I-h vieil! Elément cellulaire résulte peut-être d'attaques cht- 
:i ] -l i] ns. d’un dérAglemcnt progressif du systènre immunitaire, 

■ une binsNy géndt ïqncmunl programmée du taux de division cnï- 
:.nîTC avise ] iügo, ou d'une combinBison de ces facteurs. 


QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix multipies/nssodations 

Réponses à l'appendice GJ 

i ; Lfi plus petite cntlié pouvant vivre de façon indépendante est ■ 
u.i J viorne* [b] [’orgEinite, (c) Je (issu, (d) la cellule, (e) le noyau. 

7 L > r P cs dl] ][ H*s plus abondants dans La membrane 
plasmique son! (un choisir deux]; (a) te cholestérol, (bj 1 rs graines 
m'Uîius, (u) les phospholipides, [d) tes vitaminés Liposolubtes. 

3 ‘ , f,M membranaires qui permettent aux nutriments te 

hux ions de passai d'une cellule à ('autre nontr [a] les desmosomes, 

mi. k.s [onctions ouvertes, (ç) les jonctions serrées, (ri) toutes ces 
i-u [unions. 


4 ' Un& Personne boit six bières et sa rend aux toilettes à plu. 
di'iij s reprises. Cette augmentaEion da la production d'urine reflète 
unu augmentation de quel processus ayant lieu dans Ee.n rciiii? (h) La 
ddhrsion, fbj L'osmose, fc) la pompage de solutés, (il) la nitration. 

5- Lu terme qui désigne une solution dans laquelle les cellules 
purulent de l'eau au profit de leur milieu est; [al teolonhine, (bj 
I lv per ton iq ne, (c) liy p Dton i qi. i o, (d) oateton if lt ,e. 

6. L'osmose fait toujours inter venir (a) une membrane | perméa- 
ï'U n sétertive, flj) une différence de concentrât ton da solvanl, 
.i:J la diiïitsion, (l!| le transport actif, fe) □, b ni c. 

y. Un physiologiste remarque que la concentration do sodium a 
intérieur d une cellule est beaucoup plus faible qu’à l'extérieur 
de celle-ci, Cependant, le sodium diffuse facUoment à travers h 
membrane plasmique des cellules de en type lorsqu'«J tes s uni 
iLLfiries, ce qui n'L-si pas h ras des cellules vivantes. Parmi les 
termes suivants, lequel décrit te mieux te mécanisme cellulaire qui 
na plus lieu riens les cellules mortes? (a) L'osmose, [b] la diffu- 
fllon - (l -> ]r! transport actif [pompage de solutés], (dj la dialyse, 

fl, Le transport actif pur pompage de solutés s’effectue nu moyen 
7 dc ]il Pinocytose, [b] [te la phagocytose, fcj dos forces éteo 
• riqucs présentes au niveau delà membrane cellulaire, [dj de chan¬ 
gement du conformation ttes molécules porteuses (te la membrane 
plasmique. 


9. Le mécanisme d'endocytose par lequel des particules son 
entourées eL amenées dans la cal Iule est appelé- fa} phagocyta 
Ud pinocytose, [c] exocytose. 

tb. Lu mi balance qu'on trouve dans te noyau et qui est constitué 
, msirmos [dus protéines] te d'ADN dsl fo] La chromatine 
{b] ]c n,inlM}1 ^ M le nuclêoplasine, (dj tes pores nucléaires. 


tl, La séquence d'informations qui détermine la nature d'une 
protéine est: [a] lu nucléotide, (bj Je gène, je) te triplet, (d) te coda il 


■12, Lus ruutntimuî peuvent être provoquées par: {n) tes rayons X, 
tb) r ertauiHs substances chimiques, (c) las rayonnements produite 
par tes radio-isotopes, |dj tous ces recteurs. 


i.t. La phase du te rmlnsn pendant laquelle les cenMctesarrivent 
mix putes nt tes chromosomes se fixent au fosusu mitutiquo est- 
tu) ! amphaüo. [bj le mélaphaso, [ej la prophnsc, fdj la trëiophare. 


f 4 Les Lres étapes préliminaires a la division cellulaire ont 
|lre i ^j-jendntU[te sous-pbase du cycle cellulaire appeléer [*} Q u 


t . 1 ■. . jj «.K ul: 2 s [jrins ci nülS! ù.hi ■ 

lui . AKNin. fb) l'ARNt, (c| J'ARNr, (d) tous res types d'ARN. 

16 ,.Î^ KN h lji transporte du noyau au cytoplasme le message 
code indiquant la séquence d'acides aminés do la protéine à ûibriquer 
est: (a) 1 AHNtd. (b) J'ARNL, (o) RARNr, (d| tous cas types d'ARN. 

17 bl une séquence d'ADN est A A A. la segment d'AIÏNm qui sera 
synLochsn à ce niveau nure pour séqtrenco: (a) TTT, (b] UUU, 
têî GGG, (d) CCC. 

ift On suppose qu'Lm neurone cl un lymphocyte diffërenl pnr- 
leurs structures spécialisées, [bj leurs gênes inhibés ni leurs 
nnteuuc lents arnbryomiaîres, (c] J'informai i un génétique qu’ils 
contrennent. [d] a ot b, fej a et c. 

Questions à court (inveloppeniKTit 


î 1 -?™ ?ÎÏÏ eï ni?ûllilV qili eal ln siû Ê 11 principel do la 5 vnthA.se 
ite I ATP. tb? Nommez trois organites qui jouent un rôle dans La 
syntlitaa ou la modification dns protéines, ou les deux f c ) Nom¬ 
mez deux organites quE cûntienrient des enzymes eL décrivez tenrs 
roncLions resjïHctii'cs. 


an. Expliquez pourquoi on pourrait imaginer que la mitose repré¬ 
sente ri tnmorte] i té cul lulaire, 

21. Si une cellule perd ou éjecte son no velu, quoi Je sera la desti¬ 
née de cuit n cellule et pourquoi? 

22t UfîS Eroupûfi rie ghscirtes soûl fixés à ta hm externe de cur- 
tEunes fiés protéines de la membrane plasmique. Au cours de lu vie 
de La cellule, quel est te rôle de ces protéines « enrobées do sucre* ? 

2A \ Lbs Ululas Kont dos entités vivantes. Cependant, on trouve 
Lmis catégories d« substances non vivantes à L extérieur H es lcJ- 
hj?es. Quelles sont-elles ni quel !use Konl teun? fojiclions ? 

24. Expliquez comment Lfi pompu h sodium et h potassium entre- 
iMinï le pülnntiel de repos d : i te membrane. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Expliquez pourquoi te céleri défreîcliî redevient croustitlanl 
et pourquoi te bout de VOS doigte se ride lorsqu'on tes trempe dans 
L eau. (La principe est éxantemont Le marne.] 

2 . Expliquez le principe de Phémadialyge [rein «rtifteiel] en p™- 
^.nii qunl est le mécanisme de transport impliqué «f quel tes doivent 
otre les carectérifilîques du la membrane servant à l'hémodialyse. 

Ar Ci-deasQHS,oa décrit faction sur les cellules du deux médina- 
meuts Einticamréreux utilisés un chimiothérapie. Expliquez pour¬ 
quoi chacun dé oes médicamente peut tLier une cellule. 

* Vincristineî cndommagR In fuseau mitotique, 

* Adriamycine: se lie à l'ADN et bloqué la synthèse da 1 "ARNin. 

4. üu peol comparer lu ce?I1u1c ft une usine qui Fabrique des pro- 
li.mcs. IdimUfiez tes différentes composantes cslhiiairus compa- 

ralites aux différente intorvunàTitstpersonnü], machinerie, rnatériel...) 

dans I usine. Par exemple, quel est le directeur dans te wllulu, q Xl el 
E^st Le rwntrcmjiître, quels sont tes ouvriers, où se fait te moulage 
des pièces, qmdtes sont ces pièces, etc. 

5, Étant donné le segment d’ADN suivant, déterminez la séquence 
d au dus; ammés du potypeplirie qui pourra être fabriqué à partir de 
cette information génétique: TA C'TTTA G AC GG GG T A AT ' ! Utilisez 
lu code- génétiqLEu donné ft la figure X32. 









LES TISSUS: 
TRAME VIVANTE 



SOMMAIRE ET OBJECTIFS D 1 APPRENTISSAGE 

Tissu Épithélial |p. 1ÜÜ-119) 

1. Énumérer les principales carec lunatiques structurales «1 
fonctionnelles du tissu épithélial, 

2 L ni Lisser les di f féreTriK épîlhél m ms, 

:i L Nommer et décrire les d ifférents types d'ép itli ë I î u ms : donner 
Imtr.-î principales fondions et indiquer leurs localisa fin ris, 

4^ Définir ce qu'est une fui h n d r. Faire la distinction enlro les 
glandes exocrines eL les glandes entlocririfts; entre les glan¬ 
des multicellulaires, et las glandes unicellulaircs; et entre 
les glandes mérocrinefl ni les glandes bolocrintrs. 

5, Expliquer les critères employés pour classer les glandas 
exocrines multicellulaires (scion leur structure). 

Tiftrii conjonctif (p. 11 fl-130) 

B r Nommer les principales caractEiristiqucs des tissus cmifonc- 
1,1 lin énumérer et décrire leurs éléments strudtureUX- 

7. Décrire lus différants types du 1 issu conjonctif présents dans 
l'organisme et indiquer leurs Fonctions particulières. 

Muqueuses cl séreuses (p. 1.30-132} 

R, Décrire la structure et la fonction des muqueuses et des 
séreuses; localiser de Façon yénéralu lus muqueuses et les 
séreuses yi de façon précis h Lu péricarde, la plèvre et lu 
péritoine. 

Tissu nerveux (p, 132) 

U. Donner les Garacléristiqufwî générales du tissu nm-vecx, sur 
!rü plans structural et fonctionnel. 

Tissu iiiuscufaire {p, 134, 135J 

10, CnTOfiarer les structures, lus localisations et les fonctions 
aérnrnl«s ri«s irais types de tissu rmiflaulaïm. 

Réparation des tissus (p. 134. 136-138) 

rt. Décrire le processus du réparation des tissus au cours de la 
cicatrisation normale d'un» plaie supcrficiellfi- 

Développement cl vieillissement des tissus (p. 138) 

12. Indiquer l'origine embryonnaire du chaque tissu primaire. 

13, Décrire brièvement les modifientions des tissus liées un 
vieillisse mont. 


L us amibes et les outres organismes uni col lu la 1res 
(formés d’une sonie cellule] sont rie farouches Indi¬ 
vidualistes. Dans la plus tntnle smtdsuflüSÉüice, ils 
obtiennent et digèrent leurs aliments, ils excr&tenf leurs 
déchets et ils accomplissent toutes les autres activités 
nécessaires au maintien du la vio cl de l'homéostasie. 
L’être humain, pour su part, est un organisme multicellu¬ 
laire el ses cellules no possèdent pas autant d'autonomie. 
Elles formant ou effet des coiimumautas étroitement unies 
qui coopèrent les unes avec Uns autre.'?. 

Toutes les cellules de notre organisme sont spéciali¬ 
sées et exercent des fonctions spécifiques qui contribuent 
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ai maintien de l’hO'ïïiRostasîe si bénéficient à l'organisme 
’nÜBr. La spécialisation dos cellules saule aux yeux : les 
ellules musculaires n'nnt ni la même apparence ni tes 
mêmes fonctions que les cellules de la peau, et ces der¬ 
rières se distinguent aisément des cellules du cerveau. 

La spécialisation des cellules autorise le fonctionne¬ 
ment très complexe de L organisme, mais cette division du 
travail comporte aussi certains risques. La destruction ou 
'a lésion d’un groupe de cellules indispensables peut 
avoir des conséquences graves, voire fatales pour les 
:lxcs cellules et l'ensemble de l'organisme. 

Un ensemble de cellules qui ont une structure sem- 
rtbl.e et qui remplissent dos fonctions identiques ou 
analogues constitue un tissu. Quatre Lias us primaires 
-'enchevêtrent pour Former la « trame» du corps humain : 
lissu épithélial, le tissu conjonctif, le tissu musculaire 
le tissu nerveux, En outre, chacun se subdivise en un 
. :and nombre de sous-classes ou de variétés. Si l'on vou¬ 
ai l donner à chaque tissu primaire le nom qui décrit le 
mieux son rôle fondamental, on parlerait de tissu de revê¬ 
tement (pour le tissu épithélial), rit; tissu de soutien [pour 
tissu conjonctif), de tissu de mouvement (peur le tissu 
musculaire) et de tissu de régulation fpnur le tissu ner- 
■■i.lx). Cependant, cas termes ne traduiraient qu’une petite 
: .ut 5 e des fonctions de chaque groupe de tissu. 

Nous avons expliqué eu chapitre 1 que les tissus 
: ment des organes tels que les reins et le cœur. La plu- 
rl dûs organes contiennent 3ns quatre types de tissus 
: rima ires; c'ost la disposition des tissus qui détermine lu 
-iructu.ro et les capacités fonctionnelles de chaque organe, 
L histologie, l 1 étude des tissus, est un complément de 
. naturelle macroscopique, dans la mesure oit il faut 
in naître la structure d'un organe pour en comprendre la 
hysïulogle. Si l’on connaît la nature et la disposition dos 
ssus dans un organe donné, il est possible do déduire sa 
fonction, et vice versa. 

TISSU ÉPITHÉLIAL 

tissu épithélial (ep; - sur, d[;ssus). ou épithélium, est 
m feuillet do on Unies qui recouvre une surface de Y orga¬ 
nisme ou qui en tapisse une cavité. Il se présente sous 
forme fil d'épjÊ/ié/funi fie revêtement f i 1 [2} d'épithélium 
indu fuira. L’épithélium de revêtement forme la couche 
externe do la poau. tapisse les cavités ouvertes des sys- 
■ mes respiratoire et digestif, las cavités du cœur et la 
aroï interne des vaisseaux sanguins ainsi que la paroi et 
■ - organes de la cavité abdominale, L’épithélium glandu- 
ire forme les gtiindes do l’organisme, 

L’épUhéUum constitue- la frontière entre dos milieux 
.ifo renia. L’épi derme, par exemple, sépare l'intérieur de 
- uni i s me du milieu externe et l’épithélium qui tapisse 
v-Hèsio isole do l'urine les n ut roc cellules do la paroi do 
. rqane. En outre, presque toutes les substances que l'ûigû- 
5 me absorbe uu émet doivent traverser un épithélium. 

En sa qualité d’interface, l’épithélium accomplit de 
• mbreuses fonctions, dont fl) la protection, (2) l'absorp- 
m, ('0 la filtration, (4) l 1 excrétion, (5) la sécrétion hL ((>) 
réception sensorielle. Nous décrivons plus loin les 
actions précises de chaque type de tissu épithélial. En 
ici tout de même un aperçu ; l'éplthélium de lu peau pro- 
les tissus sons-façonts contre les lésions mécaniques 


et chimiques et contre l’invasion bactérienne, ol 11 con¬ 
tient des terminaisons nerveuses qui réagissent aux divors 
stimulus atteignant la surface de lu peau (pression, cha¬ 
leur, etc.); l’épithélium qui tapisse le tube digestif est spé¬ 
cialisé dans l'absorption des substances ; l'épithélium dns 
reins, cl : une remarquable polyvalence, a des fonctions 
d’excrétion, d'absorption, de sécrétion et de filtration. 
L'épithélium glandulaire est spécialisé dans la sécrétion, 

C aractéristi q ues 
des tissus épithéliaux 

Les tissus épithéliaux possèdent de nombreuses caracté¬ 
ristiques qui les distinguent des autres types fie lissu. 

1, Abondance des cellules. Le tissu épithélial est com¬ 
posé presque exclusivement de cellules serrées les 
unes contre les autres. On ne trouve qu'une infime 
quantité de liquide interstitiel dans les étroits espaces 
qui séparent ccs cellules. 

2, [onctions spécialisées. Los cellules epithéliales 
s’ajustent les unes aux mitres et forment des fouit lots 
continus. Les cellules adjacentes ont do nombreux 
points d'attache Informix constitués notamment par 
des jonctions serrées et des desmosomes (voir In 
chapitre 3, p. fi"). 

3, Polarité, Tous les épithéliums possèdent une surface 
apicale, soit une surfo.cn libre exposée à l'exforleur de 
l'organisme nu h la cavité d’un organe interne, et une 
surface basale rattachée au Lissu sous-jacent. Tous los 
épithéliums présentent uno polarité, c 'est -à-dire que 
les cellules ou les parties do cellules situées près do la 
surface apicale n'ont ni la mémo structure ni la mémo 
fonction que celles situées pros de la surface basa la. 

Certaines surfaces apicales sont lisses, omis la 
plupart portent des microvillosités, soit dos prolon¬ 
gements on forme do doigts de la membrane plasmique. 
Les microvillosités accroissent considérablement l'airo 
de la surface apicolo. Dans les épithéliums qui 
absorbent ou sécrètent dûs substances (ceux qui 
tapissent l'intestin el les tabules rénaux par exemple], 
Les microvillosités sont souvent si dansas que hapax 
dos cellules a un aspect duveteux; un, dit qu'il a une 
bordure en brossa. Certains épithéliums, tel celui qui 
tapisse la trachée, sont couverts de cils qui propulsa ni 
les substances Le long fie leur surface libre. 

La surface basale d'un épithélium repose sur un 
mince feuillet de soutien appelé lame basale. Ce 
feuillet acellulaire adhésif est composé principale- 
mont do glycoprotéines sécrétées par les cellules épi¬ 
théliales, Sur le plan fonctionnel. In. Lame basale se ri 
de filtre sélectif; autrement dit, elle détermine 
quelles molécules diffuseront dans l’épithélium o 
partir du tissu conjonctif sous-jacent. La lame basale 
joue aussi le rôle d’un échafaudage le long duquel Les 
cellules épithéliales peuvent migrer pour se rendre 
jusqu'à une lésion et la réparer. 

4, Soutien de tissu conjonctif. Tous les épithéliums suuL 
soutenus ol renforcés par du tissu conjonctif. La Lame 
basale repose directement sur la lame réticulaire, 
une couche de matériau extra cal lui aire contenant un 
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Cubci'de 



Prismatique 

(b) 


FIGURE 4.1 

Classification dus épithéliums, (a) Classification selon le 
nombre de couches de cellules, (b) Classification seEon la forme 
des cellules. La cellule esc représentée en entier à gauche ec en 
coupe à droite. 


5. 


6. 


iïn réseau de fibres collagènes; très fibres font parti- 
du tissu conjonctif sous-jacent. La lame basais et ■ 
lame réticulaire forment la membrane hnsaln. L- 
membrane basale renforce le feuillet épithélial ec 
l'aidant à résister a l'étirement et eux déchirures, et 
elle définît la limite de l'épithélium. 

Les cellules épithéliales cancéreuses ont cec 
de caractéristique qu’elles ne respectent pas 
les limites établies par la membrane basale et 
qu'elles les franchissent pour envahir les tissus sous- 




jacenls. ■ 

InnurvatiOri mais a vascularité- I.es épithéliums sont 
Innervés [parcourus dn neurefibres) mais ûvüsclt- 
jfntres [dépourvus de vaisseaux sanguins]. Les ce.- 
lules épithéliale^ sont nourries par des substances 
qui diffusent à partir des vaisseaux sanguicr 
(capillaires) contenus dans le tissu conjonctif sous- 
jacent. 


Régénération. Les tissus épithéliaux possèdent ude 
grande capacité de régénération. Il s’agit là d'uns 
importante propriété puisque certains tissus épitl:-.- 
1 taux soiit exposés à le friction et perdent des coILli: - 
superficielles snuç l'action de l’abrasinn. U'au 1res tis¬ 
sus épithéliaux sont endommagés par des substanr-- 
nocives [bactéries, acides, fumée) présentas dam 
l'environnement. Tant que les cellules, épithéliales 
reçoivent les nutriments dont elles ont besoin, elL - - 
sont capables de se diviser rapidement pour rempla¬ 
cer les cellules mortes. 


Classification des épithéliums 

Dn désigne chaque épithélium par un terme composé de 
deux adjectifs. Le premier indique le nombre de cou ch es 
de cellules et le second décrit ta forme des cellule : 
(figure 4.1). En se fondant sur Je nombre de couches d- 
cellules, on distingue l’épi thulium simple et l'épithélîu 
stratifie. L'épithélium simple est constitué d'une seule 
couche de cellules; comme il forme une barrière mince,il 
est caractéristique des organes qui uni des fonction* 
d’absorption et de filtration. L’épithélium si ratifié est tins 
superposition, d'au moins deux couches de cellules ; on le 
trouve en général dans les endroits qui ont besoin d’être 
protégés cfjuLre la friction, tels la surface de la peau c: 
(intérieur de la boucha. 

En coupe transversale, toutes les cellules épithéliale* 
présentent six côtés (assez Irréguliers).. Grâce à cette forme 
polyédrique, les cellules s'ajustent très étroitement les 
unes aux autres, si bien que ta surface apicale d’un feuillet 
épithélial ressemble aux rayons d’une ruche. Par contre 
la hauteur et, par conséquent, la forme des cellules épi¬ 
théliales varie. Ün distingue ainsi; les cellules squameuses, 
aplaties et semblables à îles écailles [squoma — écaille]; 
les cellules cuboïdes, en forme de boite et à peu près aussi 
hautes que larges ; les cellules prismatiques, en forme de- 
colonne. Dans chaque cas, la forme du noyau correspon d 
h celle de la cellule. Le noyau d’une cellule squameuse est 
discoïde, celui d'une cellule cuboïde est sphérique et 
celui d’une cellule prismatique est allonge dans le plan 
vertical et généralement situe près de la buse. Il usL impôt- 
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-il Hn ternir compte do la forme du noyau lorsqu'on tente 
i'identifier des épithéliums. 

fl est facile de classer tes épithéliums simples, 
■r toutes les cellules de In bouche ont la même forme, il 
s te quatre grandes [ :1a a ses d'épithéliums simples: l'épi - 
■hélium simple squameux, l'épithélium simple cuboïde, 
■'pitliélium simple prismatique et l’épithélium pseudo- 
=[ratifié prismatique (pseudo = faux], un épithélium simple 
rtement modifié qui paraît compose de plusieurs couches. 

Tt existe également quatre grandes classes d'opithé- 
: .'lis stratifiés: l‘epithelium stratifié squameux, l'épithé- 
i.im stratifié cuboïde, l'épithélium stratifié prismatique 

■ l'épithélium transît! un ne], un épithélium stratifié squa- 
?ux ayant subi des modifications (figure 4.2). Pour ee qui 

-■rie l'abnndance et de la distribution dans l'organisme, 
r'jlïls l'épithélium stratifié squameux et l'épithélium 
.nsi Mon nul revêtent de l’importance. Dans les épithé^ 
,:ns stratifies, ha forme des cellules diffère suivant los 
lucbes. Peur éviter toute confusion, on nomme donc les 

• '•héliums stratifiés selon la forme des cellules de la sur- 

■ : o apicale. Par exemple, les cellules apicales d'un ôpithé- 
;u jil stratifié squameux sont dos cellules squameuses, 

■ indis que ses cellules basales sotiL cuboïdes ou prisma¬ 
tiques. 

Pendant que vous étudierez les illustrations de la 
.ure 4,2, essayez de distinguer les cellules au sein de 

• a que épithélium. Lu chose n'osl pas toujours facile. Les 

■ -sus, en effet, sont tridimensionnels, mais nous les 

• mrvous au microscope à Laide de coupes histologiques 
•urées. Selon le plan de coupe uLilisé pour préparer les 

unes, il peut malheureusement arriver que le noyau de 
ertaines cellules soit invisible et que les limites entre les 

■ Unies épithéliales soient indistinctes, 

Ép/thé/fums simples 

_-'5 épithéliums simples assurent Surtout des fonctions 
: absorption, de sécrétion et de filtration. Comme ils sont 
ahituellement très arnicas, ils n’ciit pas vraiment de râle 

l rolecicuiv 

Épithélium simple squameux Les cellules (Lun épi- 
ihélium simple squameux sonl aplaties latéralement et 

■ se cytoplasme est clairsemé (figure 4.2a). La surfaire de 

■ épithélium ressemble a un dallage. Dans une coupe 
■■rpcndiculaire à leur face libre, les cellules ont l'aspect 

en fs. au plat vus de côté, car leur noyau fait saillie au 
milieu do leur cytoplasme. On trouve cet épithélium 
mince et souvent perméable dans les endroits où la filtra* 

■ n nu l'échange de Substances par diffus s un rapide sent 
■■■= fonctions prioritaires, fl Forme une partie de la mem- 

irane de filtration dans les reins et il constitue la paroi 
fa s s actinies alvéolaires où s’effectuent Les échanges 
-;zvux dans los poumons. 

Deux épithéliums simples squameux portent des 
. ,ims particuliers qui précisent leur localisation. L'endo¬ 
thélium («revêtement interne») forme un revêtement 
qui réduit la friction à l’intérieur dns vaisseaux 1 y lu¬ 
natiques, des vaisseaux sanguins et des cavités du cceur, 
\ : paroi des capillaire est faite uniquement d'ondothé- 
. cm. et la minceur exceptionnelle de ce tissu facilite les 
- "banges de nutriments el de déchefs entre le sang et les 


(a) Épithélium simple squameux 


Description: Couche 
un que ûellu ë$ ëolsties 
au noyau central ci seoîde 
et au cytoplasme 
clairsemé- le plus simple 
des epiiheliums 



Lccatisation : Glomèrules du rein ; 
saccuies alvéolaires des poumons; 
revêtement des vaisseaux 
sanguins, des vaisseaux 
lymphatiques et des cavités 
du cœur; r evêlemenl ce 
la cavité abdominale 
(séreuses) 



Fonction: Permet le passage dés Substances par Uilfusion =■ 
filtration aux endroits où le besoin de protection est moins important; 
dans : as séreuses. sécrète des substanoes lubrifiantes 


Ptinlomrcnographie : Êpii hélium simple squameux 
ci$ la pgro di*s capsules giomérulairos fériales !3È4 >:] 




Noyau- 
d'u.no cellule 
de l'épithélium 
simple 
squameux 
de la capsule 
glomérulaire 


Tibre ne 
basais 

Glomêrule ■ 
(amas de 
capil laines} 


FIGURE 4.2 

Tissus épithéliaux. Épithélium ssmple (à). 
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(b) E|îltHêlium simple cuboïde 


{c) Épithélium simple prismatique 


Description’ Couche 
unique de cellules 
cubdïdes possédant 
un gros noyau cenira 
rie forme sphérique 



Description: Couche 
unique de céltu'-es 
hautes eu noyau ovatè\ 
certaines cellules 
parlent des ci!s: 
paut contenir des 
g andüsunsceliu e res 
sécrétant eu mucus 
(cellules caliciformes) 




Localisation: I 3 variété 
non ciliée tapisse ta majeure 
partie du tube digestif 
(de festomac au canal anal}, 
le vésicule biiîàira et les conduits 
excréteurs de certaines glandes, 
la vgrrélé ci! sa tapisse les 
petites tronches, les trompes 
utérines el caria nas régions 
de i utérus 



Fonction : Sécrétion et absorption 


Fonction ; Absorption sécrétion rie mucus, d'enzymes et 
d'autres subs-tancas, l'action des cils de la variété ciliée 
propulsé h mucus (ou les celles reproductrices) 


Pliotornicrogrephie : Épi mal i. n s mple eu no de clos tubu es 
rénaux {570 * 1 note? les gros noyaux centraux ce lorme 
sphérique 




Cellules 
l'épithélium 
simple 
cuboïde 


Membrane 


Tissu- 

conjonctif 


Photomlcno graphie; ÉpLIhélrum Simple prismatique de ta 
muqueuse gastrique {576 >. ): notez iss gros noyaux ovales 





Membrane 

basaie 

Tissu —- 

Cdr-jOriOSil 


FIGURE 4.2 (suite) 
Épithéliums simples (b, c ci d). 
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:d'| Épithélium p s au cosl ratifié prismatique 


Description: Gauche unique de 
>:■ Iules de diverses hauteurs, 

T atteignent pss toutes 
e surface Ifcre, royaux- situés 

- TÜërftnlPF: hauteurs ; 

05,.if rentenir fisêdélit! Hfe 

- ici kir TléS ftl pùrtèr des ci 'S 



LQçplisstian: Ua uhi £:« rù:i ciliée 



lap 55e les conduits des grosses 
: i-deeel certaines pertes de 
.reue de Ibûmmé ; la variété criée 
; sse le ûaehée, la majeure 
e dc-s voies respiratoires 
■■s-ieL.res et a Irompe auditive 


-onction-: Sécrétion, en par culier de mucus; 
: - :ruls m du mucus par l'action des c.ls 


- h oto micrographie; Épithélium peeudostratilié prismatique 
. lapissant la trachée (6t£ notez les noyaux à 
“ j r e’i:es hauteurs ou: donnant r mpressien de 
■: rL r s couches de ce Iules 




- - ■ ■ = lum - 
-$& udo* 


Cellule 

calierformo 


Merr-orane 

Pasnle 


Tissu 

eonjonolit 


collulcs des tissus environnants. Ln mésothélium fie revê¬ 
tement intermédiaire ») est l'épithélium dus séreu&ES qui 
tapissent la paroi dn lu nuvité abdominale cL qui recou¬ 
vrent les organes contenus dans cette cavité. (Nous décri¬ 
vons les séreuses en détail a ilx pages 131-132.] 

Épithélium simple cuboïde L'épithélium simple 

cuboïde est constitué d’une sruIe-; couche de cellules 
cuboïdes [figure 4.2b). Lb noyau sphérique cJb cbs œlIules 
a une grande affinité pour lu colorant, de sorte que la 
couché de cellules prend ttu microscope l'aspect d'un collier 
de perles. L’épi thé I juin simple cuboïde a principalement 
des (onctions de sécrétion eL d'absorption. Il est présent 
dans les glandes, dont il forme los parties sécrétrices et 
quelques-uns des petits conduits. Ùépithôliiurn simple 
cuboïde des lubules rénaux est pourvu de microvillosités 
denses qui témoignent de son rôle actif dans l'absorption 
[c'est-à-dire la réabsorption des substances filtrées}. 

Épithélium simple prismatique L'épithélium simple 
prismatique est formé d’une seule couche de cellules 
h au Les et Lrùs rapprochées, disposées on rangs à la 
maniéré de pubis soldats (figure 4.2c). Un épithélium de 
[je type tapisse le tube digestif, de l'estomac au canal anal, 
Les cellules prismatiques ont surtout des fonctions 
d’absorption et de sécrétion, eL la muqueuse du Lube 
digestif présente deux caractéristiques conformes à celte 
double fonction : (]) des cellules absorbantes dont le pôle 
apical esl doté de microvillosités denses [voir la figure 
24.22b, p, ütil] ; (2) des cellules caliciformes qui sécrètent 
un mucus protecteur el lubrifiant, Les cellules calici¬ 
formes, ainsi nommées parce qu’elles nnt In forme d'un 
calice, contiennent dns vésicules de sécrétion qui occupent 
presque tout leur pôle apical [voir la figure 4.5, p. 118), 
Certains épithéliums simples prismatiques présentent des 
cils sur leur surface libre, 

Épithélium pseudostratifié prismatique L’épithé¬ 
lium pseiulostralifie prismatique est composé de cellules 
de hauteur variée [figure 4.2d). Elles reposent leules sur la 
membrane basale, mais seules les plus hautes atteignent 
la surface apicale de l'épithélium. En outre, 1 rs noyaux 
sont situés a différentes hauteurs au-dessus de la mem¬ 
brane basale, des caractéristiques donnent l’impression 
que l'épithélium comprend plusieurs couches de cellules 
alors qu'il n’en est rien, d'où lu qualificatif de «pseutlo- 
straliflé», Cet épithélium, à l'instar de ['épithélium simple 
prismatique, remplit des fonctions de sécrétion el d'ab¬ 
sorption, Une Variété ciliée contenant dus cellules calici¬ 
formes tapisse la mai euro partie dos voies respiratoires 
supérieures [voir la figure 23.8. p, 61Û}. Lu mucus produit 
parles cellules caliciformes retient le poussière inhalée et 
les autres débris, et les mouvements des cils propulsent 
ce S matières Vers le haut, à l'écart des poumons. 
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(■fi) Épilhélium s-tralifié squnn-nux 


(f) Épithélium stratifié cuboïde 



Desûriptioin ; Épaisse n-=mb'ane 
eoms/CSëe de plusieurs couches 

de dsiiuies; cellules bassles 
sont &jbü:d$s ou prismatiques 
er ont une activité ntèiaboïquë; 
les çelfutës ap«çetes sont apleltés 
[squameuses}; dans la variété 
kénalinisée, las cell jlas ap-ca 'as 
sont mortes et pies nés oe kéraîne ; 
les cellules basales subissent 
ries mitoses el produisent les Cellules 
des couches sus-jacentes 



Localisation - La variété 
non kéraliniséa forma les 
mjoueuses de I oesophage, 
du canal oral, de la bouche 
et eu vagin a nsi que la cornée : 
le variété kéretinisée forme 
l'ép derme 



Description: Cor pose 
en général de deux 
couches de cellules 
tubc'des 



Localisation;. Conduits les plus 
des glandes sueforipares, 
des glandes mammaires et 
des glandas salivaires 


gros 



Fonction s protège les lissus sous-jacent® dans les rég oos Fonction : Protechan 

sujettes éi l'abrasion 


[ 

i 


i 


Pholornfcrographl ù : Épithélium stratiflû squameua iap «sari 
l'œsophage (144 xj; notez la différence de forme anlm 
tes oéllii ks apicales fi escellu’es basales 




Épllhèlltum 

siralTib 

squameutsi 


Noyaux. 


basale 


Tissu 

conjonctif 


Photo micrographie ; Ep théüum sral fic- cuboïda foem an! 
uri çgnduil d une glande salivaire (1 "7 X ) 




béSale 


Cellules 
l'épilhélium 
cuboïde 


ou corduit 


I 


i 


FIGURE 4,2 (suite) 

Épithéliums stratifiés {e f f et g). 
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(g) Épithélium stratifré prismatique 



Description : Plusieurs couches 
de cellules ; es ce!ides basales sont 
généralement puboïefes.' lanüiü 
duo les jcellules stJp&riiciafisB 
sent allongées el prismatiques 



Locfllisalïûn: Rare, présent 
en petites qüÉH<L& £ans 
.'L-rûtre de i'nornme, danÿ 
‘ss gros conduits de tsrtafnss 
nlsades, dans le pharynx ei 
=,ur l'épiglotte 


Fonction: Pro-tectibn: sécrélen 


Ptiatomlcrographie ; Épilhâlmrn stratifié prismatique 
tapissant l'urètre de ï'hwnnno jSSO *) 




Epiihèlijm- 

ütralifié 

prismatique 


Tissu -- 

conjonctif 

sous-jacent 


Membrane 

hassle 


Épfthé/iums stratifiés 

Les épithéliums stratifiés août composés d’au moi iis deux 
couches de cellules. Ils se régénèrent dn bas en haut, c’est- 
à-dire que les cellules basales se divisent et montent vers 
la surface apicale pour remplacer les cellules superfi¬ 
cielles mortes. Les épithéliums stratifiés sont beaucoup 
plus durables que les épithéliums simples; leur princi¬ 
pale (mais non unique) fonction est donc le protection. 

Épithélium stratifié squameux ! épithélium strati¬ 
fié squameux est le plus abondant dos épithéliums stra¬ 
tifiés (figure 4.2c), Comme il se compose de plusieurs 
couches dn cellules, il est épais et bien adapté a son mie 
de protection. Les cellules de sa surface libre sont squa¬ 
meuses, tandis que celles do scs couches profondes sont 
cuboïdes ou, moins souvent, prismatiques. Un trouve cet 
épithélium dans les endroits qui sont Riijats à l'usure. Les 
cellules de la surface libre sont constamment ûbmsées et 
remplacées grâce à la mitose des cellules de la membrane 
base le. Puisque les épithéliums ont besoin dus nutriments 
qui diffusent à partir d’une couche sous-jacente de tissu 
conjonctif, les cellules éloignées de la membrane basale 
sont moins viables que les autres; celles de lu surface api¬ 
cale sont souvent aplaties et atrophiées. 

L’épithélium stratifié squameux forme la partie 
externe de la peau et s b prolonge sur une courte distance 
à l’intérieur de tous les orifices naturels bordés de peau. Il 
recouvre la langue et tapisse la bouche, le pharynx, 
l’œsophage, le canal anal et le vagin. La couche externe de 
la peau. ou épiderme, est kératinîsêVi oc qui signifie que 
scs cellules superficielles contiennent du la kératine, une 
protéine protectrice très résistante. (Nous étudions l'épi¬ 
derme au chapitre 5.) Les autres épithéliums stratifiés 
squameux du corps humain sont non kératînisâs. 

Épithéliums stratifiés cuboïde et prismatique 

L'épithélium stratifié cuboïde et l'épithélium stratifié 
prismatique sont des tissus rares. Un les trouva à peu près 
uniquement dans 3ns gros conduits de certaines glandes. 
(Nous en indiquons les localisations précises dans la 
figure 4.2f et g.) 

Épithélium transitionnel L'épithélium transitionnel 

tapisse les organes du système urinaire, qui sont soumis à 
d’importantes variations do la pression interne et à des 
étirements considérables suivant la quantité d'urine 
qu'ils contiennent (figure 4, 2 h). Les cellules basales sont 
cuboïdes ou prismatiques. L'aspect des cellules apicales 
varie en fonction de la distension île I 1 organe. Lorsque 
celui-ci u’est pas. étiré, l'épithélium présente plusieurs 
couches de cellules et ses cellules superficielles sont 
bombées, Lot s que, en revanche, l’urine provoque une dis¬ 
tension de l’organe, l’épithélium s'amincit [subi! une 
transition) et passe d’environ six couches dû cellules à 
trots. En outre, ses cellules apicales s'aplatissent et pren¬ 
nent l’aspect de cellules squameuses, Grâce à leur capa¬ 
cité de changer do forme, les cellules de Pépithélium 
transit tonne] permettent l’écoulement d’un volume accru 
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lin!' Épilhtêlluin tran Sillonne I 


Description : Ressemble à 
I'-épithélium stratifie squameux es 
â l'êp^rhéliLm slraliNé cutKÿde 
les cellules basâtes sont cuboïdes 
eu prismatiques : tes cal Iules 
superficielles sont bombées ou 
OGlalies [comme clos cellules 
squameuses), selon lo üeyiè 
d'étinement de l'organe 



Localisation ; Tapissa 
;ss urelêrea, la vessie as 
une partie do l'urètre 



Fonction : S'èhrc facilement fi permet la distension ces organes 
contenant de l'urina 


Photarmicrographle: Épithélium crans tionnal 'aniï-sani 
la vessie à l'état de repos (252 x) . notez 'sspeci bombé 
des cellules ? iperficisl es, qui peuveni s'aplatir et s'étendre 
quano la vessie est pleine d’urlna 




conjonctif 


Épithélium 

transitionnel 


d'urine dans les organes tubulaires et le stockage d'un 
important volume d'urine dans [a vessie (voir la figure 
26,16, p. EJEJ7}. 


Epithéliums glandulaires 

Une glande est constituée d’une ou de plusieurs cellules 
qui élaborent et sécrètent un produit particulier. Cette 
substance, appelée secrétion,, est un liquide aqueux (à 
base d'eau) qui contient généralement des protéines. Le 
terme sécrétion désigne aussi le processus par lequel les 
cellule y glandulaires tirent cor ta in es substances du sang, 
Jns transforment au moyen d'un traitement chimique nt 
excrètent le produit. Précisons que le produit protéique 
est élaboré dans le réticulum endoplasmique rugueux, 
stocké dans des granules sécrétoires par le complexe gnl- 
gâen, puis expulsé de la cellule par exocytose (voir p. 73 
et lu figure 3. IC, p, EÎ3). Par conséquent, on trouve des gra¬ 
nules Sécrétoires dans le cytoplasme apical de presque 
toutes les cellules glandulaires qui sécrètent des pro¬ 
téines, 

Los glandes sont dites endocrines [«à sécrétion 
interne») ou exocrines («à secrétion externe n) selon la 
façon dont leur sécrétion est acheminée, et unJceihhir&s 
£« formées d’une cellule») ou mültiçelluîaires |> formées 
dé plusieurs cellules») selon qu'elles comportent une nu 
plusieurs cellules. Au cours du développement embryon- 
nuire, la plupart des glandes épithéliales multicellulaires 
se forment par invagination d'un feuillet épithélial auquel 
elles l'estent reliées, pendant un certain temps au moins, 
par des conduits. 

Glandes endocrines 

Comme les glandes endocrines finissent par perdre tours 
conduits, on lus désigne souvent par le terme glandes à 
sécrétion interne. Elles produisent des substances régula¬ 
trices. appelées hormones, qu'c El es sécrètent directement 
dans lo liquide interstitiel. Les hormones pénètrent ensuite 
dans Eu sang et dans le lymphe. Puisque les glandes endo¬ 
crines ne dérivent pas lo oies de tissus épithéliaux, nous 
avons choisi d’en expliquer la structure eL la fonction au 
chapitre 17, 

G/tmdes exocrines 

Lus glandes exocrines sont beaucoup plus nombreuses 
que les glandes endocrines, et leurs produits nous son: 
familiers. Lus glandes multicellulaires déversent leurs 
produits par l'intermédiaire d’un conduit à la surface du 
corps ou ilans des cavités naturelles. Il existe une grande 
variété de glandes exocrines : glandes muqueuses, sudori- 
pares, sébacées et salivaires, foie (qui sécréta la bile), 
partie exocrine du pancréas (qui libère des enzymes 
digestives), etc. 


FIGURE 4.2 (suite) 

Épichélîum stratifié (h). 
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Structure sécrétrice 
tubuleuse 


Structure sÉcrêlrine 
alvéolaire 


Glandes 

simples 

conduil non 
r ?jnlfiié et 
:z r \\G sécrétrice 
■arriiliâe ou non) 






la) Glande simple 
tubuleuse 

Exempfë : glandas 
intestinales; 


(b) Glande simple 
tubuleuse ramifiée 

Exemple: g'anies 
gastriques 


(c) Glande simple alvéolaire 

Exemple: s jour exemple 
impc'tanl chez l'être humer 


(d) Glande simple 
alvéolaire ramifiée 

Exemple: glandes sébacées 



Glandes 

composées 

L conduit ramifié) 


|e) Glanda composée tubuleuse 

Exemple; glandas ctuobénales 


(1) Glande composée alvéolaire 

Exemple glandas mamJïiàires 


(g) Glande composée 
lubulo-alvéolaire 

Exemp'e; glandes salivaires 


-E-gande; 


= ÉpilliéliLuin superficiel ^ = Conçuit j | - Épithélium sécréteur 


rrCUftE 4.3 

T/pes de glandes exocrines multicellulaires. Les glandes multicellulaires sont 

■ *:ssees selon le type de conduits {simples üu composées) et la structure de leurs unités 

■ Eçrétrices (tubuleuses, alvéolaires ou tubulo-al violai res}. 


Glandes exocrines multicellulaires Les glandes 

- xocTines multicellulaires possèdent les deux éléments 

■ u-.Luraux suivants; tm conduit dérive do L'epithelium 

■ une unité sécrétrice composée de colin I os sécrétrices, 
I - ns toutes ces glandes sauf les plus simples* du tissu 

■ njonctïf de soutien entoure l'imité sécrétrice et lui apporte 

■ vaisseaux sanguins et des neurofibres. Le tissu con- 
ruiif forme souvent une capsule fibreuse qui se pro- 
[]gc dans le glande elle-même et la divise on lobes. 

Selon la structure des conduite, en distingue deux 
r légendes de glandes multicellulaires (figure 4,3), Les 
.landes simples n'ont qu'un seul conduit sans ramiEca- 
:l, tandis que les glandes composées pussèdunt un con- 
. ramifie. On peut par ail leurs désigner les glandes en 
action de la structure du leurs parties sécrétrices . ün 
stinguc ainsi: [l) les glandes tubuleuses, dont les cellules 
: ■jrétrices forment un rube; [2) les. glandes alvéolaires, 
: --nt 1 rs cellules sécrétrices forment de petits sacs d'aspect 
,-uue {aivcoiuç = petite cavité J; |3J les glandes tubulo- 


alvéclaires, composées d‘unités sécrétrices tubuleuses ut 
d'imités sécrétrices alvéolaires. Frenex note que le terme 
acineuse [ûCinus - grain de raisin) peut être employé 
comme synonyme de « alvéolaire », Pour désigner la glande 
par une appellation qui la décrive complètement, un com¬ 
bine les termes qui indiquent la structure des conduits et 
ceux qui indiquent lu structure des parties sécrétrices. 

Comme les glandes multicellulaires n'excrètent pas 
toutes leurs produits de la même façon, nn les classe éga¬ 
lement d'après leur mode de sécrétion. La majorité des 
glandes exocrines sont des glandes mérncrincs. c'est- 
à-dire qu'elles expulsent leurs produits par exocytose 
(pâle apical des cellules] à mesure qu'elles les synthétisent, 
Le processus n'altère nullement leurs cellules sécrétrices, 
Lu pancréas (partie exocrine), la plupart des glandes 
sudoripares et 1 rs glandes salive 1res appartiennent à cette 
catégorie (ligure 4.4a). 

Les colli]les sécrétrices des glandes holucrmes accu¬ 
mulent leurs produits jusqu'à ce que cranx-ci provoquent 
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Dans laquelle des grandes représentées ci-dessous les 
ccWu/es subfssenî-cJ/es ie?s mitoses Jfe p/as fréquentes ? 
Justifiez votre repense. 



FIGURE 4.4 

Principaux modes de sécrétion des glandes exocrines de 
l’organisme humain, (a) Les glandes mêrocrines sécrètent 
leurs produits par exocytose, (b) Dans les glandes ho bennes, les 
cellules sécrétrices se rompent, ce qui libère les sécrétions et [es 
fragments dé cellules mortes. 

leur rupture. (LSIles sont remplacées grâcnn la division dos 
col lu) os sous-jacentes.] Puisque les sécrétions des glandes 
hôlocrines se composent à la fois du produit synthétise ot 
des fragments de cellules mortes [IîüJos - entier), on peut 
dire que ces cellules «se sacrifient pour leur cause». Los 
glandes sébacées de la peau sont lus sonies glandes liolü- 
crincs véritables dans l’organisme humain [ligure 4.4b). 

La question de lu présence de glandes a p oc chies dans 
l'organisme humain fait l’objet d'une controverse, niais 
d’uni res Fini maux possèdent incontestablement en troi¬ 
sième type de glandes. Comme les glandes helocnnos, los 
glandes apnermes accumulent leurs produits, mais elles 
lus stockent fusLe sous la surface libre de leurs cellules. 
L'apex de chaque cellule ütilil par se détacher {npa = hors 
de], ce qui libère la sécrétion. La cellule se répare, et le 
processus se répète maintes et maintes fois. Chez Votre 
humain, les seules glandes qu’on pourrait considérer 
Comme des glandes apocrines sont les glandes mammai¬ 
res; néanmoins, de nombreux histologistes 1ns non si do¬ 
rent comme des glandes méroorines. 
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FIGURE 4.5 

Cellules caliciformes, un exemple de glandes exocrines 
unicellulaires. (a) Photo micrographie de l'épithélium simple 
prismatique de l'intestin contenant des cellules caliciformes (erw. 
300 x). (b) Schéma delà structure microscopique d’une cellule 
caliciforme. Notes la grande quantité de réticulum, endoplasmique 
(RE) rugueux qui synthétise la mucine: remarquez aussi l'étendue 
du complexe golgien, qui stocke la mucine dans des vésicules de 
sécrétion. 
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FIGURE 4,6 

Principales classes de tissu conjonctif Toutes ces classes proviennent du même 
- > =,u embryonnaire {(e mésenchyme). 


Gland&s exocrines unicellulaires Los glandes nxo- 
rincs imicellulaires sont des cellules dispersées dans un 
lilfoî epithélial parmi des cellules remplissant d'autres 

■ motions. Elles sont dépourvues de conduits. Chez l'être 
imain, foutes ces glandes produisent de ia mucine, une 

; ycoprotéine complexe qui se dissout dans l'eau une ibis 

■ crotée. La mucine dissoute forme le mucus, un enduit 
isqueux qui protège et lubrifie la surface de l'épithélium, 

■ > seuls glandes un [Cellulaires importantes chez l'être 
; n ia in sont les cellules caliciformes- disséminées au sein 

:e l'épithélium prismatique qui tapisse le tube digestif et 
les voies respiratoires (figure 4,5), Bien que les glandes 
unicel hilaires soient probablement plus nombreuses que 
glandes multicellulaires, no les connaît beaucoup 
moins bien. 

TISSU CONJONCTIF 

ht trouve du tissu conjonctif partout dans le corps 
umains Ce tissu est en effet le plus abondant el le plus 
répandu dos tissus primaires, encore que les organes en 

■ otiennent des quantités variables. Par exemple, la peau 
-r composée principalement do tissu conjonctif, tandis 
.ne le cerveau en contient très peu. 

Le tissu conjonctif [conjunetivus = qui sort à lier) est 
ion plus qu'un tissu de connexion; il prend do nombreuses 


formes et assure de nombreuses fonctions. Les grandes 
classes de tissu conjonctif sonL le tissu conjonctif propre- 
mont dit, le cartilage, le tissu osseux et le sang. Sas prin¬ 
cipales fonctions sont: ( 1 ] la fixation et le soutien ; [2) la 
protection; (3) l'iso/otion; (4) dans le cas du sang, le frerns- 
porî de substances à l'intérieur du corps. Far exemple, le 
tissu osseux et le cnrlliage soutiennent et protègent les 
organes en leur fournissant une charpente solide, le sque¬ 
lette: Les coussins de tissu adipeux isolent et protègent les 
organes et, en mitre, constituent des réserves d'énergie. 

Caractéristiques 
des tissus conjonctifs 

Bien que tes tissus conjonctifs assurent des fonctions 
nombreuses et variées., ils ont en commun des propriétés 
qui les distinguent des mitres tissus primaires. 

1k Origine, Étant donné que tous les tissus conjonctifs 
proviennent du mésenchyme * un tissu embryonnaire 
dérivé dn méso derme [un des foui Ilots embryon¬ 
naires), ils prés ente ni des liens de parenté entre eux 
(figure 4.5). N!nus décrivons les feuillets embryon¬ 
naires plus loin dans co chapitra (p-138), 

2. Degrés de vascularisation. Tandis que les tissus épi¬ 
théliaux sont toujours avasculaires et ljlio les tissu b 
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FIGURE 4.7 

Le tissu conjonctif aréolaire, un prototype de tissu conjonctif. Le tissu conjonc¬ 
tif aréolaïne supporte le* épithéliums et entoure Fes capillaires. Noter les divers types de 
cellules et les trois classes de fibres (collagènes, réticulaires et élastiques) disséminées 
dans h substance fondamentale, 


musculaires eL nerveux sont toujours très vasculari¬ 
sés. 1ns tissus conjonctifs présentent Loua les degrés 
de vascularisation. Ainsi, le cartilage est avasculaire, 
Ee tissu conjonctif dense est peu vascularisé et les 
autres types de tissu conjonctif son! riches en vais¬ 
seaux sanguins. 

à. Matrice extracelltdaire. Alors que Le us Ses autres tissus 
primaires sont composés principalement de cellules* 
les tissus conjoiiclifs sont en grande partie constitués 
de matrice ex trace I lu lai rp non vivante qui s’insinue 
entre les cellules vivantes du tissu et les écarte par¬ 
fois considérablement les unes des autres. Grâce à la 
matrice, En tissu conjonctif est capable de soutenir du 
poids, de résister à des tensions importantes et du 
supporter des agressions, comme les traumas et le 
frottement, qu'aucun autre tissu ne pourrait tolérer, 

r 

Eléments structuraux 
du tissu conjonctif 

Les t Iss lis conjonctifs possèdent trois éléments structuraux: 
la substance fondamentale, les fibres et les cellules. La 
substance fondamentale elles fibres composent la matrice 
cxtracellulairn. (Certains auteurs emploient le terme ma- 
Incv pour désigner la substance fondamentale seulement.) 

Étant donné que Ees propriétés dos cellules, la com¬ 
position. de la substance fondamentale et l'arrangement 


dos fibres varient considérablement, il existe une variété 
étonnante de tsssus conjonctifs. Chacun de ces tissus est 
parfaitement adapté b sa fonction spécifique: la matrice 
peut former un «capitonnage» souple cl délicat autour 
if U il organe ou, au contraire, des « cordages.» (tendons et 
ligaments) d'une résistance incroyable. Néanmoins, tous 
lus tissus conjonctifs tint, la meme structure de base, et 
le tissu conjonctif aréaîahe nous servira de prototype 
(figure 4. 7). Les autres classes ne son! que des variantes de 
ce tissu répandu. 

Substance fondamentale 

La substance fondamentale est un matériau amorphe 
(astruduré] qui comble les espaces entre les cellules et 
qui retient les fibres. Elle est composée de irqu/dc întvmti- 
tiai de protéines d'adhérence et de pratéoglycanes. Les 
protéines d'adhérence, qui comprennent notamment là 
fibronectine, et la laminine, jouent le rôle d'une cqEIc qui 
permet aux cellules du tissu conjonctif de se fixer aux 
éléments do ia matrice. Los protéoglycanes sont consti¬ 
tuées d’une protéine contra En h laquelle sont greffées des 
glycosaminoglycanes (GAG). Los GAG sont de gros 
polysaccharides portant H ns charges négatives qui font 
saillie de la protéine centrale comme 1ns poils d’une 
brosse pour bouteilles, Parmi les GAG présents dans les 
tissus conjonctifs., les plus importants sont In chondroï¬ 
tine sulfate. In kératane sulfate et V acide hyaluronique. 
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Oe forme allongée, les GAG s’entrelacent et leurs charges 
négatives attirent les molécules d'eau, de sorte qu'ils 
forment une substance dont la consistance varie entre 
celle d’un liquide et celle d'un goi hydraté, Les quantités 
relatives et les types fin GAG déterminent en partie les 
propriétés de la matrice. Ainsi, plus la teneur en GAG est 
élevée, plus la substance fondamentale est consistante. 

Lu substance Fondamentale retient le liquide et joue 
en quelque sorte le rôle de tamis moléculaire à ire vers 
lequel les nutriments et autres substances dissoutes dif¬ 
fusent des capillaires aux cellules et vice versa. Les fibres 
réduisent la flexibilité de la substance fondamentale et 
gênent quelque peu la diffusion. 

Fibres 

Les fibres du tissu conjonctif servent an soutien. On en 
trouve trois types dans la matrice du tissu conjonctif: les 
■ : bres collagènes, les fibres élastiques et Ses fibres réticu¬ 
laires. Les fibres collagènes sont de loin les plus abon¬ 
dantes. 

Les fibres collagènes sont principalement constituées 
ic- colinga ne, une protéine fibreuse. Les molécules de col- 
: 2 i?riü sont sécrétées dans le liquide interstitiel : là, elles 

- .semblent spontanément pour former dns fibres entrn- 
,-.6es. Les fibres collagènes sont extrêmement robustes et 

nferont à la matrice une grande résistance h la traction 
force longitudinale provoquant l'extension}. Des. essais 
nt en effet démontré que les fibres collagènes sont plus 
ririünLes que des fibres d’acier de même calibrai A l’élàt 

- iis. les fibres collagènes sont blanches et luisantes, c’esL 

- i quoi nn les appelle aussi fibres blanches. 

Les fibres élastiques sont principalement composées 
autre proteine fibreuse, l’éAjsfme. L'élastine est 
ulêo irrcRU fièrement sur elle-même, ce qui lui permet 
- ..Htop et de reprendre sa forme à la manière d“un êks- 
La présence d’élastine rend la matrice canutcbcni- 
'est-à-dire à la fois souple eL résistante aux chocs. 

; le tissu conjonctif atteint ui certain degré d’étire- 
us épaisses fibres collagènes qui accompagnent 
irs les fibres élastiques deviennent rigides. Puis, 

■ - : : la tension se relâche, les fihres élastiques reprennent 

■ : .silion initiale et redonnent ai] tissu conjonctif sa 

:c et sa forme normales. On trouve des fibres élas- 

- ions les endroits où l'élasticité est importante, en 
liar dans la peau, les poumons et les parois des 

■ aux sanguins. Comme las fibres élastiques sont juu- 
. - on les appelle parfois fibres jaunes . 

■■■ fibres réticulaires sont de minces fibres colla- 

- ■ diées aux fibres collagènes proprement dites, mais 

■ "me et les propriétés chimiques diffèrent quelque 

jp . , ~ -elles de ces dernières. Leurs Liés nombreuses 
r - ' riions constituent de fins réseaux [réticulum = 

- r qui entourent les petits vaisseaux sanguins et 
ent les tissus mous des organes. Los. fibres réticu- 
- Lit particulièrement abondantes dans les endroits 
„:ü conjonctif s’unit à un autre type de tissu, 
:li dans la membrane basale des tissus épithé- 

■ auteur des capillaires, où elles forment des 
> uelucheuses. 


CeJ/u/es 

Chaque grande classe de tissu conjonctif possède un type 
fondamental de cellules présentes sous forme immature 
et sous forme adulte [voir la figure 4,fi]. Les cellules 
souches indifférenciées, désignées par le suffixe -blasic 
[qui signifie littéralement «germe»}, subissent des mitoses 
cl sécrètent la substance fondamentale ainsi que les pro¬ 
téines fibreuses qui constituent les fibres propres à leur 
matrice. Los cellules blastiques des différentes classes de 
tissu conjonctif sont: fl) les fibroblastes pour le tissu 
conjonctif proprement dit; (2] les chondroblastfis pour le 
cartilage; (3) les ostéoblastes pour le tissu osseux; [4] les 
hémocy lublastes pour le sang. 

Après avoir synthétisé la matrice, les cellules blas¬ 
tiques acquièrent leur forme adulte, moins active, désignée 
par le suffixe jcyfe (voir la figure 4.6), Les cellules adultes 
maintiennent l'Intégrité de la matrice, -Si la matrice subit 
des lésions, les cellules adultes retrouvant facilement 
un étuL plus actif afin de la réparer et de la régénérer. 
[Les hémocytoblastes, les cellules souches de la moelle 
osseuse rouge, subissent constamment des mitoses afin de 
remplacer les vieux globules rouges qui meurent.) 

Le tissu conjonctif renferme plusieurs autres types de 
cellules, notamment des ceîhites adipeuses qui stockent 
les nutriments [sous forme de triglycérides} eL des cellules 
mobiles qui migrent de La circulation sanguine jusque 
dans la matrice. Parmi ces dernières, on compte les glo¬ 
bules blancs [granulocytes neutre pli îles, granulocytes 
éosinophiles, granulocytes basophiles, lymphocytes et 
monocytes) intervenant dans la réponse lissntaire aux 
agression h, Certains de ces globules blancs subissent des 
transformations dans le tissu conjonctif et deviennent des 
mastocytes, ries macrophûgocytes et des plasmocytes 
produisant dos anticorps. La grande diversité des cellules 
contenues dans le tissu conjonctif est particulièrement 
remarquable dans notre prototype, le tissu conjonctif 
aréotaire (figure 4.7). 

Nous décrivons en détail toutes ces cellules dans des 
chapitres ultérieurs, mais il nous faut dire tei quelques 
mots à propos des mastocytes et des macrophagocyles 
puisqu'ils jouent un rôle capital dans la défense do l’orga¬ 
nisme, Les mastocytes sont des cellules ovales que l'nn 
trouve en amas dans les espaces tissulaires situés sous un 
épithélium ou le long des vaisseaux sanguins. Les masto¬ 
cytes sont on quelque aorte des senti ne El es qui détectent 
les substances étrangères [bactéries, champignons micro¬ 
scopiques, etc,} eL déclenchent contre elles la réaction 
inflammatoire locale, Le cytoplasme des mastocytes con¬ 
tient des granules sécrétoires qui renferment [1} de 
l'héparine et [2] de l'histamine. L’héparine est un anticoa¬ 
gulant [une substance qui empêche la coagulation du 
sang) quand elle est présente dans k circulation sanguine, 
mais on connaît mal le rôle qu'elle joue dans les masto¬ 
cytes chez l'êtiie humain, Quant à V histamine, libérée su 
cours de La réacfciun inflammatoire, elle provoque une 
augmentation do la perméabilité des capillaires et le pas¬ 
sage do plasma al de globules blancs dans le tissu 
conjonctif. (Nous traitons de la réaction inflammatoire eu 
chapitre 22-) 
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Les macroph néocytes, ou macrophages (mfiLms- = 
grand; phagmn = manger], sont de grosses cellules de 
forme irrégulière qui phagocytent avidement une grande 
variété de matières étrangères de différentes tailles, des 
molécules étrangères aux particules de poussière en pas¬ 
sant par des bactéries entières, Üe plus, les mneropha- 
gocytes englobent et éliminent les cellules mortes et ils 
jouent un râle prépondérant dans le système immunitaire. 
Dans les tissus conjonctifs, ils sont soit Axes (attachés aux 
fibres), soit mobiles fils se déplacent dans la matrice), 

4 Les macro phagocytes sont disséminés dans tout le 

tissu conjonctif lâche, dans la mon lie osseuse ruugc et 
dans le tissu lymphoïde. Certains reçoivent un nom spé¬ 
cifique exprimant leur localisation; les nianrnphagocvtes 
sont appelés waerophagocytes stellaires (on cellules de 
Kupffer) dans lu foie et miçroglies dans le cerveau. Toutes 
ces cellules sont de véritables macro phagocytes, mais cer¬ 
taines ont un appétit sélectif. Ainsi, les macrophage cy tes 
de la rate phagocytent surtout les vieux globules rouges, 
mais ils ne refusent pas les autres « friandises» qu'ils ont 
la chance de rencontrer. 

Types de tissu conjonctif 

Comme nous t’avons vu, toutes les classes de tissu 
conjonctif comprennent des cellules vivantes intégrées 
dans une matrice. dépendant, les classes de tissu conjonc¬ 
tif diffèrent par le type do cellules, le type de fibres et la 
proportion de fibres dans la matrice. Ces trois facteurs 
déterminent non seulement les classes dn tissu conjonctif, 
mais également les sous-classes et les types. Los classes 
de tissu conjonctif que nous décrivons dans cette section 
sont présenté os a la figure 4, H. Puisque les tissus conjonc¬ 
tifs adultes proviennent du même tissu embryonnaire, 
nous avons jugé opportun de décrire ce tissu en premier 
lieu. 

Tissu conjonctif embryonnaire: 
mésenchyme 

Le mésenchyme, ou tissu mésenchymateux, est le pre¬ 
mier tissu définitif qui naît à partir dn mésndormo, un des 
feuillets embryonnaires {figure 4,13, p, 138). Il se com¬ 
pose do cellules mésenchymateuses étoilées et d'une sub¬ 
stance fondamentale fluide contenant de minces fibrilles 
(figure 4,9a). Il apparaît au cours dos premières semaines 
du développement embryonnaire puis il su différencie [se 
spécialise) pour former tous les types de tissus conjonc¬ 
tifs, Cependant, certaines cellules mésenchymateuses 
subsistent et constituent une source de nouvelles cellules 
dnns les tissus conjonctifs adultes* 

Le tissu conjonctif muqueux est en tissu temporaire 
dérivé du mésenchyme et semblable h lui. Le tissu imt- 
Cûïde de mnjmvrnrc (ou gelée de Wbarien], qui rigidifie le 
cordon ombilical, est l'exemple le pins représentatif de ce 
tissu embryonnaire rare. 


Tissu conjonctif proprement dit 

Le tissu conjonctif proprement dit se divise en deux sous- 
classes: le tissu conjonctif lâche {aréolaire, adipeux et 
réticulaire) eL le tissu eu nj un et if dense (dense régulier, 
dense irrégulier et élastique). À l’exception du tissu 
osseux, du cartilage et du sang, tous les tissus conjonctifs 
adultes appartiennent à cette classe. 

Tissu conjonctif aréolaire Le tissu conjonctif aréo- 
laire possède une substance fondamentale semi-liquide 
ou gélatineuse composée principalement d’acide hyaluro¬ 
nique [les molécules qui retiennent l'eau), dans laquelle 
sont dispersées dos fibres des trois types (figure 4-8b), Les 
cellules les plus abondantes dans ce tissu sont les filiro- 
Lia s les. des cellules plates et ramifiées au profil fusi¬ 
forme, Le tissu conjonctif aréobiro compte également un 
grand nombre de macro phagocytes, qui opposent une for¬ 
int cl nbl g barrière aux microorganismes. Jl renferme en 
outre des cellules adipeuses, isolées ou en grappes, ni nsi 
que de rares mastocytes, facilement reconnaissables aux 
gros granules cytoplasmiques, prenant facilement le colo¬ 
rant, qui cachent souvent le noyau. D’autres types dü 
cellules sont dispersés dans ce tissu. 

La caractéristique structurale la plus évidente du 
tissu conjonctif [iranlairo est l’arrangement lâche de ses 
fibres. Le reste de la matrice, occupe par de la substance 
fondamentale, apparaît au microscope comme un espace 
vide; du reste, le mot latin csrealn signifie «petit espace 
libre». Étant donné que sa substance fondamentale esL 
liquide, le tissu conjonctif aréolaire constitua lui réservoir 
d’eau et de sels pour 1rs tissus environnants; on y trouve 
on effet presque autant de liquide que dans la circulation 
sanguine. Presque toutes les cellules de l’orge ni s me tirent 
leurs nutriments de ce llquidü intersLillel et y expulsent 
leurs déchois. Cependant, b forte teneur en acide hyalu¬ 
ronique donne â la substance Fondamentale une viscosité 
qui peut gêner le mouvement dos cellules. Certains globules 
14 ânes, qui protègent l'organisme euntru les miçroorga- 
nisines pathogènes, sécrètent uns enzyme appelée hvalu- 
ronidasa afin de liquéfier la substance fond amentale et 
faciliter leur propre passage. [Malheureusement, certaines 
bonté ri os potentiellement nocives possèdent la meme pro¬ 
priété et l'utilisent pour envahit tes tissus de leur hôte,) 
En cas d'inflammation, le tissu aréuiaire de la région 
atteinte absorbe comme une épnngn l'excédent de liquide 
provenant des capillaires, ce qui provoque un gonfle¬ 
ment, c’est-à-dire un urdi’ïme. 

Le tissu conjonctif aréokire, le lissu conjonctif le 
plus répandu dans l’organisme humain, sert à envelopper 
presque tous les autres types de tissus. Il relio des parties 
du corps tout en bur permettant de glisser facilement les 
unes contre les autres; il entoure les petits vaisseaux san¬ 
guins et [es nerfs; il recouvre les glandes ; iE forma la lissu 
sous-cutané qui capitonne la peau et la fixe aux structures 
s ou s-j accules. Enfin, il constitue la lamina pwpria de 
foutes les muqueuses. (Les muqueuses tapissent toutes les 
cavités qui s'ouvrent sur le milieu externe: voir p. 130.) 
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-. c est la substance fondamentale-<lu'de de la matrice; 
- - arquez les libres minces et clairsemées 


Fhûlemicrogrüpble; Tissu conjonctif ardolaire, un tissu souple qu? 
recouvra d autres tissus (i6£x); remarquez combien les fibres sonl 
dispersées (il s'ag;l d'un ; ssu conjonctif lâche) 




iule 
■ -latause 


-créé 



Fibres 
de 1 r 
matrice 


= GURE 4.8 

“ j.sus conjonctifs, Tissu conjonctif embryonnaire (a) et tissu conjonctif proprement dit (b). 
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Tissu adipeux Lo tissu adipeux (appelé graisse dans lu 
langage courant) est fondamentalement un tissu conjonc¬ 
tif Eiréolaïre modifie en vue du stockage des nutriments. 
C'est pourquoi les adipocytes» communément appelés 
rai]ules adipeuses ou graisseuses, y prédominent- La 
majeure partie du volume de la cellule adipeuse est 
occupée par une gouttelette lipidique luisante [presque 
entièrement composée de triglycérides] qui repousse le 
noyau de côté, fin ne peut observer qu’une mince bande 
de cytoplasme à la périphérie de ia cellule. Étant donné 
que la région lipidique paraît vide et que la bande de cyto¬ 
plasme d'où Ig noyau fait saillie ressemble à un anneau 
muni d'un chaton, les cellules adipeuses ont été appelées 
«cellules en bague» [figure 4,Rc}. Les adipocytes adultes 
comptent parmi les plus grosses cellules du corps humain 
et Ils sont incapables de se diviser. Ils gonflent ou rident à 
mesure qu'ils absorbent ou libèrent des graisses. 

Par comparaison avec les autres tissus conjonctifs, le 
tissu adipeux a une matrice très réduite. Les cellules adi¬ 
peuses sont serrées les unes contre les autres et donnent 
an tissu un aspect de grillage à poulailler. Le tissu adi¬ 
peux est très vascularisé, signe de h a grande activité méta¬ 
bolique, Sans les réserves de graisse accumulées dans lo 
tissu adipeux, nous ne pourrions survivre à plus de quel¬ 
ques jours de jeûne. Lo tissu adipeux est certes abondant: 
il constitue 1S% de la masse d'un individu moyen (15% 
chez l'homme et 22% chez la femme], La proportion do la 
masse représentée par lu graisse peut même atteindre 
aü%- chez un individu sans qu’il s'agisse d'une obésité 
morbide, 

Lo tissu adipeux peut apparaître dans presque toutes 
les régions oh lo tissu conjonctif aréelairo est abondant, 
mais il s’accumule généralement dans le tissu sous- 
cutané (voir la figure â.3, p. 145), où il joue aussi le rôle 
d’amortisseur et d'isolant. Puisque k graisso conduit mal 
la chaleur, elle contribue à prévenir la perte de chaleur 
corporel le, La graisse s'accumule en Outre dons la moelle 
osseuse jeune, autour des reins, derrière les bulbes do 
l'cnll ainsi qu'à des endroits génétiquement déterminés, 
comme l'abdomen et les hanches. 

Ti ssu conjonctif réticulaire Lo tissu conjo nctif réti¬ 
culaire ressemble au tissu conjonctif aréokire, mais les 
sentes fibres présentes dans sa matrice sont des fibres réti¬ 
culaires. Entrelacées, celles-ci forment un fin réseau le 
long duquel des fibroblastes appelés cellules réticulaires 
sont disséminés (figure 4.Bd}. Même si l’on trouve des 
fibres réticulaires dans de nombreuses régions du corps, 
k tissu réticulaire il’apparaït qu'n certains endroits. Il 
forme le stroma [mol signifiant littéralement « tapis, cou¬ 
verture»), c'est-à-dire lu trame, qui soutient Un grand 
nombre de globules blancs libres [principaiement des 
lymphocytes) dans les nœuds lymphatiques, la rate ot la 
moelle osseuse rouge. 

Tissu conjonctif dense régulier Lo tissu conjonctif 
dense régulier (figure 4.fin) est une variété de tissu 
conjonctif dense ûq les fibres sont prédominantes. C'est 
pourquoi on l'appelle aussi tissu conjonctif collagène 
compact régulier. 


(c) Tissu adipeux 


Description: Patrice semblable sasvedu l.ssu aréoiaine, 
mais beaucoup .moins abonsame, rescëlMes adipeuses, 
ou kiijipüçyres. sonl entassées e: leur noyau est tëfiünssè 
de cùie per une grosse gouttelette fipidique 



Localisation ; Scus Ja 
peau (hypoderme.}, er 
des lieux particuliers à 
chacu n des deux sexes ; 
a-j'ou' dos re is e- do bu lue 
de l'œil. dïns les os 
et l'etdorren, dans ;es 
seins 


Fonction: Reserve g énergie. protège contre as parlas 
de chaleur; sûulienl e: protège ’.ss organes 


Photo micrographie : T Issu adipeux sous-cuiané (S 3 i> x] 




Noyaux 
ces celiules 
adipeuses 


Vaisseau 

sanguin 


Vacuole-- 

renfermant 
yne gooileiettc 
lipïdiqoé 


FIGURE 4.B (suite) 

Tissu conjonctif proprement dit (c T d ec e). 
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Tissu cfirajorittil proprement dit: tissu epnjoncljf dense (e et t) 
(d)Tissu conjonctïl réticulaire (ej Tissu conjonctif dense régulier 


Description : Réseau de libres réticulaires baignant dans 
me substance fondamentale lâche typique; tes ceMulc-s 
sutura ras y prédominent 


Description: Compose principalement de- I bruacoluiaéiies 
perallê'es: que ! quc-s fibres d'êlasshc; los l-brob.aslcs son: 
s princir*B' type de ce Iules 



Localisation: Organes lymphoïdes 
noeuds lymphatiques, 
noe le osseuse rouge et rate) 



Localisation: Tondons 
fa plupart ans ligaments, 
aponévroses 


Articulation 
dp l'épaulé 


Ligament 


Tendon 


4 


-onction: Les fibres lorrrent un squelette interne souple (stroma) 
:.. soutient d'autres types de car Iules 


Fonction : Attache les muscles aux gs ou à d'autres musc es. 
relie les os ; résiste a 'eliremenl s la force s'exerce dans 
une seule direction 


= -olomBcrogîaphl&: Réseau défibrés de tissu oonjoncïH 
. a re composant e squelette interne de la raie (11?5 x j 


P hotomicrog raphl a : Tissu conjonclif dense répi,lier 
d'un tendon (57Ê X); remarques l'abondante des 
1 bres cbllaqénes parallèles 





- :_ a.ne 


■ es 
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Le tissu conjonctif dense régulier contient des fais- 
eu aux compacts de fibres eu (lagunes. Ces faisceaux paral¬ 
lèles an sens de la trac U en composent un tissu btanc 
flexible qui possède une grande résistance à V étirement, 
là où cette force s’exerce toujours dans la môme direction. 
Des rangées de fibroblastes situées entre les fibres colla¬ 
gènes produisent continuellement des fibres et un peu de 
substance Ion clam on ta le. Comme on peut le voir à la 
figure 4.8c, les fibres collagènes sont légèrement ondu¬ 
lées. La tissu peut donc s'étirer légèrement., c’est-à-dire 
jus qu'à ce que les fi bras soient redressées. Contrairement 
a.u tissu conjonctif aréulaire, noire prototype de tissu 
conjonctif, le Lissu conjonctif dense régulier est faible¬ 
ment vascularisé ot il contient relativement peu de 
cellules à part les fibroblastes. 

Le tissu conjonctif dense régulier forme les fendons, 
les structures qui rattachent les muscles aux os, et les apo¬ 
névroses, un type de tendons plats et membraneux qui 
relient des muscles à d’autres muscles ou à des os. Le 
tissu conjonctif dense régulier forme aussi lus ligaments 
qui unissent les os dans les articulations. Les ligaments 
contiennent plus de fibres élastiques quo les tendons et 
sont de ce fait légèrement plus extensibles- Quelques liga¬ 
ments, dont le ligament michal et Ins ligaments jaunes, 
qui relient des vertèbres adjacentes, surit très élastiques. 
Leur teneur en fibres élastiques est si élevée qu'on appelle 
le tissu conjonctif de ces structures tissu conjonctif 
élastique pour le distinguer du tissu con jonctif dense, où 
prédominant Les fibres collagènes. 

Tissu conjonctif dense irrégulier Le tissu conjonc¬ 
tif dense irrégulier se compose des mêmes éléments 
structuraux que le lissu conjonctif dense régulier. Toute¬ 
fois, ses faisceaux de fibres collagènes sont beaucoup plus 
épais■ ils sont on outre disposés de manière irrégulière, 
c’est-à-dire qu’ils sont dirigés en tout sens (figure 4.8t). fin 
type de tissu forme des feuillets dans Les régions du corps 
soumises à des forces de tension diversement orientées. Il 
est présent dans La peau, plus précisément dans le derme; 
i! constitue aussi les capsules articulaires fibreuses et 
L'enveloppe fibreuse de certains organes (testicules, reins, 
ns, cartilages, muscles et nerfs]. 


Cartilage 

Les propriétés du cartilage se situent à mi-chemin entre 
celles du lissu conjonctif donsc et celles du tissu osseux, 
Le cartilage est en effet dur mais Dexible, ce qui confère 
rigidité et souplesse aux structures qu'il soutient. Le car¬ 
tilage est avasculaire nt dépourvu de neurofibres. Sa sub¬ 
stance fondamentale s b compose d'une grande quantité 
de chondroïtine sulfate [un GAG), de mémo que d'acide 
hyaluronique et de chondronectiiw, une importante pro¬ 
téine d'adhérence. La substance fondamentale renferme de 
nombreuses libres collagènes réunies en faisceaux solides 
et, dans certains cas, des fibres élastiques. Par conséquent, 
elle est habituellement très ferme;. La matrice du cartilage 
contient aussi une quantité exceptionnelle de liquide 
interstitiel : de fait, le cartilage peut comprendre jusqu'à 
&0% d’eau ! Le mouvement du liquide interstitiel dans la 


matrice permet au cartilage de reprendre sa forme après 
une compression (voir l’encadré de la page 133] et il 
contribue à nourrir les cellules du cartilage. 

La surface de k majorité des structures cartilagi¬ 
neuses nsi enveloppée dans une membrane de tissu 
conjonctif dense irrégulier bien vascularisé appelée péri- 
oh un dre {péri = autour; khandras = cartilage), d'où pro¬ 
viennent les nutriments qui diffusent dans La matrice 
jusqu'aux chondrocytes. Ce mode de distribution des 
nutriments limite l’épaisseur du cartilage. 

Lus chondroblastesp les cellules les plus abondantes 
dans le cartilage on croissance, produisent de la matrice 
au moyen de deux mécanismes. Dans la croissance inter- 
sUfinlh;, le mécanisme le plus apparent durant la phase 
initiale de La formation du cartilage, les chondroblastes 
situés h l'intérieur du cartilage se divisent et sécrètent les 
constituants de In matrice. Ce mécanisme provoque une 
croissance r. partir de l’intérieur du cartilage. Dans la 
croissance par apposition, les chondroblastes situés en 
profondeur dans le périobnndre sécrètent les constituants 
de la matrice à la surface externe de la structure cartilagi¬ 
neuse. Les deux mécanismes se poursuivent jusqu'à ca 
que la croissance du squelette se termine, a la fin de L’ado¬ 
lescence. La matrice du cartilage, très compacta, empêche 
Les cellules de se disperser. C'est pourquoi les chondrocytes, 
Les cellules adultes du tissu cartilagineux, s'assemblent 
en général dans de petites cavités appelées lacunes. 

Étant donné que le cartilage est avasculaire et 
quo ses cellules perdent en vieillissant leur capa¬ 
cité du se diviser, ce tissu se nicr-tlrise Lrès lente¬ 
ment. Ceux qui ont subi des blessures sportives pouvant 
malheureusement en témoigner. Au cours de La vieillesse, 
le cartilage a tendance à se calcifier, voire à s’ossifier. 
Faille d’un apport mit rit inrm ni suffisant, les chondrocytes 
finissent par mourir. * 

U existe trois types du cartilage : le cartilage hyalin, le 
cartilage élastique et le cartilage fibreux. 


7S- 


Cartilage hyalin Le cartilage hyalin est le type do car 
Litege le plus répandu dans le corps humain. Il contient 
nu grand nombre de fibres collagènes. CcLbs-cé sont tou¬ 
tefois invisibles, de sorte que k motrice paraît amorphe et 
offre un aspect blanc bleuté vitreux (huaios - verre} 
lorsqu’on l’observe à l'ocil nu (figure 4.8g], Les chondro¬ 
cytes constituent de 1 à 10% seulement du volume de ce 
cartilage. 

Le cartilage hyalin assure un soutien ferme allie à une 
certaine flexibilité. Il esL appelé cartilage articulaire aux 
extrémités des os longs qu'il recouvre, formant ainsi un 
coussin élastique qui absorbe les forces de compression 
exercées sur Les articulations. En outre, le cartilage hyalin 
soutient le bout du nnz, relie les cotes au sternum et 
constitue La majeure partie du larynx et des anneaux 
cartilagineux de la trachée et des bronches. Avant In 
formation du tissu osseux, le squelette du L'embryon se 
compose principalement de cartilage hyalin. Le cartilage 
hyalin qui persiste chez l’enfant est appelé cartilage 
épiphysaire-, il constitue à l'extrémité des ns longs une 
zone de croissance active qui permet aux os de croître en 
longueur. 
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Cartilage : {g à SJ 


(f) Tissu çgrjonétif dense Irrégulier 


(g) Cartilage hyalin 


Description : Composé principalement de fibres collagènes regrou¬ 
pées en épris fa.sceaux or entés dans tous Ses sers; quelques 
-ibres élastiques; las fibroblastes sont le princes! type de celles 


Description : Matrix an orpha maisfarr™-; les i-bres ce' agénes 
forment un réseau rmcarceplibla ; -es chondroblastcs produisent 
les constituants de la maklce et résidant dans tes lacunes à l'état 
adulte (ohcsn^rpcyies) 





Localisa fia n : Derme de la peau. 
souS-muqueuse du fuec 
ùigestif; enveloppe fibreuse 
:s certains organes et des 
capsules articulaires 


Capsule 
èrliOu aire 
fibreuse 




LoeâliÉaÜûn: Compose a 
majeure partie du scuc!-site 
embryonnaire; recouvre 
iss extrémités oes os 
longs dans tes cavités 
articulaires ; forme les 
cartilages costaux; 
cartilage du rez. 
de la i: f aobùa ei 
du larynx 


Fonction: .°oj 1 supporter jn éi remént é*&rc4 
: an B plusieurs d réel c ns; renforce lé structure 


Fonction: Soutient et renforce-, loi me an coussin élastique: 
res ste â la compression 


P h oie-micrographie : Tîüg j conjonctif dense r,-ég il ;r 
. cerrrne(47ô x); remarquez l'orientation irrégulière 
:e3f bres collagènes 





Plhotomlcrographie : Cartilâgé hyeli’i dé le trachée (453 X) ; 
remarquez que les fibres col agèriéS ne sorn 
la matrice car c les ont le r-ème inr.i ce dé réfraciron quu 
la substance fondamentale 



- 3URE 4.8 (suite) 

-. conjonctif proprendent die (f) et cartilage (g). 
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Cartilage élastique Sur le plan histologique. Je carti¬ 
lage élastique est presque identique au cartilage hyalin 
[figure 4.db], Le cartilage élastique renferme toutefois 
beaucoup plus, de libres d'élastiue, ce qui lui donne une 
plus grande résistance aux flexions répétées. On trouve ce 
cartilage aux endroits qui requièrent do la résistance et 
une exceptionnelle capacité d'extension. Le cartilage 
élastique compose le «squelette» de l'oreille externe et de 
l'épiglotte. [L'épiglotte est la structure en forme de rabat 
qui ferme l'orifice des voies respiratoires lors de la déglu¬ 
tition pour empêcher les aliments et les liquides de péné¬ 
trer dans les poumon a J 

Cartilage fibreux On trouve souvent du cartilage 
fibreux, ou fibrccnrtilage, aux endroits oü du cartilage 
hyalin s’unit à un ligament ou à un tendon. Sur le plan 
structural, le cartilage fibreux représenté le parfait com- 
promis entre le cartilage hyalin et le tissu conjonctif 
dense régulier. Il est constitué dé rangées rie clioiidrûcytos 
(une caractéristique du cartilage] alternent avec des ran¬ 
gées d j épaisses fibres collagènes (une caractéristique du 
tissu conjonctif dense régulier] (figure 4.6i). Comme il est 
compressible et résiste bien à In tension., ou le trouve aux 
endroits qui doivent être fermement soutenus et capables 
de résister à de fortes pressions. Ainsi. 1ns disques interver¬ 
tébraux (tas coussins relativement souples situes entre tas 
vertèbres] et tas coussins cartilagineux dos genoux 
(ménisques} sont faits de cartilage fibreux. 



(h) Cartilage élastique 

DeserJptîoiï : Semblable r.:i car- l&ge hyalin, it'üis sa matrice 
.'enteme psusce fibres élastiques 


Localisation : Soutient 
l'orc llo externe (le pavillon 
de l'OTBilfe); épiglolla. 
trorrpe* auditive cl 
méat acoustique externe 



Fonction:: Ma ni sel la forme d'une structura îoul en Iji oonlémrn 
une grande flexibilité 


P hphjmierog reptile: Cartilage élasl que du pavillon de 
l'dreil e humaine: tome la charpente lisible de l'oreille (144 x) 


T/sîu osseux 

Étant donné qu'il est dur comme le roc. le tissu osseux, 
qui fonno los os, soutient ét protège tas tissus fragiles avec 
beaucoup d efficacité, Les os renferment pnr ailleurs des 
cavités qui servent ou stockage des g rai s sus ni à ta syn¬ 
thèse des globules sanguins, La matrice des os ressemble 
a celle du cartilage, mais cita est plus dure et plus rigide. 
Mon seulement contient-elle plus do fibres collagènes, 
in euh elles possède aussi un cnnstituant supplémentaire: 
îles sels de calcium inorganique. 

Les ostéoblastes élaborent la portion organique de la 
matrice; les sels minéraux se déposent en suite sur et 
entre les fibros. Les cellules osseuses adultes, les ostéo¬ 
cytes. sent situées dans les taraines r h l’intérieur de la 
matrice qu'ils ont produite [ligure 4.Bj]. Contrairement au 
cartilage, ta tissu conjonctif le plus dur après lui, ta tissu 
osseux est très vascularisé. Nous étudions en détail ta 
structure, ta croissance e! le métabolisme des os nu 
chapitre 6. 




Chondrocyle 
dans une 
Is cune 

Fibres- 

élastiques 


FIGURE 4.B (suite) 

Cartilage (h et i) et tissu osseux (j). 

















Chapitre 4 Les Lissas : trame vivante 


■ il Cartilage fibreux 

Description : Maries semh sole S celte du eadîiage i*vh sin mais 
•oins ferme; les fibres collagènes épaisses sont prédominâmes 


Autres : (j et k) 

[j) Tissu osseux 

Description: Mei ries dure pi calcifiée conlûnarrl o'fî nombreuses 
libres collagènes; ostéocytes .-csidant dans des lacunes; 
nés vascmarlsé 



Localisation: Di: 

--g.-verëtraux : f 
: ..nienn^ ; rrïér 
"i-Eijlatiûil di 



“orictior ; Ccnlère- S. capacité de résister ii a fraction 
;■ 5 capacité d'ab&orber fa compression 


Fonction : Soutient el o r olége ten reçûuVrant) ; iûfme des fé^ern 
que les muscles peuvent actionner envnages; né du calcium 
et d'sulres minéraux ainsi c.oe des lipides : la meeile osseuse cou g 
est le siège de la forma ton des globules sanguins (ftém&iopîMèsa) 


-botomicrographie; Gar-i âge Ubreux d'un d S que Photamicrog raphia: Coupe transversale d un os ( IÛÙ x) 

■é-vertébral (823 x) 
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(k) Sang 


Descrlptfon ; Glob j;es ';jgas e> g ïbüi&s blancs 
cans une matrice liquide (plasrnat 


Fonction: rrangp&rt dca gaz rfl-spifatGires, des nulrimenls, 
des déchets. e- d a uSres substances 


Phntomicrographie: Frottis do sang h una u ( 1ÜQÛ On vç«t céux 
globules blancs (un granulocyte nauUoph,ila dans te cûln supérieur 
gauche et lt lymphocyte dans le coin, inférieur droil) entourés de 
globules rouges 


Local isallon : Dans les 
vaisseaux sang u ns 


FfGURE 4.8 (suite) 
Sang (k). 


Song 

Le fiant», le liquide qui circule dans ]n,s vaisseaux san¬ 
guins, est le plus atypique des tissEip çnnjonctîfs, Hn le 
considère comme un tissu conjonctif parce qu'il est com¬ 
posé do cclhifos [g.l o bu los ranges et globules blancs] eL de 
fragments cellulaires [plaquettes) qui baignent dans une 
matrice liquide non vivante appelée plasma [figure 4,0k]. 
Les a libres » du sang sent des protéines fibreuses solubles 
[fibrinogène) qui se transforment en libres insolubles et 
visibles (fibrine} lors de la coagulation. Le sang est le 
véhicule du système cardiovasculaiie: il transporte dans 
l’organisme les nutriments, les déchets. Iss gaz respîra- 
Luires et un grand nombre d'autres substances. Mous étu¬ 
dions le sang au chapitre 1H, 


MUQUEUSES ET SÉREUSES 

Maintenant que nnus avons étudié ie tissu conjonctif et le 
lia su épithélial, nous pouvons nnus pencher sur doux 
associations de ces types de tissus, les muqueuses et les 
séreuses. Notre classification des épithéliums fondée sur 
la forme et la disposition des cellules nous permet de tes 
décrire tous avec une grande précision, mais elle ne nous 
renseigne en rien sur leur localisation. Nous décrirons ici 
deux types d’épithéliums de revêtement et ietvps de tissu 
conjonctif qui leur est associé. Les termes que nous 
emploierons pour désigner ces associations révèlent leur 
localisation el/ou leurs caractéristiques fonctionnelles. 
Les associations de tissu épithelial çt do tissu 
conjonctif constituent des feuillets multicellulaires con¬ 
tinus, composés de cellules épithéliales elles-meme unies 
à une membrane basale qui les relio à une couche plus ou 
moins épaisse de tissu conjonctif sous-jacent. 


Muqueuses 

Les muqueuses sont les membranes tapissant les cavités 
qui s’ouvrent sur le milieu externe, telles que les cavités 
des organes creux du lube digestif et des voies respiratoires, 
urinaires et génitales [figure 4.9a). Toutes les muqueuses 
sont humides, c^esl-à-dire qu'elles s uni baignées par des 
sécrétions on. dans le cas de la muqueuse des voies 
urinaires, par de l'urine. Notez que le terme muqueuse 
traduit la localisation de la membrane épithéliale et non 
sa composition cellulaire. Celle-ci varie, bien que la 
majorité dns muqueuses soient composées suit d r un épi¬ 
thélium stratifié squameux, Finit d'un épithélium simple 
prismatique. 

Les muqueuses remplissent souvent des fonctions 
d’absorption et do sécrétion. Un grand nombre de mu¬ 
queuses possèdent des cellules caliciformes qui sécrètent; 
du mucus, mais toutes n'ont pas cette propriété. Ainsi, le* 
muqueuses du tube digestif eL des voies respiratoires 
sécrètent ri 'abondantes quantités de mucus lubrifiant, tan¬ 
dis que la muqueuse des voies urinaires ti'en sécrète pas. 
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(a) Muqueuses 



Muqueuse 

nasale 

Muqueuse 

orale 

Muqueuse de 
l'œscplîage 


Muqueuse des 
bronches 


Péritc : ne 

pariélai 

Péritoine 

viscéral 


<b) Séreuses 



Lame- pariétale 
du péricarde 
séreux 


Lame viscérale 
du péricarde 
séreux 


P-avre pariétale 


Plèvre viscérale 


-USURE 4.9 

■iuqueuscs et séreuses, (a) Les muqueuses tapissent les cavités qui s'ouivrent sur le 
eu externe, (b) Los séreuses tapissent les cavités fermées. 


Toutes les muqueuses sont constituées d’un feuillet 
^.lüiolifil posé directement sur une couche rie tissu 
■ netif lâche appelée lamina propria, La lamina 
pria repose parfois sur une troisième couche (plus 
: r fonde) do cellules musculaires lissos. ïvous étudions 
- particularités des différentes muqueuses dans des 
irros ultérieurs. 


Séreuses 

Les séreuses, ou membranes séreuses, sont les membranes 
humides do la cavité antérieure fermée (figure 4>3b). 
Toutes sont roplioes et eu m perte lit deux couches; un 
feuillet pariétal qui tapisse la paroi de la cavité et un 
feuillet viscéral qui recouvre la face externe des organes 
(viscères] do ta cavité. Chacune de ces couches est formée 
d ? un mésothélium [épithélium simple squameux] reposant 
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sur une mince couche dû Lissu conjonctif lâche (aréolidre). 
Les cellules mésothéliales enrichissent d’acide hyalu¬ 
ronique le liquide qui filtre 


« 


Lflr$ (Je vas tortures 
ou de vos cours,. 
notez toutes vos 
questions, même si 
efe vous sembi'ent absurdes. 
Essuyez ensuite d'y répondre: 
feui/Jetez votre manuel. foiîes 
des reefrerc/jes à J a tiMotiié- 
que, interrogez d'outres étu¬ 
diants ou corîsoitez votre pro¬ 
fesseur. Lorsque vous aurez 
trouvé J(î réponse à toutes ^os 
questions, vous curez cü.n- 
for?CF eu votre ûjpcrcite de 
retenir et d expliquer ia 
matitre. Jî 

Débondé Srnnimrior), 
étudiante er? 
sciences fctotogiijaes 


des capillaires jusque dans 
3 c lissu conjonctif adjacent. 
Elles produisent ainsi une 
sérosité claire et translu¬ 
cide qui lubrifie! E35 su rinces 
du feuillet pariétal et du 
feuillet viscère! et leur 
permel du glisser facile¬ 
ment l'un sur l’an Ire. La 
réduction de ia friction em¬ 
pêche Jus organes d'adhérer 
les uns aux mitres ou à la 
paroi de la cavité. 

On nomme les sé¬ 
reuses en fonction de leur 
localisation et ries organes 
auxquels dles sont asso¬ 
ciées, Par exemple, la 
séreuse qui tapisse la paroi 
thoracique eL recouvré les 
poumons est appelée plè¬ 
vre: celle qui entoure in utnur, péricarde: enfin, celle de 
la cavité abdomino-pelvienne eL de scs organes, péritoine, 



Description: Leu neurones uûr I ram liés- 
leurs presriÿ-riieuis peuvent s'étendre 

Ites loin du corps cellulaire contenant 
le noyau le tissu nerveux eccaprend 
aussi des ql ioeyies non excilaples 
taon rûpjÈsentùs rot) 


Pro'ûM'iq^rrients 


Localisalion: Encéphale, 
mocilc épiniûrc etrerfs 



Fonctions: Rcça t o! analyse des 
stimulus internes et externes; régit 
le IcfictiûOnsoient Cei eifec leurs 
(muscles el glandes) 


TISSU NERVEUX 

Le lissu nerveux forme las organes du système nerveux 
[l'encéphale, la niuelle épinière el les nerfs)» le système 
qui régule los Fonctions do l’organisme. Il se compose de 
deux grands types do r.nllulost los neurones cl lus glio¬ 
cytes [ou cellules gliales). Les nuumnes sent los col Jules 
nerveuses très spécialisées qui émettent et acheminent Los 
influx nerveux (figure 4-1Ü), Ns sont généralement rami¬ 
fiés nu étoilés. Leurs prolongements cytoplasmiques leur 
permettent de conduire les influx nerveux sur des distances 
considérables. Les vliocyles constituent In reste du lissu 
nerveux, Cus cellules non conductrice:; suuliennent. isolent 
et protègent les fragiles neurones. Nous éludions Je tissu 
nerveux plus on détail au chapitre 1.1- 


Photom topographie: Neurone (170 xi 




Proltxi- 

gemeeis 


Noyaux- 

<:== gliocytes 


Corps 
cellulaire 


FIGURE 4.10 
Tissu nerveux. 































" .ni do matnh. Argnay lance sa bal la an 
Ar. cambre les reins et catapulte la pm- 
die dans le carré de service opposé, 

-ky recule a tentes inmbes puis exé- 
• un plongeon désespéré pour tenter 
• relu urner la bal le, Ça vou s di rait, n ne 
: J L-_s pLirtie de tennis? Sûrement pas 
r.^Lï de bons cartilages! 

Le cartilage est le tissu qui nniiAlilue 
. .:i arpente pour Le rrmslructinn de la 
.part des os et qui représente Hhs 
- dus spongieux dans Los articulations 

- .bilan. Su Lximclérislique première est 

■, .>f;ofJrr: si on lu comprime puis qu'en 
relâche la pression i il reprend sa forme 
liale. C’est aEnat que les cartilages arti- 
:ires situés aux MxtréuLitLÏs des oâ 

■ irbenL Les chocs provoqués par toutes 

■ -- rte mouvements, comme soulever 
: : j pi Lourd, frapper une balle de ten- 

• nirir ou sauter. Lorsque lemouve- 
-• • ■ --'sse. le cartilage reprend sa forme 

- y.'ii cp qu'un autre mouvement le 
. liic im. 

Le cartilage a une autre* caractérisa 
, j importante: il crofl füpidement, 
propriété s’accorde bien avec le 
ipperpent rapide da l'embryon, La 
..." rr des üosh dn l'embryon sent en 
:uc sorte nies modèles en cartilage 
• ni graduellement remplacés par du 

- : osseux, Durant l'enfance, lamajo- 
des os confièrent des plaques épi- 

- drps composées de cartilage qui 
“mettent In croissance du squelette, 

- pend fi ni le reste de la vie, las us 

- TF-k sh ré]jurent aven du cartilage 

t fjne 1 h nouveau tissu osseux appa- 
--. eu une répétition du développe- 

- ■ fîEiibryonnaire, 

i tissu embryonnaire qui donnera 
■ ■ inr:e an cartilage renferme ioitiale- 

■ un certain nombre de capillaires, 

- - -. ceux-ci disparaissent rlr* bonne 

re. Ijps ce] lu las do cartilage, de plus 
put h suées, perdent alors leur 

■ - :: dirent d'oxygène et de nutrî- 

- --.lu Par la suite, elles recevront ces 

-tances des vaisseaux sanguins situés 

- le périohondre, grâce à un méca- 

quî sera appliqué plus loin. 

. ■ “nriilage remplit efficacement ses 
i a n t hs f< : 11 c l i o as mème s'il est 
irvu de structuras que possèdent 
-* u tissus, Ainsi, il iw posséda ni 

■ ni v aisseaux sanguins, ni vais* 

. lymphatiques. U doit l'oksticllo 
p:imuie !la et la croissance rapide 
".r:=i(:j é ri sh ni non pas à ses cellules 

- bien h u réseau élaboré dn molë- 

- yarites dont celles-ci s’entourent. 


Le cartilage ou la force de i’eau 




Les cartilages des professionnels du tennis, 
comme Michael Chang, doivent être bien 
nourris pour résister aux incroyables 
efforts que ce sport impose aux 
articulations. 

Comme la matrice de tous les tissus 
conjonctifs, celle du cartilage contient 
des protcoglycancs, de nombreuses fibre* 
collagènes et un énorme volume d'eau. 
Du reste, l'action structurante de l'eau 
détermine les caractéristiques fonclinn- 
nctles du cartilage. Les fibres collagènes 
forment la charpente du cartilage, à la 
manière des poutres d'acier qui supportent 
un pont, Â l'intérieur des mailles de w 
filet, en trouve les molécules organisa¬ 
trices centrales de la matrice, soit les 
molécules d'acide hyaluronique. Près 
d’une cmitaliiQ du molécules de protéo- 
glvcuuus soûl liées à chacune des 
molécules d'acide hyaluronique; ccs 
proléoglycanes sont e Lies-môme s cons¬ 
tituées d'un axe protéique anqif«l sont 
liées des molécules de ehundrm'tErifi 
sulfate et de keratane sulfate (deux GAG). 
Les sacres et les charges négatives Ha ces 
tÊiaorotnnlécules attirent fortement des 
moléêulEW d’eau (pu!aires), qui forment 
des » coques d'eau» interagissant les 
unes avec les autres. Les molécules 
d'acide hyaluronique attirent Hinsi une 
telle quanti lé d'eau — plusieurs fois leur 
propre massa — que oelln-ci constitue 
le principal composant du cartilage. 
Chez l'embryon, cette eau ménage 
de l'espace pour le développement des 
os longs. Puis, tout ao long de la vie, elle 


confère de l'élasticité eu carlihige. 

Quand le cartilage subit umi pmssinii, 
l’eau est repoussée hors des régions do 
charge négative. À mesure que ces der¬ 
nières sont comprimées les unes contre 
les autres, elles se repoussent et résistent 
è l'augmentation de la compression, 
Lorsque la pression cesse. Les molécules 
d'eau regagnent in stents nom mil leur 
position initiale, ce qui amène h: i::irLU 
lagc a reprendre instantanément su 
forme, tics mécanismes jouet]l un rôle 
essentiel dans In nutrition des cartilages 
articulaires. Ln effet, le mouvement de 
liquide qui se déclenche chaque fuis 
qu'une pression est exercée ou relâchée 
apport h il ns nutriments aux cellules du 
cartilage. VujÜè pourquoi les longues 
périodes d'inactivité peuvent affaiblit' 
les cartilages articulaires. 

Comme toutes les cellules rie l'orga¬ 
nisme, les chondrocytes vieillissent et 
semblent obéira une horloge biologique, 
Los ptrutéoglycanos synthétisés par les 
vieux ehundrucviim sont nettement cliffc- 
reuts du toux que produisent les oeil nies 
jaunes. Las il i f furanoua pourraient expli- 
qunr cfsrlaincs formes d'arthrose (une 
a L II: i : I i u u dont souffrent beaucoup de 
iJLirsunnes âgées) dans Lesquelles le carti¬ 
lage s’amineii et perd de l'élasticité. Il 
peut alors se déchirer si la pression êXâr- 
ccc sur une articulation ast trop grande 
pour sa capacité de réaction : l« eus 
échéant, l’enflure et la douleur typiques 
de l'arthrose se manifestent, Lu théuria 
du vieillissement des chondrocytes 
laisse croire qu'on pourrait prévenir ou 
guérir L’arthrose en transplantant des 
feuillets de chondrocytes sur les surfaoe-fi 
de l’articulation, A L'heure activai le, 
d'aïllc ura. on fait l'essai de greffes de ce 
genre sur dus humains afin de vérifier si 
rbilurvonliuii permet de reconstituer la 
surface des articulations du genou. 

Les propriétés particulières du carti¬ 
lage ouvrent d'autres perspRcbvns de 
recherche. On sait par exemple que h^s 
tumeurs ont besoin d'un apport sanguin 
abondant cl qu'elles libèrent un facteur 
qui provoque ta prolifération des vals¬ 
ai üujx aanguius autour d'elles. Le carîi- 
tEtgu. en revanche, contient une 
substance qui inhibe la format in u de 
vaisseaux sanguins. Serai (-il possible 
d'appliquer celte substance sur une 
tumeur afin dé lé priver d'apport san¬ 
guin et ainsi la supprimer? Las cher- 
ci mura tentent actuellement d'isoler Le 
facteur d'inhibition do la néofmrnation 
Jus vaisseaux sanguins. 
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TISSU MUSCULAIRE 

Les tissus musculaires contiennent généra lement une très 
grande proportion de cellules et ils sont bien vascularisés. 
Ils produisent les mouvements des membres et ceux de la 
plupart des organes internes [comme ceux du tuba diges¬ 
tif]. Lus cellules musculaires sont appelées myocytes OU 
encore iiErres musculaires à cause de tour forme allongée, 
qui favorise le raccourcissement fenntraetilîté), Elles pos¬ 
sèdent des iiiyuJîJiinieiils,. une variété élaborée des fila* 
A monts d'octinc et do myosine qui produisent le euouvh- 
ment ou la contraction dans tous les typos de cellules 
[voir la figure 11.22b. p. BG]. Il existe trois types de tissu 
musculaire: le tissu musculaire squelettique, le tissu 
musculaire cardiaque et le tissu musculaire lisse, 

Le tissu musculaire squelettique est enveloppé do 
couches tle Ilssii conjonctif dense; il forme des organes 
appelés iiïusc/fs tiqü&I&lUqtiëiî qui, attachés aux os du 
squelette, constituent la chair du corps humain. En se 
contractant les muscles tirent sur les os üu la peau, ce qui 
rend possible les mouvements ou les expressions du visage. 
Les myocytes squelettiques sont longs et cylindriques uL 
ils renferment plusieurs noyaux. Leur aspect strié usl dû à 
l'alignement précis de leurs myufilamente (figure 4,11a), 

Le tissu musculaire cardiaque forme lu muscle car¬ 
diaque qui compose les parois du cœur; on ne le trouve 
imite part ailleurs dans le corps humain. Les contractions 
de ce tissu propulsent le sang dans les vaisseaux sanguins 
afin d'irriguer toutes les pari les du corps. Comme celles 
des muscles squelettiques, les cellules du muscle car¬ 
diaque sont striées. Toutefois, oltea n'ont pas tout à fait là 
meme structure, en ce sens {1} qu'elles sont niuuu- 
nucléées et (2) qu'elles se ramifient et s’imbriquent les 
unes dans les autres au niveau de jonctions particulières, 
faites de desmosomes et de jonctions ouvertes, appelées 
disques intercalaires [figure 4.11 h). 

Le tissu musculaire lisse es! ainsi nomme parce que 
ses myocytes ne portent pus de slrtes visibles do l'exté¬ 
rieur [bien qu’ils contiennent aussi [les myofilamentsj. 
Les myocytes non striés sont b] si fermes et renferment un 
noyau central (figure 4.11c). Un trouve du tissu muscu¬ 
laire lisse dans les parois des organes creux (organes du 
tube digestif et des voies urinaires, utérus et vaisseaux 
sanguins). Ce tissu sert généralement à faire avancer des 
substance!? dans l’organe an moyen d’une alternance de 
contractions et de relâchements. 

Comme les muscles squelettiques su contractent sous 
l'effet d'une commande volontaire, on les appelle souvent 
muscles volontaires ; ou appelle les deux autres types de 
tissu musculaire muscles involontaires. Nous décrivons 
en détail te tissu musculaire squelettique et le tissu 
musculaire lisse au chapitre 9; nous traitons du tissu 
ni use u lai re cardiaque au chapitre Ifl, 

RÉPARATION DES TISSUS 

L'organisme possède plusieurs moyens de se protéger 
contre les agressions de toutes sortes. Les barrières méca¬ 
niques Intactes, telles la peau et les muqueuses, lu sccrc- 
tion de mucus, l'action ciliaire des cellules épitheliales 
tapissant les voies respiratoires, ou encore les barrières 


(a) Tissu musculaire squelettique 


Dean ri plia n: CelM-Ss allongées, Cylindriques el 
mullinucléèes ; smss visibles 


Local i s al i on : Dans les 
musclas sqüeleyiqaée 
attachés auK os el. 
dans quelques cas, 
à la peau 



Fonction : Mn.jvemen: volontaire ; locomotion ; moditications de 
• 'eavircjni-s.-ner! ; expression du visage. Contraction généralement 
provoqués par des commandes motrices volontaires 


Ptiolomicrographie: Musc'e squc’el! que (eiv 33 x), 
Remarquez les stries tn le présence de p u sieu rs 
noyaux dans cttaqus cellule (myocyte) 



Noyaux 


Partie ———- 
ci 'un myocyte 



FIGURE 4.11 

Tissus musculaires (a, b et ç). 
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= i Tissu musculaire cardiaque 


'escri pilon; Cellules striées généralement rnononuclé^es 
: ■<= ramifiant el &'anbc5tefll au niveau da Jonctions spécialisées 

• ■ uuas intercalaires) 



-Dcali&atton : Parois du cccur 


fonction; Ses contractions propulsent le S5ng 
-i .-aisseaux sanguins, Conlrâclion généralement 
•c vcouée par des commandes motrices involontaires 


5 n oto m i e nograph ia : Muscle df-rd aqee(25Û x) 

- Err.arqu.ez es strias, les î&mjficafoons des fibres, 
es sisquee intercalaires et le noyau unique 





fe)Tissu musculaire lisse 

Description : Cellules fusiformes avec un noyau cenlral: 
absence de stries. Les cellules sont col eos les unes 
au*. aulnes et forment des feuillets 


Fonction: fh i avancer des substances ou dos objets (aliments, 
tlrirtè, fœtus) dans un passsge interna. Cqrîtfectjpn géftèrasçmant 
provoqués pa: des commandes mqtr cas uvoiev laues 


Ftiolocnicrogjiapltle; Feuille! ds muscle lisse fenv. 300 xj. 
Remarquez faspecü iusifomio dos coli jIcs. leur noyau central oî 
■l'absence de strias 
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chimiques, toi 1rs que la sécrétion d'un acide fort par hs 
glandes de l’estomac, ne sont que quelques-uns des 
moyens de défense mis en place aux frontières de l’orga¬ 
nisme avec h milieu externe. Lorsqu'une lésion survient, 
ces barrières hoeiL franchies, La réaction inflammatoire et 
In réponse immunitaire se déclenchent alors, et le contre- 
attaque se déroule principalement dans le tissu conjonctif, 
La réaction inflammatoire est un processus relativement 
non spécifique qui s'amorce rapidement dans ia région 
d'une lésion. L'inflammation u pour finalité essentielle 
d'éliminer l'agresseur, de prévenir une aggravation do la 
lésion et de rétablir l'intégrité du tissu atteint, La réponse 
immunitaire, quant à elle, est extrêmement spécifique 
mais elle so met on branle lentement. Les cellules du sys¬ 
tème immunitaire sont programmées pour reconnaître les 
Substances étrangères telles que les micro organismes, las 
toxines CL les cellules cancéreuses. Lorsqu'elles repèrent 
un envahisseur, elles l'attaquent vigoureusement, soiL 
directement., soit en libérant des anticorps dans l'orga¬ 
nisme, Nous décrivons en détail la réaction inflammatoire 
■et la réponse immunitaire au chapitre 22. 

j- 

Etapes de la réparation des tissus 

La réparai ion des tissus nécessite, une division et une 
migration des cellules., deux activités déclenchées par dns 
facteurs de croissance [hormones} que libèrent les cel¬ 
lules atteintes. Elle prend deux formes; la régénération et 
la fibrose. Deux facteurs déterminent lequel de ces deux 
processus so produira: (1) le type de tissu atteint et (2) la 
gravité et la nature de la lésion. La régénération est le 
remplacement du tissu détruit par du tissu du même 
type; ln tïbrnse entraîne la prolifération de tissu conjonc¬ 
tif fibreux, c'est-à-dire la formation de tissu cicatriciel 
Dans Ia peau, le tissu qui nous servira d'exemple, les deux 
processus concourent h la réparation. 

1, L’inflammation prépare le terrain. La figure 4,12 
illustre ta réparai ion d'une pLaie cutanée par régéné¬ 
ra tion cl par fibrose. Le processus commence avant 
que la réaction inflammatoire soit terminée. Exami¬ 
nons ce qui s'est produit jusqu’à ce moment. Dès son 
apparition, la lésion déclenche tonte une série d'évé¬ 
nements. Premièrement, l'histamine et les autres sub¬ 
stances inflammatoires que Libèrent les col Iules 
atteintes, les maernphagocytes, les mastocytes et 
d'autres cellules provoquent une dilatation des 
capillaires et une augmentation de leur perméabilité. 
Les globules blancs et le plasma (riche en facteurs de 
coagulation, eu anticorps, etc J peuvent alors s'infil¬ 
trer dans la région atteinte, Los facteurs de coagula¬ 
tion provoquent ensuite la formation d'un caillot qui 
arrête le saignement, réunit les bords de la plaie ot 
Isole la région atteinte afin d’empêcher les bactéries, 
les toxines et autres substances nocives de su répandre 
dans les tissus environnants (figure 4.12a). La partie 
du caillot qui est exposée à l’air sèche ut durcit rapi¬ 
dement et elle forme une croûte. Le processus inflam¬ 
matoire laisse un excès de liquide interstitiel, des 
fragments rie cellules mortes et d'autres débris dans 
la région. Les débris sont phagocytés par les ni acre- 
phagocytes du tissu conjonctif et l’excès de liquide 


est drainé par les vaisseaux lymphatiques. C'est à ce 
moment que commence la première étape de la répa¬ 
ra Lion des 1 issus, l'organisation, 

2, L'organisation rétablit l’apport sanguin. Au cours de 
l'organisation, le caillot sanguin, temporaire par 
nature, est remplace par du tissu de granulation (figure 
4.12 b). Le tissu de granulation est un fragile tissu 
rose constitué de plusieurs éléments. Des capillaires 
minces et extrêmement perméahlcs croissent à partir 
des capillaires intacts et s’étendent jusque dans ln 
régi un atteinte, formant ainsi un nouveau lit capil¬ 
laire, Ils font saillie à la surface du tissu de granula¬ 
tion, auquel ils confèrent son aspect granuleux. Ces 
capillaires sont fragiles et se mettent à saigner si on 
gratte la croûte, Lo tissu de granulation renferme 
aussi dos mar.rnphagocytcs et des fibroblastes; ce? 
derniers synthétisent do nouvelles fibres collagènes 
qui combleront définitivement la brèche dans le tissu 
lésé, À mesure que l'organisation progresse, les 
macro phagocytes digèrent le caillot sanguin et îe font 
disparaître. Le tissu de granulation, destiné à se trans¬ 
former eu tissu cicatriciel (un tissu fibreux perma¬ 
nent), est très résistant à l’infection, car il sécrète d*?.- 
subslauces qui inhibent la croissance des bactéries. 

■3. La régénération et/ou lu fibi'use réalisent une répara¬ 
tion permanente. Pondant que l'organisation suit sn: 
cours, l'épithélium superficiel commence à se régé¬ 
nérer (voir la figure 4.12b], Les cellules épithéliale? 
migrent à travers lo tissu de granulation situé juste 
au-dessous de la croûLu, laquelle sa détache après \ i 
bref laps de temps. Tandis que le tissu cicatriciel ~ 
breux se développe e| su contracte, l'épithélium. 
s'épaissit et finit par ressembler à celui rie la pe.?,. 
adjacente (figure 4.12c). Le résultat du processus 
un épithélium pleinement, régénéré reprisant sur ca 
tissu cicatriciel. La cicatrice peut Être invisible nu fe r- j 
mer une rnince ligne blanche, selon la gravité de j 
blessure. 

Facteurs influant sur la réparation 

Dn nombreux facteurs influent sur le processus de répit;-• 
lion, Parmi ces facteurs, Otl compte notamment: (1 U 
type de tissu atteint; (2) le type de lésion et les sairJ 
immédiatement appurlés à la lésion; ('S} la nutritioJ 
(4j la qualité de l’apport sanguin; (5} fêlai de san 4 J 
Ifi] l'âge. Nous ne traiterons ici que de l’influence du l\ 
de tissu. Au sujet des antres facteurs, nous nous conteaa* 
rons de dire que la guérison sera d'autant plus salis fai sa: ■ 
que la lésion est bénigne [ut traitée promptement), que i 
nutrition, la circulation sanguine et l'état do santé de il 
personne sont satisfaisants et que la personne est jeune. 

Type de tissu 

Les tissus n’ont pas tous la même capacité de régent J 
tion, loin de là. Ainsi, les tissus épi tiré lîanx, comme l'ê t-J 
demie et les muqueuses, se régénèrent facilement, :~Æ 
comme le tissu osseux et la plupart des tissus conjoni a 
fibreux. Par contre, les muscles lisses et le tissu cnnjon J 
dense régulier ont une capacité dn régénération limitée, -9 
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f J ) qtaeita esî ta comp^lîron du tissu de grcmtifaü'ût? formé au site de ta lésion ? 

(2) D'oii proviennent tas notjvootjx capillaires qui pénètrent dons ta région atteinte? 

(3 J Qu'est-ce qui changerait dans cetîe série dVkstratrorJS si ta réparation par rigénérattan 
était impossrbta? 



Ëoidcrmc 


Caillât sanguin 
dans I incision 


Ntacmphagocyle 


- GURE 4M 

; .:iradon des tissus d'une plaie superficielle: régénéra- 
:n et fibrose, (a) Le sang coule des vaisseaux sanguins section- 
„ .1 destruction cellulaire entraîne la libération de substances 
' i - Tatorres qui font dilater les vaisseaux sanguins de la région 
: jz-ienter la perméabilité des capillaires. Los globules blancs, 

_ t. des, les facteurs de coagulation et d'autres protéines plas- 
• it-cjss peuvent alors envahir la région atteinte. Les facteurs de 
: :r mon amorcent la formation du caillot, dont la surface sèche 

- — —ie une croûte, (b) Le tissu de granulation apparaît De nou- 

: capillaires pénètrent dans le caillot et rétablissent l’apport 

_ ■ r. " Des fîbroblastes s'infiltrent dans la région et sécrètent du 
• :;-.e soluble qui va former des fibres collagènes. Celles-ci 
. : es bords de Ea plaie, Les macrophagacytes phagocytent les 
i_: - : ;e cçllules mortes et mourantes. Les cellules èpïchélfaEes 
; - elles prolifèrent et migrent au-dessus du tissu dégranula- 
e) Environ une semaine plus tard, 3a région fibreuse (cicatrice) 
ifr ■ : ■’cractÉE et la régénération de l'épithélium se poursuit. Le 
_ : istriciel peut être visible ou non à travers l'èpiderme. 


(b) 



Crnfne 

Épithélium 
en voie de 
régénération 

Fibroblastes 

Tissu de 
granglalfon 


Capillaire 
en formation 


(c) 



Épithcium 

régénéré 


Région 

fibreuse 


- . les squelettiques et le cartilage se régénèrent mal. 

■ -si qu’ils le fassent. (Quent au muscle cardiaque et 
-.—us nerveux de l'encéphale et de la moelle épi- 

. ■ il? ne possèdent k fautes fins utiles aucune capacité 
;■ aération et rie sont remplacés que par du tissu c:i- 
rvî -~>el. 

Lins lus tissus qui ne se régénèrent pas, la Fibrose 

- u totalement les lisses détruits. En quelques mois, 

■ ■ ■ de lisso fibreux se umlrttcEe et devient de plu» en 

mpacte. I,a cicatrice forme u]]e région pâle, sou- 
-dute. Une cicatrice se compose principalement 
: ■ ? collagènes ot no enntient presque pas do cellules 

ipillaires. Le tissu cicatriciel est très solide, niais il 
ï souplesse ni la flexibililé de la plupart des tissus 
iHEüiiiagés, Il no peut non plus accomplir les fono- 
■ - : j tissu qu'il remplace. 

La formation de tissu cicatriciel dans la paroi do 
Li vessie, du cœur ou cl'uri outre organe muscu¬ 
laire peut entraver considérablement le fonction- 
■ [e net organe. Le rëlrécissemenf normal dn tissu 
izzàc tel diminue le volume interne de l'organe ut modifie 

- : r.irnuiaticn dos liquides dans Los organes creux. 


Le tissu cicatriciel réduit la cnn irrncti Elle des musc Los et 
peut gêner l'excitation exercée sur eux par le système ner¬ 
veux. La présence de iissu cicatriciel dans lé cœur peu! 
causer une insuffisance cardiaque évolutive. Il arrive 
même, particulièrement après une intervention chirurgi¬ 
cal G a Fabdomen, que des bandes de tissu cicatriciel, 
appelée» adhérences, se forment entré des Organe» adja¬ 
cents. Dans ['abdomen, los adhérences sont dangereuses, 
car elles sont susceptibles de faire obstacle aux mouve¬ 
ments normaux des anses intestinales et d'empêcher ainsi 
la progression des matières dans l'intestin, ce qui produit 
une occlusion intestinale. Par ailleurs, les adhérences 
peuvent restreindre les mouvements du cœur ou provo¬ 
quer ['immobilisation d'une articulation. ■ 
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13 = Ectoderme 
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= Endoderme 




Tissu; musculaire et conjonctif 
(provenant pn'nci paiement 

Cfij rTrèSCdermâ) 


Eaithc-üurr: 


Tissu nerveux 
(provenant de 
reciûderjne) 


FIGURE 4.11 

Les feuillets embryonnaires primitifs et les types de tissus primaires qu’ib produisent 
Les trois feuillets embryonnaires forment le corps de l'embryon au tout début de la gestation. 


Le processus de réparation que nous venons de 
décrire fait suite à la guédsüïl d'une lésion (coupure, égra- 
Ligmiro üü perforation) qui traverse une barrière epithéliale. 
Pour co qui est dos infections pures (bouton oie ma] do 
gorge}, par contre, La guérison s'effectue seulement par 
régénération. Dans [la tels cas. il n'y a général cm ont ni for' 
mat ion do caillot ni cicatrisation. Seules les infections 
graves (destructrices) sont suivies d'une cicatrisation. 

DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES TISSUS 

La formation des trois feuillets embryonnaires primitifs est 
Pun des premiers événements du développement embryon¬ 
naire, Ces trois feuillets superposés composent une sorte 
do gâteau à trois étages. Du feuillet superficiel au pins 
profond, ces feuillets sont appelés ectoderme, mésu- 
derme ut endoderme (figure 4.13). Au cours du développe¬ 
ment embryonnaire, les (ouillots primitifs se spécialisent 
et forment les quatre tissus primaires dont dérivent tous 
les organes. Les tissus épithéliaux se développent à partir 
du l’un dus trois feuillets primitifs, selon leur nature: la 
majorité des muqueuses proviennent de T en do dorme; 
l'endothélium et le mésnthélium, du mésoderme; l'épi¬ 
derme, de l'ectoderme. Les tissus musculaires eL les tissus 
conjonctifs proviennent du mésodemie ; le tissu nerveux, 
de l'ectoderme. 

A la fin du deuxième mois do gestation, les tissus pri¬ 
mat ras sont apparus ut la plupart des organes sont au 
moins ébauchés. Lin général, les cellules continuent k se 
diviser par milose. provoquant ainsi la croissance rapide 
qui caractérise les périodes embryonnaire et futlale. 
Exception faite des neurones, ia plupart des cellules 
Su bisSe[il des mitoses jusqu'à ce que le corps atteigne sa 
Laillo adulte. Par la suite, la division cellulaire ralentit 
considérablement dans la majorité dns tissus. Chez 
l’adulte, seuls les tissus épithéliaux et hématopoiétiques 
subissent de fréquentes mitoses. Dans certains dns tissus 
qui se régénèrent pendant toute la durée de la vie, 1 elles 


les cellules glandulaires du foie, la régénération s'accom¬ 
plit par division des cellules adultes [spécialisées). Dans 
d'autres Lis s us, comme l’épiderme et les cellules de la 
muqueuse intestinale, on trouve dos cellules souches. 
c'est-à-dire des cellules relativement indifférenciées qui 
sr divisent au liesnin pour produire de nouvelles cellulns. 

Lhez les personnes qui ont unu alimentation adé¬ 
quate et une bonne circulation et qui ne subissent pas trop 
de blessures ou d’infections, les tissus fonctionnent eEfb 
ça cernent jusqu’au milieu fie l’âge adulte. Fuis, avec l’âge 
les épithéliums s'amincissent et se fragilisent. La quantité 
de collagène diminue dans l 1 organisme; par conséquent 
la réparation dos tissus perd en efficacité et les tissus 
osseux, musculaires et nerveux s’atrophient progressive 
ment. Ces phénomènes sont en partie attribuables à um 
diminution de l'eflicactté circulatoire qui réduit l'apport 
de nutriments aux tissus mais, dans certains cas, ils snr.- 
relîés au régime alimentaire. Eu effet h les personnes âgées 
qui ai 'on i pas assez d’argent pour bien se nourrir et celles 
qui ont de la difficulté à mastiquer consomment le plüî 
souvent des aliments mous, pauvres eu protéines et e:: 
vitamines. Elles nuisent ainsi au maintien de l'inlcgrit- 
de leurs tissus. 

Dans ce chapitre, nous avons vit que les cellules d_ 
corps humain se combinent pour former quatre types rie 
tissus primaires; le tissu épithélial, le tissu conjonctif, > 
tissu nerveux el le tissu musculaire, Les cellules qui com¬ 
posent chacun de ces Iissus on! certaines caractéristiques 
en commun, mais elles sont loin d'être identiques. Elles 
* s'assemblent» parce qu'elles se ressemblent sur le plao 
fonctionnel. Le tissu conjonctif so présente sous plusioux- 
Formes, mats les cellules les plus polyvalentes sont 
vraisemblablement celles des épithéliums, En effet, elles 
protègent les surfaces internes et externes du corps 
concourent à ]’obtention de l'oxygène, absorbent les 
n ut ri monts vitaux dans le sang et p or mettent aux rein- 
d’uxeréter les déchets. Vous devriez reteuir de ce chapitre 
une notion importante: malgré leurs propriétés dis ducti¬ 
les tissus collaborent pour préserver l'intégrité de l'orga¬ 
nisme et maintenir son homéostasie. 
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TERMES MÉDICAUX 

Ariii-nnme [nrfè?] = glande; orne = tumeur) Néoplasme bénin ou 
malin de l'épithélium glandulaire. On désigne un adénome 
par la terme spécifique tfo^pm/nreïnome, 

\u tu paie Examen du. corps, de sus organes ei de ses tissus 
rffectné après la mari peur préciser la cause du décès: aussi 
ëppelê nécropsie. 

Carcinome (icnrfrijnotf = cancer) Tumeur maligne prenant nais- 

- rtt:L:danfi un épithélium. 

.néioïde Prolifération anormale dm tissu Conjonctif au cours 
J a cicatrisation des plaies; se trticlu.Lt par une grosse masse 
^raoieusn de (issu cicatriciel b 1b surface delà peau, 

Cicatrisation pËir première intention Forme do ci cet ris b tien la 
. .is simple; se produit lorsque les bords de la plaie sont réu- 
■ l'aide de peints de suture, d'agrafes, aie. après une inter- 
ntloiL chirurgicale; s'accompagne de la formation d'une 
inlité minime de tissi] do granulation, 

:alrisatiun par deuxième intention Cicatrisation dans laquelle 
■ bords de 1 b plaie restent écartés st la brèche est comblée par 
issit de granulation ; mode de guérison dos plaies non soi* 
(plus Imite que 1 h cicatrisation par première intention); 

- il ion d'une plus grande quantité do tïssLt do granulation et 
lifèralion épithéliale plus importante que dans les plaies 

: :nt le? bords ont été accolés ; cicatrices pins larges. 

"rjiÏHseuse Oblitération d'un vaisseau sanguin Irriguant 
ergane vital (cccur, poumons, cerveau] par une gouttelette 
--.■use llottant libromenl dsna lu circulation sanguine; ïa 
_■ peui provenir d'tmu lésion étendue du tissu adipeux 
--cutané ou de la cavité médullaire d'un ns fracturé, 

^ s-ion Trauma, blessure ou infection qui uItère les tissus sur 
. ïurfncu de dimensions définies (al mon pas l'ensemble du 

corps). 

-■hmlngie Edodê sciemlifit|ue des altérations causées pur lu 

- -lie dans les organes eï les tissus. 

: Substance fluide composée de liquide interstitiel, de bac- 

r:- le cellules mortes et mourantes, ds globules blancs et rie 
p jphagocytes; apparaît dans une région infectée ou en- 

f • ~ nëiL 

uri'nim! (snrjfros = chair; omo = tumeur) Ihmnur maligne pre- 
•• naissance dans les tissus dérivés du mésenchyme, soit Les 
.:? conjonctifs et musculaires, 

-but Maladie par carence nutritive causée par un apport de 

■ --r u- Cl hisuiTisani pour Ib synthèse du collagène; les 

■: et symptômes co rn jim rm oriï notBmment la rupture du 

■ - -aux sanguins, la lenteur de ta cicatrisation, la fragilité du 

. atriciel et le déchaussement des donîs. 

' ..ironie de Marfau Maladie génétique se manifestant par 

- inomalies des tissus conjonctifs dues à un déficit on 

- mm protéine associée 4 Télasline dans ies fibres élas- 
-. Los signes cliniques sont notamment une hyparlax.ilé 

lire, un alloiigamaul ries membres, une aracbnodaetylié 
ns et orteils très longs), dos troubles de la vue et une 
rime rin? vaisseaux sanguins (faiblesse do la paroi de l'aorte 

- -r: ou lier] par défaut de tissu conjonctif. 

RÉSUMÉ UU CHAPITRE 

Lu les des organismes itrulf lcr thdn ires se regroupent puuF 
. v-s tissus, c'est-à-dire des assemblages de cellules semblühlüâ 
-■ spécialisées dans l'accomplissement d'une fonction parti- 
:■ Les quaire types tïn tissus primaires sont le tissu é[]ï+hüLiai, 

-. . <j].iju 2 ]lL jf, le iLssu iiurvnitx et le tissu musculaire. 


Tissu épithélial (p, 109-119) 

1, Le tissu épithélial est Ih Iîs.hil dn revêtement et le llssuglaudu- 
taire de l'organistnc. Il remplît nûlamment de?: fonctions de prutuo- 
lion. d'absorption, de sécrétion, do R il ration, d'excrétion cl de 
rèce püon sensori elle. 

Caractéristique* dns (issus épithéliaux (p, nja-nul 

a. Les LiüHLJM épithéliaux possèdent plusieurs caractéristiques: 
abondance dos ul^ELiiIlis, jonctions spécialisées, polarisé dos cel¬ 
lules, a vascularité, soûl ion de tissu conjonctif et grande capacité 
de régénération, 

Classification des épithéliums (p. 1IO-1 ltï) 

3, Selon la structure, on distingue lus épithéliums simples (une 
couche] et les épithéliums stratifiés (plus d'une couche); salon la 
fcjicïiu dus [initiales, oo distingue l'épithélium squameux, l'épithé¬ 
lium cuboïde et l'épithélium prismatique. Pour donner nnn des¬ 
cription complète de l'épithélium, on cnmbErre tes ternies qui 
expriment la forme des cellules cl ceux qui exprimant leur dispo¬ 
sition, 

4, L'épithélium simple squEimtox est composé d'une seule 
coudre du cullubs squameuses, Il est adapté è lu filtration «l b 
T udumgfl rJo substances, II forme la paroi, doa sa contes alvéolaires 
des poumons. Sous le nom de mésolhéltum, il constitue une partie 
des séreuses; sous le nom d'rnidnlhÆljum, ]l tapisse les cavités du 
cœur ei la paroi interne ries vaisseaux sanguine et lympli a tiques. 

3, L'épithélium sim pis cuboïde rempli! souvent des fonctions rie 
sécréLlüJi ul d'absorption, Ou en trouve dans les glandas et dans tes 
Lut] ni ns ré n h i.i x. 

fi, L’épithélium simple prismatique, spécialisé rte ri s la sécrétion, 
ol I absorption, est composé d'une couche du hautes cellules pris¬ 
matiques dotées de microvillosités ut souvent du cellules calïci- 
lbrm«F. Tt tapisse- te tube digestif, de l'estomac au canal anal. 

7. L'tïp il hélium pseudoa [ratifié prismatique est mi épithélium 
simple; constitué de cellules h hauteurs variées qui paraît stralifié. 
Un épithélium pseu dos [ratifié cilié riche en cellules oalicri formes 
lapî.sjio pmsqiia ternies les x r oies respiratoires supérieures. 

U. L'âpllhéliuin slralifié squameux se compose de plusiL-urs 
couches de cet lui as; 1 h« cRlbilçs rb fh Fiirface libre sont squa¬ 
meuses- Il est destiné à résister au frntEnmprif, U tapisse 
Coesophage ; sa forme fcératiniséü constitue bépidaTma, 

fl, Lépitbalium stmlifiô euhoïdo et Fûpllhulium slratllié prisma¬ 
tique sent rares dans l'organisme; un 1 l!s trouva surtout dans Les 
conduits des grosses glandas. 

IP, L'épithélium transitionnel est un épHhâlium stratifié squn- 
meux mniUfiu. Capable de réagir à l’ëtiiemenl, il tapissn las organas 
du syBlême urïnaSru, 

Épithéliiiins glandulaires Ip. iiü-iin) 

11. Une glande csi constituée d'une cm phtsieiLTs cellules spôuiu- 
lisérra qui séérèlêtil un produit particulier. 

12. Suiun lu nature de leur produit et la manière demi ii «al mhe¬ 
in iné. les «IuililIl-s füuL il il us exocrines ou endocrines. Selon leur 
structure, elles sont dites unîuuHuhsiraF ou multicellulaires. 

la. Selon la structure de leurs conduits, les glundes exorrincF 
niulticollulAiras sont dites simples ou composées; h h Ion la 
struclure de leurs parties sécrétrices, clins sont dilH.n (uluileuaes, 
alvéolaires ou tubulo-alvriolairns. 

14- Selon leur mode du séciulLon, lus glandes exocrines multï- 
cRilulaires sont dites nié roc ri nos uu liulûcrlnüs. 

15. Lus glarnîiiF uni cellulaires, aussi appelées cellules cbUuî- 
fonnes. sécrülunt du [nucuü. Üti lus trouve dans le tube digestif ot 
les voies respiralüiruü, 
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Tissu conjonctif fp, 119-130) 

1. Lu tL. h.hil conjonctif est le tissu 3 e plus abondant ni le plus 
répandu dus tissus du corps himiniii- Tl assure dns fonctions- de 
soutien, de protection, de fixation, d’isolntion et dn q-nnsprirt (HÉing]. 

Caractéristique des tissus conjonctifs (p, 119-120) 

2 , Les tissus conjonctifs proviennent du mésenchyme üinbryoti- 
naire et Us présHiitssiL une matrice extracellulaire qui Occupe on 
général un espace plus important que les cellules, Suivant leur 
lypn, les tissus cnnionctifs sont bien vascularisés Lia majorité), peu 
vascularisés (tissus ùcmjgniCtll'A denses) ou avasculaires [cartilage). 

Éléments structuraux du tissu conjonctif (p, 120-1221 

3 . Les éléments niructuraux do tous les tissus conjonctifs sent la 
matrice extracellulfiLm e:L Los cellules, 

4 , La matrice se compose de substance fondamentale et de 
fibres, EU u peut être fini de, gélHlinousa nu ferma. 

à, Chaque type do lissa cmijoiuitll possédé un type particulier 
ric cellules présenter smi.s deux formes: une forme immature 
subissant des mitoses et sécrétant la muLricü (■blasles] et une forme 
sdulla entretenant la matrice l-eytos}. Les cellules du tissu 
Cfïfijoocl if proprement dit sont lus niiroblafilut ; [telles du cartilage. 
Ihf dinudmlrlastes ; celles du tissu osseUX, leü nsi lkj blagua : celles 
dns iissLis hématopoïétiques, les hémocytoblastes. 

Types de lissu conjonctif (p. 122-1301 

6. Le tissu co njo outil embryoniiaire est appelé mésen r kyme. 

7 . Le tissu rnnbmclif proprement dit comprend les tissus 
conjonctifs lâches et les tissus conjonctifs denses. Les tissus 
conjonctifs lâches sont les suivant*; 

* 'iïssu conjonctif arbiriairEc substance fondamentale snmi- 
liquide: fibres des trois types (eüllagtües, élastiques cl réti¬ 
culaires) làchemont nnLrelacéet;; renferme divers types de 
cellules; forme un coussLïl mou autour des organes et con¬ 
stitue In lamina proprid des muqueuses; notre prototype 
des tissus [:on|oncüfs proprement dits. 

- Tissu adipeux: composé surtout d'adîpccyles: oinlrLcrt peu 
abondante! isole ni protège Les organes; réserve d'énergie. 

■ Tissu conjonctif réticulaire: fin réseau de fibre?; rétkafiHlms 
dans un© substancefondamentale molle; Ffremn dns nmuds 
lyiuphulâqnies, du la rate cl tic ln moelle osseuse muge. 

a. l,es tisses conjonctifs denses sent les suivants; 

* Tissu conjonctif dense régulier: faisceaux compacts et 
para Lie Les de fibres coll.ignuns ; cdlulRS ni substance fonda- 
mon in Le; peu abondantes; excellente redstanca h ï' h 11 nei- 
meut: formEi lus LeodoilS, las ligaments et les aponévroses; 
appelé Iissu tonjondif élastique dans les cas où il nontient 
aussi L]n gracltl nombre do libres ëlrasliques- 

* Tissu conjonctif du ilhé: irrégulier: semblable au tissu 
conjonctif dmisi: régulier, saut que Los fibres soûl disposées 
dans différents plans: résiste ù la tension provenant de plu¬ 
sieurs directions; for mu h; derme, les capsules articulaires 
et l’enveloppe fibreuse de cofInliis orgatuis. 

P. Lccs types rie cartilage sont les suivants: 

* Cartilage hyalin; substance fondamonlalü ferme renfermant 
des fibres coHagimai: résiste bien à la compression ; pré- 
senl ïta[]s le squelette fœtal, sur In facette urtiouïeirn des oh 
ï;! ij ll 1 Dur de La tradiée: type de oarlilagR le [dus abondait, 

» Cartilage élastique: composé surtout lIo libres élastiques; 
■confère flexibilité et résistance à l'oreille externe ol é 
l'épiglotte. 

■ Cari Liage fibreux r grosses fibres collagënEs parai lûtes; 
résiste bien à In compression et fournit un bon. soutien; 
forme les disques intervertébraux ol Les cartilages du genou 
(ménisques). 


lll. Le tissu osseux,se compose dbioa matrice ferme contenant dLs 
CûtleKÙno et imprégnée de sn|s de calcium, lesquels Lui donnent s- 
rigidité: Forme lu squelette. 

11, Le sang csf canal 3 tué dn globules sanguins baignant clans ull-.- 
matrice liqLÙd© (le [ilasma]. 

Muqueuses et séreuses (p. 130-132) 

1, Lkj muqueuses et les séreuses sont dés associations relative 
ment simple* rie tissu épithelial et de- tissu conjonctif. El Les sont 
CÛnsiitLiée* d’un épithélium uni a une touche plus OU moins 
épirissu de tissu conjonctif sous-jncnnt. 

Tissu nerveux (p. 132) 

1. Le tissu nerveux forme lus organes du système nerveux, fl se 
compose de neurones et ch) glioLtytes. 

2, Lüa neurones sont dns r ai Lu lus ramifiées qui reçoivent f 
iruLtajiiettenl les Influx nerveux; i.1* interviennent dans la régula¬ 
tion des fonctions physirtlugiLpiHs. 

Tissu musculaire (p. 134. 135) 

1. Le tissu musculaire usl formé lIu cellules allongées (myocytes 
capables de se contracter ©t rh: produire un mouvement. 

2. Selon leur structure et leur fonction, on classe les muscles 
[mm lî les trois types suivant? : 

* Muscles squeluitiquL;*: attachés, aux os et les font bouger 
Lls sont volontéiruS- 

* Mu sa le cord i aqu© ; fi >nn h 1 ns parois du cm ur : fai L uircu kir., 
sang, Il est involontaire. 

* Muscles lisses: situ lis dans les parois dns organes c;reui 
propulsent les substances L T intérieur die ces organRs. L- 
sont involontaires. 

Rëparatiüii des tissus lp. 134, 13G-13S) 

1. LlLsIlHEsirLiaEîon est une réactiora du l'organisme aux lésion- 
l.n rëpnraiirîLi des tissus commence au cours du procossus inflan:- 
matoirfl. Elle p«ut se faire par régénération, par liliiusc ou par ieS 
deux proc:Rs?;ii?- à La TotS. 

2 r r.a premiùru étape do la rcpnrntion Hr.h tissus est 1 organisa 
don, élu Lajur* de laquelle ln caillot FangEibL «si remplacé par d 
tissu d© granulation. SI la pinte est petitE E*t qu& la lissu atteint pe^ 
subir des Liiilosos., le tissu se régénérera ut rKOOtivrira le ti;?. 
fibreux. Si la plui© i;sl ulunduo ot que le tissu un pmit pas subir c- 
màtose, la lésion sera réparée uniquement pnr du Iieru r:unj<in 
fibreux (tissu ckalricfolh 

Développement et vieillissement des tissus 
(p, 13«> 

1. Tous les tin h us prnvtftunent d'au moins un des trois fauîlfe 
umbryonnaires primitifs. UépilltélLiim se développe, selon d 
LSittLirLi. à partir de l'un rie* trois fauillats primitifs Ll'eciodermÉ- • 
[uésudonne et rerdndnrrriE); ta tissu musculaire et le tiss^ 
LuniojrctLf, à partir du Lnésndsrme; lo tissu nerveux, é partir 
S'cctodorme, 

2. La (InmjLutLüJL do la masse nt de la résistance ries 1 issus qui 
acconi pagrtEn la vieillissement résulte souvent ri h l roubles cire.. - 
loires et. d'une fllim©n!alEuti inadéquate, 
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Q[TESTIONS DE RÉVISION 

Choix îmiltipl es/a s soda tiens 

(Réponses a l'appendice G J 

l. Associez chacun des quatre types de tissus primaires à le 
inscription appropriée, 

ni) Tesh il conjonctif (cl Tissu musculaire 

(h) Tissu épithélial (d) Tissu uervoux 

T Vpn de tissu pri nci siaLeuiHuI s :«i rn [i i :<^h eIh iuhIt]i:« eiOiî 
vivante; remplit surtout dns Irmrtirjn^ rîe prElNeHcm. et de 
soutien. 

Tissu qui produit Le mouvement- 

Tlssu qui nous permet d'avoir ronsdnnre de l'environne- 
niruiL *;t d'y réagir; spécialisé dans la communication. 

_ Tissu qui tapisse le* cavités du corps et qui recouvra su. 

surface externe, 

L'n épithélium composé de plusieurs couches, dont La plus 

■ .iperflcinlli: esl Formée du cellules aplat tes. esL appelé (diuisissuz 
tous les termes Adéquats )i (a) cilié; [b) prismatique; fc;] etralifiti: 
ri} simple; (e) squameux, 

3, Associez Los types ri'aplLhéllums énumérés dans la colonne ë 
er. La description pertinente de la colonne A, 

Cnirmitu A 

Tapisse la mAÎ»ure partie 
du tube digestif, 

Tapissc l’ccsephngo. 

_ Tapissa imo grande partie 

ries voies respiratoires. 

_. _ Forme le paroi des re¬ 
cules alvéolaires des 
poumons, 

_ Présent dans Ielh rurgnnui; 

i [ i l syslbrno un Ecrirez. 

_ Ertdtri hélium Bt 

mésothélium 

4 , 1,fis glandes qnï sérirltOill des produits le>!s que le lait, la 
Üve, la bile fit Jh sueur ail moyen d’un conduit sont: ja) les 

. inries HTnlOEJrineS;; LLl) las glandes exocrines. 

5. Un tissu membraneux qui tapisse une cavité du corps s'ou- 
. ni; sur l 'extérieur est : (aj un endothélium ; (b) de la peau ; (e':J une 

uquense; (ri) une séreune. 

6. Un (issu i-i e!a lri e! io] est une variétéi (a) d'épithélium; 1b) de 
-..i conjonctif; (eîJ l:i; tissu tiiusctilaEra: [d] rie tissu nerveux; 

- : de loua cas tissus,. 

Questions à mort développement 

Diéfinissez le terme «tissu»; énumérez les quatre tissus pri- 
liros et décrivez, en, un seul mol, la fonction principale de chacun- 

3. Éz inmérea quatre fonct ions i mportan tes des ti ssus ép itli é I i nux 

■ ; assoiriez au moins lljl tissu à chacune de ces fondions. 

9, Décrivez, les critères de clés si fies tiun des épithéliums de 
revêtement, 

if). Expliquez la classification des glandes exocrines mullicellu- 
riras selon leur mode de sécrétion et donnez un exemple pour 
hacune des classes. 

i Énumérez quatre fonctions importantes du tissu, conjonctif et 
-jonrtûü dus exemples qui illustrent chacune de ccs fonctions. 

;2. Nommez Le principal type de cellules présent dans Le tissu 
rtïOncl i f proprement dû; dans lo cûrl îiagû ; clans Les tissu ûsseiuX, 


Colonne B 

La| Pscndostratifié 
|b} Simple prismatiqua 

|e :1 Simple e;llLkheIh 
(d) Simple squameux 
(c) Stratifié prismatique 
ffl Stratifié squameux 
Ig] Transitionnel 


in. dominez les. dnux principaux composants de la matrice et, le 
cas Rchéard, les différents typas do chaque composant. 

14, La matrice est e :< t r+a ri n 11 u I el ï r ii. Ciununtml gagiuï-l-ullc sa posi¬ 
tion caractéristique? 

15, Nommez Le type préed.H rie iis* le conjonctif qui : [a) enveloppe 
les firjÿinRs: (b’I srnitienl le pavillon de l'oreille; (c] forme lus lige- 
monts «extensibles»; (ri) ^sl le premier (Essu conjonctif chez fem- 
bryon: (e) forme les disques intervertébraux ; fL’J recouvre Les extré¬ 
mités d&i Lui alix facatlas articidaircs: (g) est le principal 
cétisti tuant du tissu sous-cutané, 

Ifi, Quelle esl la Fonction des macnophagocytes? 

17. Fai (05 clnlrmiLEbrU I;- riistincLiotl entre lu rote dus llCUItm&S Cl 
celui des gltocylc^. 

3(L Comparez les muscles squelettiques, cardiaque et I innés quant 
a leur structura, Ieîo r fiscalisation et leurs fonctions particulières, 

m. Décrivez la réparation ries tissus, en indiqua ni Ins facteurs qui 
influent sur ce processus; faites In distinction entre régénérai mu e| 
fibrose. 

20. Nommez la# trois. Fsm 11 lots embryonnaires primitifs et donnez 
les types de tissus primaire* qui dérivent rie chacun. 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1, lean Vus! infligé une grave blessure au cours d'une séance 
d'entrai nom en t de son équifie *Le fondjalt; on Lui a dit qu’il s'àîaïl 
déchiré un cnrMlnge du genou, Jean guérira-t-il raphia ment ol sans 
complications? LiiFtifiez l'otre réjirjnsH. 

2. L'épi derme (éptlliidiuu] de Lu puuü) est un upilfiélium stratifié 
squameux kérnUnijiû. Expliquez pourquoi col épithélium protège 
bien mieux la surface axiome du corps que ne pourrait le faire une 
muqueuse formée d'un Bpüliulîum simple pristiiatique. 

;{, l in ami feule du v-nus ccmveînEzra que vous soricz beaucoup 
I:■ 1 n.-, gnupleai Les Lig:-unnn|$ ejim ralianl vos os dans les articulations 
mobiEes tyomtna î'a^SEos eIu genou, de l'épaule et de la hanche) 
coiitaiiaLotit ptus de fibres élastiques, bien qu'il y ail tme port rin 
VTüi dans son affirmaticm, vous umiez du gravas prcahluinos si ullu 
était parfsilemenl. exacln. Pourquoi? 

4, Chez, les sriultes, phis dçf ftr>?ii rlus lu meurs malignes sont soit 
dps ndônemes (Bdénrvnprr:inE]n'Las), soi! (J rift cari": i nomes. Uc fait. Les 
tumeurs de le peau, eIu pounion, du cfllon, du sein et de la prostate 
AjjpArtiaruiarU loutos ces catégories. Lequel ries quatre types cln 
tissus primaires donne naissance à la mejorité des tumaurs? SezIoei 
vous, pourquoi eu est-iE ni nsi? 













LE SYSTEME 
TÉGUMENTAIRE 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Peau [p, 143-14B} 

1. Nommer les dîffêrenls tissus qui composent l'épiderme et le 
derme. Identifier leurs principales couches et expliquer les 
fonctions de chacune de cas couchas. 

2 * Décrire les facteurs qui déterminent normalement ta cou¬ 
leur delà peau. Expliquer brièvement pourquoi dus tdiHn^e- 
menls de la couleur de J a peau peuvent être interprétés 
comme les signes cliniques de certaines maludieg. 

Annexes cutanées (p. 148-153} 

1. Comparer la structure, ta répartition et la situation la plus 
fréquente des glfindes su dort pares et sébacées, ainsi que la 
composition et les fonctions de leurs sécrétions. 

4. Comparer les glandes sudoripares mêroerinos aï les glandes 
su d n ri pares upocri rs«s, 

5 ► En u m A rer 1 es parti es ri 'un fol 1 ion le p ï Ion x et exp liqu-cr louis 
Fonctions respectives. Décrire la relation foncllmniallü entra 
Le muscle ar roc leur du poil cl le follicule pileux. 

fi. Nommer les parties du poil et définir les principes qui 
déterminent la couleur des poils. Décrire la répartition, la 
croissance et le renouvellement des poils ainsi qun les 
changements dont ils font l'objet tout au long de l'existence. 

7, Décrire 3-a structure des ongles. 

Fonctions ilü système tégumenUiire [p, 153-155) 

n. Énumérer au moins cinq fonctions de b peau et tes décrire. 

Déséquilibres homéostatiques de La peau 

{p. 155-157) 

9. hxp liquer pou rquoî une brül uie gra ve consti lue une mena ce 
pour la vie. exposer une technique servanl à déterminer 
t'étendue d’une brûlure et comparer les brûlures des pre¬ 
mier, second et troisième degrés. 

10. Nommer les trois principaux types do cancer do la peau. 

Développement et vieillissement du système 

tégument aire fp^ 157. itto) 

11. Décrire brièvement Ih.h changements que subit la peau de 1" 
naissances la vieillisse et donner un aperçu de leurs cause? 


eriea-vûus séduit par une publicité qui vanterait 
les mérites d’un vêtement imperméable, élastique, 
lavable, infroissable, réparant lui-même scs petite? 
coupures, déchirures et brûlures grâce à d'invisible? 
Ou Mh de raccommodage! et garanti à vie dans la mesure 
où l'on en prend raisonnablement soin? Cela vous paraî¬ 
trait sûrement trop beau pour être vrai. Pourtant, vous 
possedos déjà un td vêtement : votre peau, La peau et ses 
annexes (glandes sudoripares et sébacées, poils et ongles 
ferment un ensemble d’organes extrêmement complexe 
qui assument de nombreuses fonctions pour la plu par: 
p mincirions. L’ensemble de ces organes est appelé 
système tégumentaire. 
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PEAU 

Habituellement, la peau nu jouit pas d'une grande considé¬ 
ration rie la part de ses occupants ; cependant, d'un point 
-je vue architectural, c'est un vrai chef-d'œuvre, File 
recouvre entièrement le corps. Chez l'adulte moyen, sa 
j-upemnie varie entre 1,5 ut 2 rrr et elle pèse environ 4 kg 
■ai 7 % de la masse corporelle totale). Ûn estime que 
h a que centimètre carré de peau contient 70 cm do vais- 

- -hilx sanguins, 55 cin do nourofibres, 1 on glandes siidnri- 
■ lires, 15 glandes sébacées, 23D récepteurs sensoriels et 
-aviron un demi-million de cellules qui meurent et se 
■- 1 ÏUL 1 voilent sans cesse, La peau est aussi appelé légu¬ 
me ut (ce qui signifie simplement « couverture ») mais, si 
' - : il considère sos nombreuses fonctions, on s'aperçoit 
libelle représente bien davantage qn'un grand sac 
paquo pour le contunu du corps. À la fois souple et résis- 

elle est capable de subir les constantes attaques 
d'agents du milieu externe. En fait, si on nous enlevait 
lie peau, nous serions rapidement la proie des bactéries 

■ nous péririons par suite de la déperdition d'eau et de 
ardeur, 

La peau, dont l'épaisseur varie entre 1,5 et 4 mm et 
lus dans certaines régions du corps, est formée de deux 
: irlies distinctes, l'cp/dermc et in derme (figure 5,1], 
■pi derme (ept = dessus), composé de cellules épi tim¬ 
bales. est la principale structure protectrice du corps. Le 
J- rme es! sous-jacent k l'épiderme et constitue la partie la 
bis profonde de la peau. Celle couche résistants a Ea con- 

- -tance du cuir el comprend du tissu conjonctif dense, 
: - : j! lu derme est vascularisé : les nutriments diffusent à 

:rir dos capillaires du derme, par le liquide interstitiel, 
-qu’aux cellules de l'épiderme. 

Lu tissu sous-cutané, qui se trouve juste sous la peau, 
appelé hypoderme, OU fascio superficiel [voir la figure 
" j, p. 146). L'hyp oderme ne fait pas véritablement partie 

■ lh peau, mais il est en interaction fonctionnelle avec 
. . puisqu'il lui permet d'assurer certaines de ses fonc- 

■.;.ns de protection. Il est constitué de tissu adipeux el 
m peu [le tissu conjonctif lâche (aréolaire), En plus 
emmagasiner la graisse, l'hypodermo relie la peau aux 
-■rudures sous-jacentes [surtout aux muscles) et lui 
• -miel de bouger et de s'étirer pour s'adapter aux muuvu- 
• ots du ces structures. Celte adaptabilité nous protège 
:• bien des coups ho les faisant rebondir sur noLre corps, 
raison de sa composition graisseuse, l'hypoderme est 
également en mesure d'absorber les chocs et d'isoler les 
fsus plus profonds de l'organisme contre les perles do 
venu. Il s'épaissit considérablement lorsque l'on gagne 
poids. Chez le femme, co «surplus» de graisse sems- 
ianée se loge dans les cuisses el les seins, tandis que 
~ -z l'homme, il s'accumule d'abord dans le ventre (la 
bedaine »}. 

r 

Epiderme 

_ épiderme est formé d'un épithélium stratifié squameux 

■ -ratinisé qui se compose de quatre typus de cellules et de 
.:Vtre ou cinq couches distinctes selon le type de peau 
valise ou fine]. 



Que' type de dsïu prin?crire donne mfisïtfjioe p fépidemu ? 
Av derme? 



■ Couche 
bÉÊ&le 


Epiderme 

* Couche — 
cornée 


- Couche 
claire 


* Couche 
granuleuse 



Derme 




FIGURE SJ 

Photo micrographie des couches de la peau (I5Q X ) + Tirée 
de Grfly's Atwt&my, Henry Gray, Churchill Livinjg&cone, R,-U, 


Ce/fu/es de /'épiderme 

L’épidcrmc contient plusieurs types du cellules, soit les 
kératinocytes, les m étemelles, les épithélioïdpcytes du 
tact et les mneraphagacytes intrûëpidstmiques (iiguru 
5.2). Nous un us pencherons dans un premier temps sur 
les kératinocytes, puisque ce sont les cellules que l’on 
retrouve en plus grand nombre dans l'épiderme. Le rrîle 
principal des kératinocytes [kera = corne) consiste k pro¬ 
duire de la kératine, une protéine fibreuse qui confère 
aux cellules rlo l'épiderme leurs propriétés protectrices. 
Lus kératinocytes sont étroitement liés les uns aux autres 
par dos desmosomes i iis proviennent de cellules qui sc 
divisent de façon quasi continue par mitose el qui suiit 
situées dans la partie lu plus profonde de l'épi dorme 
(couche basale). À mesure que les kératinocytes sont 
poussés vers la surface de la peau par les nouvelles 
cellules, ils commencent k produire la kératine molle qui 
vn devenir leur constituant majeur. Les kératinocytes 
meurent durant leur migration vers la surface de la peau. 
Ces cellules ne sont alors plus guère quo des momhrnnos. 
plasmiques rompîtes de kératine. Dca millions de ces 
cellules mortes tombent chaque jour eu raison des frotte¬ 
ments que subit sans cossu notre puau. ai bien que nous 
renouvelons tu ta la nient notre épiderme tous les 25 à 
45 jours, c'est-à-dire le laps do temps qui s'écoule entre la 

JpuoJbos 
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—Pourquoi est-rl si importun t que i'es kératinocytes sufeat r$}ié$ 
& parais desmasuflieî? 


Macraphagocyte Inlra^piderrniqije 



FIGURE 5.2 

Schéma montrant tas principales caractéristiques dé répï- 
derme de J a peau fine - couches et quantité relative des 
différents types de cellules. Les kératinocytes (en beige) 
forment la majeure partie de l’épiderme, Les mélanocytes (en gris), 
moins nombreux* produisent le pigment, ou mélanine; les 
macrophagocytes tntraépidermiques (en bleu) se comportent 
comme des maci'ophagocyces. Une terminaison nerveuse sensitive 
(en jaune) traverse le derme (en rose) pour se lier k un épithélioï' 
docyte du tact (en violet) et former un corpuscule tactile non cap¬ 
sulé (récepteur du toucher). On peut observer que les 
kératinocytes sont las seules cellules à être reliées entre elles par 
de nombreux desmosomes (connexions entre les membranes des 
cellules adfacentes). La couche claire présente dans la peau épaisse 
n'est pas illustrée ici. 


■Mucjsisau ns aguaLuSno is 
éuwsprcf^ ap ajmurjum oj am-sso jt jnp luoîjodtuf jss uopouot sp ètfAi aj 


naissance eL lu disparition d'un kératinocyte. L'épiderme 
sain esL eu mesure do maintenir son intégrité parce que la 
production des kératinocytes équivaut à la disparition dus 
vieux kératinocytes [desquamation] à la surfîtes de la 
pmi]. Certaines régions du corps, comme les mains ni les 
pieds, sont régulièrement soumises à des frictions; lu pm- 
ducLiuri des kératinocytes et la formation de kératine v 
Süili donc accélérées. 

Les mélanocytes sent des cellules epithéliales spé¬ 
cialisées qui synthétisent un pigment appelé mélanine 
(niélus = noir). On tes trouve dans les couches profondes 
de l'épiderme. Ce sont des cellules étoilées qui possèdent 
de nombreux prolongements leur permettant d'entrer en 
Contact avec les kératinocytes de la couche basale de 

Vi *■" 

l'épiderme (figure 5.2), A mesure qu’elle se constitue, h 
mélanine migre vers les prolongements des mélanocytes 
ot est périodiquement absorbée par les kératinocytes 
avoisinants. Los granules de mélanine s'accumulent sur la 
face du noyau dos kératinocytes qui est tournée vers h 
milieu externe ot forment ainsi une sorte de bouclier pig¬ 
mentaire qui protège le noyau dos effets dévastateurs des 
rayons ultraviolets [UV] du soleil. [On peut voir ces gra¬ 
nules à la figure 5,2, dans la première touche de cellule- 
de la couche épineuse]. Comme tous les cires humains 
possèdent à peu prés le même nombre de mélanocytes, 
les variations Individuelles et raciales que l’on peut 
observer dans la colorai ion do la peau relèvent probable¬ 
ment de différences dans la synthèse et la sécrétion de la 
mélanine par ces cellules ou dans la vitesse de dégrada¬ 
tion do la mélanine à l’Intérieur des kératinocytes. 

Lds prolongements dos maciupliagucytes intraépi- 
dermiques, cm cellules de Langerhans, leur confèrent lu 
forme d'une étoile. Ces cellules sont produites dans ... 
moelle osseuse avant do migrer vers ]’épidémie. Ce sont 
des mat: ru phagocytas qui contribuent â l’activation des 
cellules de notre système immunitaire (nous parlerons dt- 
co rôle plus on détail à la page 154]. Leurs minces pro¬ 
longements s'étendent au milieu des kératinocytes en for¬ 
mant un réseau plus ou moins continu {figure 5.2]. 

On trouve lui petit nombre d'épitholioïciocytes du 
tact, ou cellules de Merkeh à la jonction do t'épidcnne et 
du dorme. Ces cellules sont hémisphériques 1 ligure 5,2) et 
chacune est étroitement liée à la terminaison d'une neti- 
roiibre sensitive en forme de disque appelée corpuscule 
tactile non capsulé, ou disque do Merisel. On pense que 
ontto structure joue le rôle de récepteur sensoriel du touche:. 

Couches de / J é£iderme 

L'épiderme de la peau épaisse qui recouvra la paume des 
mains, le bout des doigts ot la plante dos pieds est con¬ 
stitué de cinq couches de cellules, ou sfmt&s [voir les li¬ 
gures 5,1 et 5.2). De la plus profonde à la plus superffi 
ciel le, ces cinq couches sont la couche basale fou si rature 
basale], In couche épineuse [ou stratum splnosnm], la 
couche granuleuse [un stratum granulosum], la couche 
claire (ou stratum lucïdumj et la couche cornée (ul 
stratum corneum). Dans La peau line, qui recouvre te resta 
du corps, il n r y a pus de courbe claire el les quatre autres- 
couches sont plus minces [figure 5.2]. 

Couche basale (stratum basale) La couche 
basale, aussi appelée couche germinative, est Solidement 
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fixée llll derme sous-jacent pur unt: bordure ondulée. Elle 
-- compose principaleEiiunt d'une seule épaisseur de 
llules constituée des kératinocytes les plus jeunes, Le 
-TEind nombre de cellules à l'un des stades de in mitose 
a l'un peut observer dans cette couche témoigne de la 
, nidité avec: laquelle eus cellules se divisent pour donner 
: --s kératinocytes. 

De 10 à 25 % des cellules de la couche basale sont des 
iiélanocytes. Leurs prolongements s'étendent vers tes 

■ rntinocytçs et peuvent atteindre les cellules épineuses 
. stratum spinnsum. La couche basale contient égalu- 

-.c-nt quelques opithéliuïdocytcs du tact. 

Couche épineuse (stratum spinosum) La 

touche épineuse contient plusieurs stnitos de cellules. 

Celles-ci renferment un 
réseau de filaments inter¬ 
médiaires l|ul traversent 
le cytosol pour se rat ta¬ 
cher aux desmosomes, Ces 
filaments se composent 
principalement de fais¬ 
ceaux du kératine résistants 
à la tension. Dans cette 
couche, les kératinocytes 
présentent une forme 
légèrement aplatie et irré¬ 
gulière. Lorsqu’on prépare 
la peau pour lui examen 
histologique, ces cellules 
rétrécissent mais leurs 
nombreux desmosomes les 
retiennent en place. Au 
microscope, elles sont hérls- 
■ :■ de minuscules projections en forme d'épines, d'où 

■ nom de cellules épineuses, Il faut toutefois noter que 

■ p réfections n'existent pas slli la membrane p tas inique 

- ..'.Frilu 1ns vivantes. On trouve de nombreux granules de 
■daiiùie et des macro phagocyte s iritrfié pi dermiques 

s cotte couche do l'épiderme: ils sont disséminés 
.rm: les kératinocytes, 

louche granuleuse (stratum granulosum) Le 

~:n a couche granuleuse est constituée de trois à cinq 
-• de cellules dans lesquelles les kératinocytes 
m^ent considérablement d'aspect : ils s'aplatissent ; 
or noyau et leurs organites commencent à se désmtô- 
_ ; et ils accumulent des granules de kêratohyalme eL 

- .irai ni Scs iainnHéf!. Les granules de kératohyaline favo- 
- ni l'accumulation de kératine dans la couche supé- 

ira, de la manière que nous verrons dans la section sur 
couche claire. Les granules lamelles contiennent un 
■lipide imperméabilisant, sécrété dans l'espace extra- 
daim, qui contribue fortement à limiter la déperdi- 
. d’eau dans les couches épidermiques. La membrane 
unique qui entoure ces cellules commence également 
épaissir lorsque les protéines du cytosol adhèrent à sa 
interne ot que les lipides libérés par les granules 
: elles tapissent sa face externe. Puisqu'ils de viennent 
:résistants, on peut dire que les kératinocytes ws’en- 
Èsseul* dans le but de faire des en Licites supérieures 

■ région la plus solide de la peau. 


Comme tous les épithéliums, l’épiderme puise ses 
nutriments dans les capillaires du Iîksll conjonctif sous- 
jacent [le demie). Les cellules épidermiques silLiées an- 
îles s us de la couche granuleuse sont trop éloignées de 
ccs cap i Un ires pour recevoir une nutrition adéquate et 
elles meurent. Ce phénomène est un processus normal. 

Couche claire (stratum Itiddum) L'observation 
ait microscope classique révèle une fine bande translu¬ 
cide, appelée couche claire, juste au-dessus de 3a couche 
granuleuse (figure 5.3]. La couche claire est formée de 
plusieurs si rat es de kératinocytes clairs, aplatis et morts, 
aux contours mal définis. C'est à où endroit, ou dans la 
couche cornée située au-dessus, que la substance adhé¬ 
rente des granules de kéraluliyaline provenant des cel¬ 
lules de la couche granuleuse Se lie étroitement aux 
filaments de kératine situés à l'intérieur des cellules pour 
former des rangs parallèles. Comme imus l’avons déjà 
mentionné, la couche claire n'existe que dans la peau 
épaisse. 

Couche cornée (stratum corneum) La couche 

cornée est la couche la plus superficielle de l’épiderme. 
Elle se compose de 2ü à Strates de cellules et peut 
occuper jusqu'aux trois quarts de l'épaisseur de È'épi¬ 
derme, La kératine ol les membranes plasmiques épaissies 
des cellules de la couche cornée protègent la peau contre 
l’abrasion et la pénétration. Eu outre, le glycolipide con¬ 
tenu entre les cellules imperméabilise celte couche. La 
couche cornée procure donc au corps une «enveloppe» 
durable qui protège 1ns ce Elu les plus profondes des agres¬ 
sions de l'environnement [l'air] cl de In déperdition 
d’eau. Elle empêche également la pénétration do sub¬ 
stances chimiques et rie bactéries dans le milieu interne 
tout en limitant les effets des conditions physiques de 
l'environnement, ll est Eissest remarquable qu'une couche 
du cellules mortes puisse encore avoir des fbnclLuns si 
importantes l 

La couche cornée esL composée du col lu lu s murtes 
appelées cellules kéraimisêes on cornées (cornu = corne) 
entièrement remplies de fibrilles de kératine et empilées 
les unes sur les âLLtres. Nous connaissons tous sous te 
nom de pellicules ces « flocons » qui se détachent de ta 
peau .sechn. [Une personne perd on moyenne 16 kg de pel¬ 
licules au cours du sa vie.) 

Derme 

La seconde couche de la peau, le derme (derme = peau), 
□fit constituée d’une épaisseur do tissu conjonctif, à la fois 
résistant et flexible. On y retrouve les cellules qui com¬ 
posent habituellement le üssll conjouctlf proprement dit : 
des fibroblastes, des macrophugocytes et, à l'occasion, des 
mastocytes et des globules blancs (voir lu chapitre 4), Sa 
matrice gélatineuse est imprégnée d'une grande quantité 
de collagène, d’élastine et du réticuline. Le derme 
enveloppe tout le corps à lu manière d'un collant. On peut 
dire qu'il esL notre « dépouille» : il correspond exacte¬ 
ment aux dépouilles animales dont on lire des cuirs de 
grand prix. 

Lu derme est riche en neuro fibres [beaucoup seul 
équipées de récepteurs sensoriels), en vaisseaux sanguins 
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(t) Puisque l’êpïthétium rc’esî pas vtfidirJorrcé, c?t^e. J fe couche épidermique cfe^iî posséder 
/flî ee/Mer Jës mieux neuf ries? (2) Quëi'.'ë comjbosiioîË eeMultrire Jë fhypodermE lui serf 
d'jsofofjt et Juj permet d'cbsorfier/es chocs 
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FIGURE 5,3 

Structure de la peau, Vue tridimensionnelle de la peau et des tissus sous-cutanés. 

L'épiderme ec les couches du demie on été soulevés dans le coin supérieur gauche 
pour montrer les papilles du derme, 
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cf 011 vaisseaux lymphatiques, La majeure partie dns Fol¬ 
licules pileux ut dus glandes SébâCéùâ ut Suduriparus 
résident dans le derme mais proviennent de l’épi derme, 
comme nous le verrons plus loin. 

Le derme test formé de deux couches, soit la zone 
pupillaire et la zi me réticulaire (voir la figure 3. .3). La zone 
papillaire est une mince couche de tissu conjonctif lâche 
formée do libres entre lacées qui permettent le passage do 
nombreux vaisseaux sanguins ainsi que de neurnfibres. 
La partie supérieure est constellée de projections mamil- 
laires, appelées papilles du derme {papilla - bout du 
sain), qui donnent à la surface externe du dorme un relief 
accidenté [coin supérieur gauche île la figure). De nom¬ 
breuses papilles du derme sunl pourvues de bouquets 
capillaires; d’autres abritent des terminaisons nerveuses 
libres (récepteurs de In douleur) et des récepteurs du 
toucher, également appelés corpuscules tactiles capsulés. 

■sasrratjrpu sgifî/f-s? wj (i) zwjiptfaj 9p sjosoq stpcai aq (/J 


Sur la p nu me des mai fis et la plante des pieds, les papille? 
reposent sur des monticules plus imposants, les crête* 
êpid&nnirfves, qui produisent les crêtes et les sillons que 
l'on peut voir éi la surface de la peau. Les crêtes épider¬ 
miques augmentent la fric Lien et accroissent la capacité 
d'adhérence des doigts et des pieds. Leur situation, déter¬ 
minée génétiquement, est unique chez chaque individu. 
Force que les glandes su dori pares s'ouvrent le long du 
sommet dos crûtes épidermiques, les bouts des doigts 
laissent, sur presque tout ce qu’ils touchent, une mince 
couche dfi transpiration qu’il est possible d'identifier et 
que l'on appelle couramment empreinte digitale. 

La zone réticulaire, plus profonde, occupe environ 
H [J % ilu demie, bile est formée de tissu conjonctif dense 
irrégulier typique. Sa matrice exLracellulaire renferme des 
faisceaux do fibres collagènes enchevêtrées, diversemen; 
orientées mais pour la plupart parallèles à la surface de la 
peau. Les séparations, c'est-à-dire les régions les moins 
denses situées entre les faisceaux, forment dans la peau 
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lignes de tension (uu lignes de Langer}. Les lignes de 
-ri si on suivent en général une trajectoire longitudinale dans 
!s peau cia la tête et des membres (elles sont visibles sur la 
.niace palmaire des doigts), mais présentent des motifs 
dre a laites dans le cou et le tronc. Elles sont particulière¬ 
ment importantes à la fois pour les chirurgiens et pour 
nrs patients. En effet* les lèvres d'une incision pratiquée 
iruilvleineiït à ees lignes plutôt que transversa/ement se 
qiprochunt plus facilement, et la plaie guérit plus vite. 
Lus fibres collagènes du demie confôronL à la peau la 

■ --sÉstanoEî et l’élasticité qui lui sont nécessaires pour pro- 
ipj le derme des piqûres et des éraflures. De plus, elles 

■ -;ont l'eau et contribuent ai nsi n l'hydratation do la peau. 
Un étirement extrême de la peau, comme celui 
qui se produit au cours d’une grossesse, peut 
déchirer le derme. Une déchirure dermique se pré- 

-■nîe sous la forme d’une cicatrice d’un blanc argenté 
appelée vergeture. Un traumatisme court mais intense 
.ne brûlure ou l'utilisation d’un outil, par exemple) peut 
'.user une ampoule, c'est-à-dire une séparation des 

■ ?uclies de l'épiderme nt du derme provoquée par la for- 
-iation d’une poche remplie de liquide interstitiel, ■ 

Outre las crêtes épidermiques et les lignes de tension, 
existe un troisième type de plis de la peau, lus lignes de 

■ ■ .vion. qui sont le reflet de modifications dermiques. Ces 
. irques sent particulièrement visibles sur les poignets, la 
iume des mains, la plante des pieds, les doigts el les 

Is- Les lignas de flexion sont essentiellement dis¬ 
sous dans les replis du derme localisés au niveau dus 
uticulations ou □ proximité, là où le derme est plus 

■ ddemeut fixé aux structures sous-jacentes. Dans ces 
- dons, la peau ne peut pas glisser assez librement pour 

icapter aux mouvements dus articulations, de sorte que 
derme se plisse uL que dus Sillons apparaissent, 


Couleur de la peau 

•is pigments sont responsables de la couleur de la peau; 
mélanine, le carotène et E'hémoglobine. Seule la méla- 
est fabriquée dans la peau. Le mélanine est lui poly- 
synthétisé à partir de la tyrosine, un acide aminé; 
possède une palette rie couleurs allant dn jaune au 
r, en passant par le roux. Sa synthèse dépend d’une 

■ r.zyme présente dans les mélanocytes, appelée tyrosi¬ 
ne. Comme nous l'avons vu, ce pigment est transmis 

- mi'lanueytes aux kératinocytes de la couche basale. 

- lifféruntes couleurs de peau sonl fonction rii] type et 
- jri quantité de mélanine, Les mélanocytes des Endi- 

:us à la peau noire ou brune élaborent une mélanine 
foncée en plus grande quantité que les mélanocytes 

■ - individus qui cml la peau fi lu s pale. De plus, leurs 
: -.île Luc y lus retiennent plus longtemps la mélanine. Les 

. nus de rousseur eL les nævus pigmentaires (grains de 
lté) sont produits par une accumulation locale de 
ianïne, L 1 ex position au soleil stimule l'activité des 
• lannevtcis. Ainsi, une exposition prolongée produit 
accumulation substantielle de la mélanine, qui cqïl- 
: .lc à protéger T ADN des cellules viables de la peau 
ure les rayons ultraviolets. En fait, la réparation plus 
ride de l’ADN photo-endommagé est )o signai qui 
..enebe l'accélération de la synthèse do la mélanine. 




Sauf chez les individus à la peau noire* cette réaction 
rend la peau plus Foncée (c’est le bronzage), 

Une exposition excessive au soleil finit par 
endommager la peau, et ce, en dépit des effets 
protecteurs de la mélanine. On assiste alors aune 
agglutination des fibres élasüques donnant à la peau un 
aspect tanné, ainsi qu'à une dépression temporaire du sys¬ 
tème immunitaire et. parfois, à une altération de li’ADN 
(mutations), qui mènera éventuellement à lui cancer du la 
peau. Le fait que las individus à la peau foncée ne soient 
que rarement atteints de cancers de Ja peau démontre à 
quel point la mélanine constitue un écran solaire efficace. 

Les rayons ultraviolets peuvent avoir d’autres effets. 
De nombreuses substances chimiques induisent la photo- 
sensibilité. c’esl-à-diru qu’elles accentuent la sensibilité 
dü la peau aux rayons ultraviolets (voir l'encadré de lu 
page 140) et peuvent provoquer citez les fanatiques tlu 
soleil lEtie éruption cutanée dont ils se passeraient bien. 
On trouve de telles substances dans quelques anti¬ 
biotiques et antihistaminiques, dans des parfums et des 
détergents* eL dans une substance chimique contenue 
dans la lime et lu céleri, Du peliîus lésions font alors leur 
apparition sur tout lu corps; elles se présentent sous 
forme de cloques et s'accompagnent de démangeaisons. 
Puis la peau commence à peler en lambeaux, ■ 

Le carotène est un pigment dont les tons varient du 
jaune à l’orangé. On en trouve dans certains végétaux 
comme la carotte, Il s’accumule surtout dans la couche 
cornée et dans les cellules adipeuses rie l'hypn dorme, .Sa 
couleur apparaît de façon plus manifeste sur la paume îles 
mains et J a plante des pieds, où fa couche cornée eut plus 
épaisse, et elle devient plus profonde lorsque de grandes 
quantités d’aliments riches uel carotène s mit absorbés. Il 
faut cependant nuLer que la teinte jaunâtre du la peau (lus 
peuples asiatiques est imputable à des variations de la 
Couleur de la mélanine et non à l’accumulation de carotène. 

T,;l teinte rosée des peaux claires est due h la couleur 
rouge lu noé de l'hémoglobine oxygénée que renferment 
les globules rouges circulant dans lus capillaires der¬ 
miques. Parce que la peau caucasoïde contient peu de 
mélanine, i' épi derme est plutôt transparent et l'on peut voir 
à travers lui la Couleur roséu du l'hémoglobine. 


La cyanose [Jeun nos = bleu sombre) indique une 
oxygénation insuffisante de l'hémoglobine : lu 
sang ut la peau dus sujets à la peau blanche 
prennent une teinte bleuâtre. La peau peut devenir 
cyanosée quand le sang manque d'oxygène, comme c'est 
lu cas lorsqu’une personne subit un infarctus du myo¬ 
carde ou souffre du graves difficultés respiratoires, 
comme l'emphysème. Clmz les individus à la peau fon¬ 
cée. la peau ne change pas de couleur parce que la méla¬ 
nine dissimule les effets de la cyanose; la cyanose 
demeure toutefois apparente sur lus muqueuses [celles 
dus lèvres, par exemple) el sur le Ut de l’ongle [aux mêmes 
endroits ou la teinte rouge du sang bien oxygéné est visible), 
Divers stimulus émotionnels influent également sur 
la couleur de la peau chez certaines personnes. Par 
ailleurs* du nombreuses fluctuations de sa coloration 
peuvent indiquer certains étals pathologiques : 



* rougeur, ou érythème: une peau qui tire sur le rouge 
peut indiquer de l’embarras (rougissement), du la 
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LèS histoire 4e vampires Rt 4e loups- 
garous font partie du Folklore de plusieurs 
pays. Bien que la légende du vampire 

hulI Inrgrjmtïtl t io.HfJLi'iMi 4 il comporte¬ 
ment de ces cadavres gûniléss qui 
changent de position dans leur cercueil 
(les « maris-vivants d}. elle peut élé¬ 
ment puiser ses origines dans le cas 
d'individus bien vivants qui pnisoii- 
luient de rares maladies de peau, comme 
la porphvrie, une maladie héréditaire. 
Los personnes aueîntfts rie porpliyi îe ne 
peuvent pas fabriquer certaines des 
enzymes qui catalysent lus diflurunlMK 
étapes de lu formation 4'hème. On 
entend par hème In partie de la mollirai la 
d'hémoglobine qui rantient du fer et 
transporte l'oxygène dans les globules 
rouges, Sans l:uh üiiaymus, Lu substance 
produite en milieu de parcours, 3a por- 
phyrine, s'accumule üt se répand dnns la 
circulation, r:« qui peut causer des 
lésions sur tout le corps, on particulier 
un eus d'exposition aux raye ris du soleil. 
Les malheureux que L'on prenait 
jadis pour des vampires ou dos loups- 
garons* rie même qu’un grand nombre rie 
personnes atteintes 4« troubles mentaux 
(comme le peintre hollandais Vincent 


Van Gogh] soufflaient peut-être de ce mal. 
La porphyric, qui Louche environ I per- 
H(i[][]u sur 2 n oqq, regroupe en fais plu¬ 
sieurs maladies, Lite se caractérise par: 
(U des troublea mentaux, (Z) de la 
douleur, pJ ll no ïiiurtopoiitto multiple iri, 
dans de nombreux cas. (4) une photo- 
sensibilité (aniiKibilitu à la lumière], Ll:s 
symptômes apparaissent de façon inter¬ 
mittente et peuvent être aggravés par la 
consommât loti d'alcool al de substances 
chimiques, dont certaines sont présentes 
dans l'asl. 

Les rayons du soluii causent de 
graves lésions cher, les victimes de por- 
phyrîfi [c'est peut-être pour cette raison 
que les vampires sc cachent dans 
l'cbscurilu lhj dans four ccrcuaEl lorsqu'il 
I'mEi jour]. Sous l'effet de la lumière, les 
porpliyrînes se fractionnent et libèrent 
de*radicaux el d'auiras substances 
chimiques nocives ; la peau qui □ etc 
OXpaxêi: .lu Scloil préSontii : 1 (ih lésiims él 
des cicatrices. Les doigts, les orteils et le 
nez sont souvent mutilés, et les dents 
deviennent saillantes par su lie rie la 
dégénérescence des gencives [ce qui 
pourrait donner les «crocs i* du vam¬ 
pire}, L'juî pu Lissée dis croissance ri lis. 



poils hsi ü l'origine du visage rie « loup- 
garou ot des mains velues semblables à 
des pattes. Pour soigner le patient atteint 
de porphyrie, on peut lui injecter des 
mnléoLilos ri'hfrme extraites do globules 
ronges sains. Ces injections 11 "existe ni 
pns ne Moyen Age, ü rn restait peut-être 
aux vampires qu’une seule solution: 
bain: du Seing, 


fièvre, de l'hypertension, une inflammation on une 
allergie 

* pâleur, ou biancheur: certains Individus pâlissent 
sous lu coup Je tensions émoi ton nul les (pour, colère, 
etc.J. Une peau pâle peut aussi être un signe d'anémie 
ou d'hypotension. 

■ jaunisse, ou ictère: iule coloration jaune anormale rie 
la peau révèle généralement des problèmes d'ordre 
hépatique. Les pigmenta biliaires (bilirubine] ^accu¬ 
mulent dans le sang et se déposent dans tous les tissus 
du corps. (Normalement, les cellules du foie sécrètent 
lès pigments biliaires en tant que composants do la 
bile et raux-ci sont libérés dans le tube digestif.) 

* couleur de bronze: uno peau avant l'apparence 
presque métallique du bronze indique la maladie 
d'Addison. c'est-à-dire un hypofonctionnement du 
cortex surrénal. 

* bleus, üu ecchymoses: un trouve des marquas bleu- 
noir dans las réginns on Lo sang s'osî échappé des vais¬ 
seaux sanguins pour se coaguler sous la peau. Ces 
masses da sang coagulé sont appelées Jrémüf ornes, ■ 


ANNEXES CUTANÉES 

Outre la peau, le système tégument aire comporte 
plusieurs a tin exe s dérivées de l'épiderme. Ces annexes 
cutanées sont 1rs poils et les follicules pileux, les angles, 
les glandes sudüiipares et les glandes sébacées. Chuuune 
jnuc un rôle important dans Je maintien de L'homéostasie 
de l'organisme. 

Glandas sudoripares 

Les glandes sudoripares (stidor = sueur) sont réparties 
sur toute la surface du corps, à l’exception des mamelons 
et de certaines parties des organes génitaux externes. 
Chaque être humain en possède plus de 2 ,â millions. On 
distingue lès glandes sudoripares méroorines et les 
glandes sudnripiLres apoorines. 

Les glandes su duri pares mérne ri nés (on h et: ri nés} 
sonL de loin les plus nombreuses. Elles sont plus parti¬ 
culièrement abondantes sur la pauma dos mains, La planta 
des pieds et le front. Chacune d'elles est une glande 
simple, tubuleuse et en spirale, La partie sécrétrice se 
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t mve enroulée dans le dormes le canal excréteur s'étend 

■ débouche sur un pnre (porcs = conduit) en l'orme 
: -ntonnoir à la surface de la peau (voir la ligure â,3), (Clés 

rei sudoriparcs sont différents des « pores » de la peau 
visage, qui sont en fait les orifices externes des fol- 
-ulcs pileux.) 

La sécrétion des glandes méroerEnes, mieux connue 
- us le nom de sueur, nu transpiration, est un filtrai 
vnîonique du sang qui traverse les [pilules sécrétrices 
- glandes su dur i pares pour ensuite être libéré par oxo- 

■ v-;e dans la lumière de la glande. Elle est composée h 

- o d'eau, do quelques sels minéraux (en grande partie 
lu chlnmre de sodium), de vitamine C P d'anticorps, de 
lu ces de déchets méiabuliques (urée, acide urique, ammo- 

ac) rit d'acide lactique (la substance chimique qui attire 

- moustiques). Sa composition exacte est fonction de 
-.médité et du régime alimentaire. De faibles quantités 
--s substances médicamenteuses absorbées peuvent 
-dlement être éliminées par les glandes sudoripares. La 
:eurest normalement acide ni son pH se situe entre 4 el Fi, 

La transpiration est régie par tes neurofibres sympa¬ 
rques du système nerveux autonome, sur lequel nous 
ivuiïs que peu de contrôle volontaire. Elle' contribue 
■_nt tout à la thermorégulation et plus particulièrement 
.a prévention du réchauffement excessif [lu corps. La 
inspiration d'origine émotionnelle (là sueur froide ptovo- 
■ par la peur, la gène ou la nervosité) apparaît sur la 
. iiimn des malus, la plante des pieds et sous les aisselles, 
s se répartit sur le reste du corps. 

Les glandes su do ri paras apocrines' sont confinées 
:.n- une large mesure aux régions axillaires et ano- 
to-périnéale. Elles soeiL plus grosses que les glandes 
■--acrines et leur conduit débouche dans un follicule 
i 3 \ J Outre les composants de base do la sueur dus 
_ in des mémeri nés, lus sécrétions des glandes apocrmes 
n tiennent des lipides el des protéines. Elles sont donc, 
[que peu visqueuses ut parfois de couleur laiteuse ou 
lunaire. Ces sécrétions sont inodores, mais quand leurs 
décides organiques sont détruites par les baclérios 
rondement présentes sur la surface de la peau, elles 
: --nrient une uduur musquée, en général assez 
t niai santé, qui est h l'origine de T odeur corporelle. 

Lus glandes sudo ri pares apocrines commencent à 
actionner à la puberté sous l'influence [les androgènes. 
•: ne si leurs sécrétions sont plus abondantes par temps 
laiid, odes no jouent qu'un rôle restreint dans la iher- 
-, régulation. Leur fonction précîso n"est pas encore 
i bernent établie, [nais on sait qu'elles sont activées ]jar 
-, nenrofibres sympathiques anus l'effet de la douleur et 
siimulus psychiques. Leur activité est accrue par la 

■ mutation sexuelle ut leur tailïo augmenta et rétrécit 

■ n les phases du oyolo menstruel de la femme. 

Les glandes cérumineuses [c,em = cire) sont des 
. Viles sudoripares àpOdrlnes modifiées que l’on trouve 
-r- la peau mince qui tapisse le méat acoustique externe. 


- -«nnogJatirfü stiduripnsv apocrinr nst fini if. Lin n rtYibnrri cru (\nci 
:lnnde libérait scs stfcrMous par voie apocilne [c'est-à-dire par 
pTïieat du la ülifAill: apiculu). (J 'où Lu IH>m egui lui 11 ulî; nu 11 - :. Uns 
■ - Riihséquenljîj; uni Luùtcfois démontré qu’il s’agit d'une glande 
ihàre sus. aüciétiujïü par uitüùytüie, IuLLt CüiniUC lil ^lalldù sndo- 
. mnîfnnrine. 


Elles sécrètent une substance légèrement poisseuse appfv 
lue cérumen, uu ciré ; un pense que cette substance sert à 
repousser les insectes et à empêcher les corps étrangers de 
pénétrer dans l'oreille, 

Les glandes mammaires sont un autre type rie glandes 
sudoriparcs, demi les cellules fabriquent et sécrètent le 
bail. fiinn qu’elles fassent partie du système tégumentaire, 
nous les étudions plus en délail au chapitre 25, dans la 
section Lrailanl des organes génitaux de la femme. 


Glandes sébacées 


Les glandes sébacées (voir la figure 5.:i) sont des glandes 
exocrines ho [ocrin.es [voir la définition de ce terme à la 
page 117) présentes sur tout le corps à l'exception [le la 
paume des mains fit de la plante des pieds. Elles sont 
petites sur le tronc et sur les membres et assez grosses sur 
le visage, le cou el le partie supérieure de la poitrine. Ces 
glandes sécrètent Lille substance huileuse appelée sébum 
(sébum = suit). Les cellules centrales des alvéoles accu¬ 
mulent des lipides jusqu'à l'engorgement et l'éclatcment. 
Sur le plan fonctionnel, ces glandes sont donc des glandes 
hoherinfis. Le sébum est constitué de lipides et do débris 
cellulaires provenant de la désintégration des cellules 
glandulaires. Il est habituellement sécrété dans le follicule 
pileux ou, parfois, vers un poro de la surface du. visage. Le 
sébum assouplit et lubrifie les poils et la peau ; il diminue 
l'évaporation d'eau lorsque l'humidité externe est faible; 
enfin, il possède une action bactéricide, qui est sans doute 
sa fonction la plus importante. 

La sécrétion du sébum est stimulée par 1rs hormones, 
en particulier par les androgènes. L'activité des glandes 
sébacées reste faible durant l'enfance. Elles entrent vérita¬ 
ble ment en fonction au moment de la puberté chez les 
deux sexes, quand la production d'androgènes commence 
a augmenter. 




Lorsqu'une accumulation de sébum bouche le 
conduit d'une glande sébacée, un point blanc 
apparaît à la surface de la peau. Si la matière 
s'oxyde et sèche, elle noircît et forme un point noir. 
L'acné résulte d'une inflammation des glandes sébacées 
qui provoqua la formation de «bnutons» (pustules ou 
kystes) sur la peau. Elle est généralement causée par une 
infection bactérienne, le plus souvent par des staphylo¬ 
coques. L'acné peut prendre une furrnu anodine ou exlrê- 
mement virulente et, dans ce dernier cas. laisser des 
cirxitrir.es permanentes. La séborrhée, appelée casque 
séborrhéique (« croûtes de lait :■>) chez le nouveau-né, 
est due à une sécrétion excessive des glandes sébacées. 
Elle apparaît sur le cuir chevelu, sous la forme de lésions 
roses bourse ei fié es qui jaunissent puis brunissent progres¬ 
sivement avant de commencer h perdre des squames 


huileuses. ■ 


Poils et follicules pileux 

bien que les poils aident les autres mammifères à se 
préserver du froid, ils sont beaucoup muins utiles chez 
l’être humain, La principale fonction de nos poils 
clairsemés est de ne us faire sentir lus insectes av an t qu’ils 
piquent. Les cheveux protègent la tête enntre les 
blessures, la déperdition de chaleur et la lumière du 
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soleil. Par ailleurs, les cils abritent les yeux, et les poils du 
nez filtrant jes grosses particules de poussière et les 
insectes présents tiens l’air que nous inhalons. 


Structure du poil 

Le pmi, qui a l'aspect d'un fil t est produit par le follicule 
pileux al essentiellement constitué de cellules kérati- 
nïsées fusionnées. La kératine dure, qui compose la 
majeure pur Lie du poil, a deux avantages par rapport ù la 
kératine molle que l'on trouve dans l'épi derme: elle est 
plus solide et plus durable, et ses cellules ne se des¬ 
quament pas, 

Les principales parties du poil sont Ln d'go, qu i s'élève 
au-dessus de la peau [figure 5.4), ut Sa racine, enchâssée 
dans la peau (figure 5,5a). La forme de la section du la tige 
définit colle du poil; si la tige est plate eL présente 
l'apparence d'un ruban en coupe transversale, le poil est 
crépu; si la section est ovale, lu poil est souple, soyeux et 
parfois ondulé ; si elle est parfaitement ronde, Il est raide 
et souvent rude. 

Le poil comprend trois zones concentriques de cellules 
kératiniséos (figure 5.5b], Au contre se trouve la méduJki 
formée do grosses cellules partiellement séparées par des 
espaces remplis d’air [les poils fins nu possèdent, pas de 
médulia}. La méduîla est enveloppée par une zona volumi¬ 
neuse, le cortex, qui contient plusieurs rangées de cellules 
plates. La cuticule ta zone la plus externe, est formée d'une 
simple couche de cellules qui se chevauchent comme des 
tuiles sur nn tnit [figure 5.4], Cotre disposition particulière 
des cellules maintien) la séparation dns poils et les 
empêche ainsi do s’emmêler, La cuticule esl la zone la plus 
abondamment kéraunisée; elle renforce le poli ül permet 
aux zones internes de rester compactes, Elle est parti¬ 
culièrement exposée à l’abrasion et s'amenuise au hnnt du 
poil, ce qui amène les fibrilles de kératine contenues dans le 
cortex et dans la médulla h rebîquer, phénomène bien 
connu sous le nom de « pointe fourchue », 

Le pigment du poil es) produit par des mélanocytes 
localisés à la base du pull, puis il est transféré dans les 
cellules du cortex. Différentes couleurs do mélanine [jaune, 
rouille, brun et noir) s'assemblent en proportions inégales 
afin de composer la couleur du poil, qui peut aller du 
blund au noir de jais, Les poils gris ou blancs proviennent 
d’une déficience dans la production de mélanine {infor¬ 
mation transmise prtr des gènes à retardement), qui est 
alors remplacée par des bulles d'air dans la tige du poil. 

Structure du fo/ffeu/e p//eux 

Le follicule pileux [foHicuius = petit sac) s’étend du la 
surface de l'épiderme au derme et peut s'enfoncer jusque 
dans l’hypoderme au niveau du cuir chevelu. La base du 
follicule s’élargit pour former Le bulbe pileux [figure 5.5c). 
Un enchevêtrement de terminaisons nerveuses sensitives 
appelé phîxtis de la racine du pnil s’enroule autour de 
chaque follicule [voir le figure 5,3) et il suffit d'effleurer 
les poils pour stimuler ces terminaisons. Nos poils jouent 
donc le rôle de récepteurs sensoriels du toucher. 

■ Vous pouvez le vérifier en passant votre (nain sur les 

poils de votre avant-bras: vous éprouverez une sensa¬ 
tion de chu Lu u à Heine u L 



FIGURE 5.4 

Micrographie électronique ^ balayage d'un poil émergeant 
de son follicule à la surface de l’épiderme. Remarquez de 
quelle façon las cellules de la cuticule sa ck&vaudient {1500 X). 


La papille du chorion osl une saillie en forme û- 
mamnlon a la base du bulbe pileux. Elle est composée 
tissu dermique et vascularisée par des capillaires qu: 
apportent aux cellules du poil les nutriments indispen¬ 
sables fl sa croissance. Seule sa situation spécifique la dif¬ 
férencie dus papilles du derme que l’on retrouve partout 
ailleurs dans les couches sous-jacentes à l'épiderme, 

La paroi d’un follicule pileux est formée & L’ex férié lu 
d'une gaine du Lissu conjonctif dérivée du derme et. ï 
l'intérieur, d'une gaine de tissu épithélial résultant d’un. 
invagination de l’épiderme (figure 5,5c et d), La gaine d" 
tissu épithélial est elle-même composée de deux parties: 
la gaine épithéliale externe et la gaine épithéliale interne 
Ces deux gaines s’amincissent à mesure qu’elles Sr 
rapprochent de la base du bulbe pileux, de telle façon 
qu’une seule slrale de la Couche basale recouvre U 
papille. Cette paroi cellulaire de la papille forme la 
matrice du poil où sont produites, par mitose, des cel¬ 
lules qui sc remplissent de kératine et permettent 
rallongement du poil. Ce sont des signaux chimiques, en 
provenance de la papille du chorion, qui stimulent i- 
ili vision des cellules épithélial as de la matrice. Au furet 
a mesure que la matrice produit rie nouvelles cellules, [~ 
partie la plus ancienne du poil est poussée Vers le haut: 
ses cellules annal gaulées deviennent du plus un pins kérc- 
tmisées et meurent. 
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Structure du pgil et de son follicule, (a) Coupe longitudinale d'un poil à rincérieur de son follicule 
b) Grossissement de la coupe longitudinale d'un poil, (c) Grossissement de la coupe longitudinale du 
■"allicule dont le renflement (orme le bulbe pileux, lequel contient les cellules épitheliales de La matrice; 
=ur division permet la croissance des poils, (d) Coupe transversale d*un poil au niveau d'un follicule, 
i e} Photomicrographie du tissu du cuir chevelu montrant de nombreux follicules (24 X), 


A chaque follicule pileux est associé un faisceau de 
_pilules musculaires lisses appelé muscle arrccteur du 
poil Comme vous pouvez le voir à la figure 5.5e, la 
plupart des follicules sont légèrement obliques lorsqu'ils 
-jarviennent à le surface de la peau. Lus muscles arrec- 
-.-.■jrs dos poils sont fixés de tell b façon que Leur contrac¬ 


tion provoque le redressemont du follicule, ce qui n pour 
effet de soulever la peau ot de produire la chair de poule 
en réaction au froid ou à la peur. Chez certains animaux, 
ce dispositif représente un important mécanisme de pro¬ 
tection et de rétention de la chaleur, il protège certaines 
espèces à fourrure cuntre le froid en emprisonnant une 
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couche d'air isolante dans leur fourrure; un animal 
effrayé qui dresse ses poils appareil lu en plus gros et 
impressionnant à son adversaire. 


Dj'stnbut/on, typologie eî croissance 
des poils 


Due; millions de poils sont disperses sur presque tout 
notre corps. On en compte environ 1Q0 OflQ sur ie cuir 
chevelu et ït peu près 30 QOÜ dans 3a barbe d'un homme. 
Seules quelques régions en sonl totalement dépourvues: 
les lèvres, les mamelons, certaines parties des organes 
génitaux externes et les régions où la peau est épaisse, 
comme la paume des mains et le plante des pieds. 

Les poils sont de tailles et de formes variées t mais on 
les divise généralement en doux catégories, soit le duvet 
cl les poils adultes, Les pulls d’un enfant ou d’une femme 
adulte, fins et pâles, entrent dans la catégorie du duvet. 
Les poils plus épais, sauvent plus longs et plus foncés, 
qui ornent les sourcils et le cuir chevelu sont des poils 
adultes. Au inclinent de la puberté, des poils adultes appa¬ 
raissent dans les régions axillaires (aisselles] et pubienne 
des deux sexes, ainsi que sur le visage et la poitrine [et 
aussi sur les bras ci les jambes] des hommes, La crois¬ 
sance des poils adultes sur cos parties du corps est stimu¬ 
lée par des hormones sexuelles mêles appelées rrnefro- 
gèn es (notamment la testostérone}. 

Un nombreux facteurs influent sur la croissance et la 


densité des poils, mais les plus importants sont la nutri¬ 
tion et les hormones. Une alimentation inadéquate a pour 
effet de ralentir la croissance des poils. Eu revanche, toute 
affection qui accroît 1 finalement la circulation sanguine 
dans ici demie (comme une irritation ou une inflammation 


chronique] peut augmenter la croissance dos pulls à cet 
endroit. Ainsi, beaucoup de vieux rançons qui avaient 
pour habitude du porter leur hotte sur l'épaule surit 
devenus poilus à cet endroit. Lh testostérone contribue 
également fl la croissance des poils, comme nous bavons 
mentionné plus haut. Par conséquent, plus la concentra¬ 
tion ries hormones rmîtes est élevée, plus los poils adultes 
deviennent a bond a ut s. La croissance de poils indési¬ 
rables (au-dessus de le lèvre supérieurs des femmes par 
exemple] poul être réduite en ayant recours à des traite- 
monts d 'électrolyse ou des traitements au J a s or, qui 
utilisent respectivement l'électricité et l'énergie lumi¬ 
neuse pour détruire En racine du poil. 

Chez, la femme, los ovaires et les glandes surré¬ 
nales produisent une faible quantité d’andro¬ 
gènes. Cependant, une tumeur des glandes 
surrénales, qui sécrètent dans ce eus une quantité anor¬ 
malement élevée d'androgènes, peut induire un déve- 




loppement excessif du système pileux, appelé hirsutisme 
[hirsutus - poilu}, aussi, bien que d'autres signes de mas- 
cul i ni te (virilisation]. On procède dès que possible à 
l'ablation chirurgicale de ces tumeurs. ■ 


La vitesse à laquelle poussent lus poils dépend do la 
région du corps ainsi que de l'âge et du soxo, mais 13 s 
s'allongent de 2 snm par semaine en moyenne. Lu follicule 
P a s&0 par des cycles de croissance [figure 5Ml Au cours 
de chaque cycle, une phase rte croissance active est suivie 
d 'une phase de repos pendant laquelle la matrice est inac- 



(a) (b) 

FIGURE £.6 

Vue d'ensemble d'un follicule (a) actif et (h) au repos. 

Le poil tombe durant la phase de repos ou juste après. 


tive et lü base du follicule de mémo que le bulbe pileux 
s'atrophient quelque peu. Après la phase de repos, la 
matrice se réactive Lit forme un nouveau poil qui rem¬ 
placera celui qui est tombé ou qui le poussera s'il est 
encore là, 

La durée de vie des poils est variable. Les follicules 
du cuir elle velu sont en activité pendant des années (la 
moyenne étant do quatre ans), puis passent par une 
période de repos de quelques mois. Seul un faible pour¬ 
centage ries follicules pileux sont simultanément eo 
phase de repos et, de ce fait, nous perdons en moyenne 
EK1 cheveux par jour. L'activité des Follicules des sourcils 
ne dure que irois ou quatre mois: c'est la raison pour 
Laquelle nas sourcils ne deviennent jamais aussi longs 
que nos cheveux. 

Raréfaction des cheveux et calvitie 

Dans des confia rions idéales, les poils uni une vitesse de 
croissance maximale de l'adolescence jusqu’à la quaran¬ 
taine, âge auquel leur croissance commence à ralentir. Ce 
ralentissement résu Ite d 'une atrophie naturelle des fol IL 
[iules pileux imputable à l’âgo, Les poils commencent à se 
dairsemer à partir du moment ou ils ne sont pas rem¬ 
placés à mesure qu’ils tombent, et une certaine calvitie, 
appelée aussi alopécie, apparaît chez les deux sexes. 
On processus, beaucoup moins marqué dites la femme 
débute habituellement par la lisière antérieure des che¬ 
vaux et s’étend progressivement vers l’arriéra. Les gro 5 
poils adultes sont remplacés par du duvet et deviennent 
[lu plus en plus fins. 

La véritable calvitie a cependant des causes totale¬ 
ment différentes. Le type le plus courant de véritable 
calvitie, la calvitie hippocratique. est déterminé généti¬ 
quement- Qu pense que cette calville est duc à un gène à 
retardement qui «s’active» au moment de Loge adulte et 
modifie la réaction dns follicules pileux à la testosterone. 
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Les cycles de croissance raccourcissent an point que bon 
mbre de poils ne réussissent jamais à sortir de leur fol- 
.iLüle avant de tomber et que, lorsqu 'ils y parviennent, 
■.■si sous la forme d'un fin. duvet qui donne à ta pneu Fappa- 
■ j -ncc d’une peau de pcchü dans les zones de calvitie. 
Encore tout récemment, le seul moyen de traiter la 
.jîvilie hippocratique se limitait à ta prise de médica- 
~.e El ts qui arrêtaient la production de testostérone mais 
inhibaient aussi la pulsion sexuelle. C'est presque par 
asard que l'on a découvert que le mlnoxidil, un médica- 
ment destiné à réduire la pression artérielle par dilatation 
>s vaisseaux sanguins, stimule la croissance des chc- 
eux chez certains hommes atteints de calvitie. 




La chute des cire veux peut être provoquée par 
bon nombre de facteurs qui prolongent les 
périodes de repos folliculaire et perturbent le 
rocessüs normal do chute et de repousse des cheveux, 
exemples les plus marquants sont attribuables à des 
acteurs de stress, comme une fièvre part Eru lie rement 
Levée, une intervention chirurgicale, un grave choc émo¬ 
tionnel ou la prise de certains médicaments [excès de 
vitamine A r certains antidépresseurs et la plupart des 
médicaments utilises en chimiothérapie anticancéreuse]. 
Des régimes alimentaires pauvres on protéines et la iacLa- 
ion peuvent également causer la chute dns die veux, car 
.'absence des protéines indispensables à ln synthèse de la 
kératine ou leur détournement mi profit do la production 
Je lait ralentissent la fabrication rie nouveaux cheveux. 
Dans tous ces cas. les cheveux se remettent à puusser à 
partir du moment où les facteurs à l’origine de leur chute 
disparais sent ou sont corrigés, La chute des chevnux nsi 
.uutufuïs irréversible lorsqu'elle est imputable à un trau¬ 
matisme prolongé, à une irradiation excessive ou è des 
racteiirs génétiques. ■ 


FIGURE 5,7 
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Structure de E" ongle. Vue antérieure de la partie dis ale du 
dnigt montrant Fes différentes parties de l’ongle. La matrice qui 
forme l'ongle siège sous la lunule; l'épiderme du lit de l'ongle 
s'étend sous l'ongle. 


(/unuio = petite lune). Les bordures proximale et 
latérales de l’ongle sont recouvertes d’un pli cutané 
appelé vallum de l'ongle. Lo vallum postérieur déborde 
sur le corps de l'ongle 3 cette région ont appelée cuticule, 
ou éponychium. 

FONCTIONS DU SYSTÈME 
TÉGUMENTAIRE 

La peau et ses annexes remplissent de nombreuses fonc¬ 
tions qui influent sur le métabolisme et empêchent des 
facteurs» de l'environnement tels que les bactéries, l'abra¬ 
sion, la température ei les substances chimiques de per¬ 
turber L’homéostasie de l'organisme. 


Ongles 

L a on 3 le est une modification écailleuse rie l'épi dorme 
qui forme une couverture de protection claire sur la face 
dorsale de La partie distale d'un doigt au d'un orteil 
ligure 5.7]. Les ongles [sabots ou griffes des animaux) 
mut des «outils.» particulièrement utiles, qui nous 
servent à ramasser de petit s objets ou encore è gratter une 
démangeaison. Tout comme les poils, les ongles con- 
uennent de ta kératine dure. Chaque ungle est constitué 
d'une extrémité libre, d’un corps [la partie et tachée 
visible] et d'une irrnira proximale (enfouie sous la peau]. 
Les couches profondes de l'épiderme [couche basale el 
couche épineuse) s'étendent sous l'ongle et forment le 7 /f 
de l'ongle; l’ongle lui-même est constitue des couches 
kém tin. usées superficielles de Tépiderme. La partie proxi¬ 
male épaisse du lit de l'ongle., appelée matrice de l’onglu. 
est responsable de sa croissance. À mesure que les cel¬ 
lules sont produites par la matrice, elles deviennent de 
plus en plus kérat misées et le corps de l'ongle glisse sur le 
lit vers l’extrémité du doigt, La croissance de l’ongle est 
'Je l’ordre d’un dixième de millimètre par juur. 

Les nngles présentent normalement une teinte rosée 
en raison de l’abondance des capillaires se trouvant dans 
le demie sous-jacent, La région qui repose sur la partie 
té plus épaisse de la matrice de l'ongle apparaît cepen¬ 
dant s nu s la forme d'un croissant blanc appelé lunule 


Protection 

La peau dresse au moins trois types de barrières entre 
l'organisme et l'environnement: une barrière chimique, 
une barrière physique el une barrière biologique. 

La barrière chimique est formée par les sécrétions de 
la peau et la mélanine. bien que la surface de îa peau [sa 
couche carnée) foisonne de bacLéries, le faible pH des 
sécrétions de la peau, appelé film de liquide acide, 
retarde leur multiplication. De plus, bon nombre de bac¬ 
téries sont complètement décimées par Les substances 
bactéricides contenues dans le sébum. Comme nous 
l’avons vu, la mélanine constitue une sorte de bouclier de 
pigments chimiques qui fait obstacle sux rayons ultra¬ 
violets: cps derniers 11 e peuvent donc endommager les 
cellules viables delà peau. 

La barrière physique, ou barrière mécanique, est 
constituée par la continuité do la peau elle-même et la 
résistance à l'abrasion ries cellules kératiniséos. Sur en 
plan, la peau représente un remarquable compromis. Fins 
épais, l'épiderme serait sans doute encore pins impéné¬ 
trable. mais ut]us y perdrions en souplesse et en agilité. La 
continuité rie l'épiderme al le film de liquide acide jouent 
Un rôle complémentaire dans la protection du corps 
contre les invasions bactériennes. Les glycolipides 
imperméabilisants de l’épiderme bloquent efficacement 
la diffusion do l'eau 0 L des substances hvdrosolubies entre 
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les cellules, co qui empêche l'eau de sortir de l J ûrgnnismo 
à travers la peau, aussi bien que d’y entrer. Les substances 
qui peuvent pénétrer dans la peau sont peu nombreuses, 
Lie sont (1) les substances iipûsahibtes comme l'oxygène, 
le gaz carbonique,, les vitamines liposulübles [A, D, E et KJ 
et les stéroïdes: [2] les oiéorêsims de certaines plantes de 
la famille des Anacardiacées (Hhu$ r Toxîcodendron) dont 
le sumac vénéneux («herbe à puce*); (3) les solvants 
organiques comme l'acétone, lus détergents employés 
pour lo nettoyage à sec et les diluants utilisés par les 
point res, qui dissolvent les lipides des cellules ; [4] ios 
sels de métaux lourds lois le plomb, le mercure ut lo 
nickel qui deviennent solubles en se liant aux acides gras 
du sébum; et [5J les agents médicamenteux qui facilitent 
la pénétration d'autres médicaments dans l’organisme 
( d iül ky 1 am î n oacétate s). 

Les solvents organiques et les métaux Lourds ont 
des effets destructeurs, voire mortok; sur l'orga¬ 
nisme. Des solvants organiques qui passent a tra¬ 
vers la peau pour se retrouver dans la circulation san¬ 
guine peuvent provoquer Tarret de la fonction rénale et 
des- lésions au cerveau; l'absorption de plomb cause 
l'anémie et alLèle le système nerveux. Ces substances ne 
devraient jamais être manipulées à mains nues. ■ 

La barrière biologique est composée des macruphn- 
gocytes intrûépidermiques et des umerophagocytes du 
derme. Les macro phagocytes mtraépi dermiques sont des 
éléments actifs du système immunitaire. Pour qu’une 
réaction immunitaire soit activée, les substances étran¬ 
gères, ou antigènes, doivent être présentées aux globules 
blancs appelés lymphocytes. Lie sont les macropha- 
goeytes intraêpidérmiques qui, dans l'épiderme, jouent ce 
rôle, (Ce mécanisme est étudié au chapitre 22.) Les 
macrophagücytes forment une seconde ligne défensive 
capable d'éliminer les virus ou les bactéries qui seraient 
parvenus a passer à travers T épi derme., Eux aussi 
« livrent» les antigènes aux lymphocytes. 
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Régulation de la température 
corporelle 

Notre organisme fonctionne de layon optimale lorsque sa 
température resta dans les limites homéostatiques. Nous 
avons besoin d’évacuer la chaleur produite par nns réac¬ 
tions biochimiques internes, tout comme un moteur do 
voiture. Tant que la température extérieure est plus basse 
que la température de l'organisme, la surface de la peau 
évacue la chaleur dans l’air cL dans les objets plus froids 
avec lesquels elle entre en contact, de la même façon 
qu'un radiateur do voiture perd de sa chaleur dans l'air et 
dans les parties du moteur qui l’entourent. 

Dans dns conditions normales de repos, eL aussi long¬ 
temps que la température environnante ne dépasse pas 
3i ou 32 = C, les glandes su du ri p ares sécrètent des quan¬ 
tités de sueur imperceptibles (environ EDO mL [0,G Ll par 
jour), A mesure que la température île l'organisme aug¬ 
mente, les vaisseaux sanguins dermiques se dilatent at les 
glandes sudoripares sont stimulées de telle sorte qu'elles 
se mettent fl sécrété]- abondamment, La transpiration croit 
de manière significative et perceptible, et l'organisme 
peut alors perdre jusqu’à 12 L d’eau par jour. L'évapora¬ 
tion de la sueur à la surface de la peau expulse la chaleur 


du corps et rafraîchit le milieu interne pour empêcher un 
réel i a u ffemen t excès s 1 f. 

Lorsque la température extérieure est basse, les vais¬ 
seaux sanguins dermiques se contracte]!t et permettent 
ainsi à un certain volume de sang chaud d’éviter tempo¬ 
rairement Je pen.u. La température de celle-ci peut alors 
tomber au niveau de la température de l'environnement, 
La perte de chaleur corporelle ralentit une fois que la 
température de la peau a rejoint la température exté¬ 
rieur, ce qui contribue à conserver la chaleur de l'orga¬ 
nisme. Nous revenons sur la régulation de la température 
corporelle dans la chapitre 25, 

Sensations cutanées 

La peau est riche en récepteurs sensoriels cutanés, qui 
sont des éléments du système nerveux. Les récepteurs 
cutanés sa rangent parmi les extéî'ûCùptems parce qu'ils 
perçoivent les stimulus venus de l’environnement. Par 
exemple, les corpuscules tactiles capsulés [situés dans les 
papitles du derme) nous permettent de sentir une caresse 
nu le contact de nos vêtements sur notre peau, alors que 
les corpuscules lamelluux, enfouis dans les couches pro¬ 
fondes du derme ou dans l’hypodorme, nous alertent 
lorsque nous recevons un coup uu que notre peau subil 
une forte pression. Les plexus situés à la racine des poils 
nous préviennent que le vent souffle sur nos poils ou que 
bon nous tire les cheveux. Les stimulus douloureux (irri¬ 
tation due aux produits chimiques, chaleur ou froid 
extrêmes, etc.) sonl recueillis par des terminaisons 
nerveuses libres qui serpentent dans toute la peau. Nous 
abordons plus en détail les fonctions do ces récepteurs 
cutanés dans le chapitre 13, niais ceux dout il esl question 
ci-dessus soûl représentés à ta figure 5.3. 

Fonctions métaboliques 

Lorsque Los rayons du soleil bombardent le peau, les 
molécules de cholestérol modifiées qui se trouvent dans 
les cellules de l’épiderme se transforment en précurseur de 
la vitamine D, Ce dernier est alors absorbé par tes capil¬ 
laires dermiques, 11 est ensuite distribué dans d'autres par¬ 
ties de l'organisme ofl 11 joue divers rôles dans le métabo¬ 
lisme du calcium. Par exemple, lu calcium ne peut être 
absorbé par le système digestif en l'absence de vitamine D, 
Outre son rôle dams la synthèse do la vitamine D.. 
l'épiderme accomplit diverses autres fonctions méta¬ 
boliques. 31 peut réaliser des conversions chimiques com¬ 
plémentaires à celles du foi n - par exemple, les enzymes 
des kératinocytes peuvent «désarmer* lui grand nombre 
de substances chimiques cancérogènes qui pénètrent 
l’épiderme. Les enzymes peuvent également transformer 
certaines substances inoffensivçs en substances cancé¬ 
rogènes, Les kératinocytes activent aussi certaines hor¬ 
mones stéroïdes; par exemple, ils peuvent transformer la 
cortisone appliquée localement sur la peau irritée en 
bydrocortisone, un anii-inflammatoire puissant. Les cel¬ 
lules de In peau fabriquent également plusieurs protéines 
importantes en hiolngia (voir la section L?V?jis particuliers 
à b page 159) ainsi que la collagénase, une enzyme qui 
contribue au renouvellement naturel du collagène fei qui 
prévient l'appariLiun des rides), 
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Réservoir sanguin 

réseau vasculaire de le peau esl assez étendu et peut 
onlenir environ 5 % du volume sanguin total du corps. 
Lorsque d'autres parties du corps. les muscles en action 
pur exemple, ont besoin d'un plus grand apport de sang, 
. ■ système nerveux provoque une conslrictlon des vais¬ 
seaux sanguins dermiques afin que le sang qu'ils con¬ 
tiennent soit réparti dans les autres vaisseaux de la circu- 
'-l'ion sanguine systémique ut mis à la disposition dos 
muscles ou des autres organes [voir la figure 20.12, p, 712}. 

Excrétion 

ne faible quantité do déchets azotés [ammoniac, urée et 
jde urique) est éliminée du corps par l’intermédiaire de 
3a sueur; la grande majorité de ces déchets sont en fait 
excrétés dans 1rs urines. Une transpiration abondante 
arm et une élimination importante d'eau et de sel (chlo¬ 
rure de sodium). 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DE LA PEAU 
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Lorsque notre peau se réveils, le phénomène ne 
passe pas inaperçu. En effet, un déséquilibre 
homéostatique au niveau des cellules et des 
>rganes pnut se refléter sur la peau do façon spectaculaire. 
,r exemple, un dysfonctionnement important du foie 
■ni occasionner un ictère (jaunisse) et un prurit (déman- 
. disun], F,n raison de sa complexité et de son étendue, le 
eau peut présenter plus de mille troubles différents dont 
plus courants sont les infections dues aux bactéries;, 
.ix virus et aux mvcètos présents dans l’environnement. 


Vins donnons un aperçu do certaines d'outre elles dans la 
-4 e ries tenu os médicaux à la page ICO. Les brûlures et 
■s cancers do la peau, dont nous niions parler ci -dessous, 
ni. moins fréquents mais leurs effets sont beaucoup plus 
instructeurs, pour l'organisme, ■ 



fircrî que ta surface antérieure de le? téïe et le vricîge 
e'occupent gi/ime pedte portion de fa surface corporelle 
tnîeJe, Jes fcrûfureî dans ce s régions 1 sont soldent plus graves 
(,'Li ë las brûlures ou tronc. Poointfixof ? 




Surfaces antérieure 
et postérieure Ces 
membres intérieurs, 


100 % 


(Përinee, 1 %) 


Totaux 


Surfaces antérieure 
ar postérieure de 
fa lêïeel au 


Surfaces antérieure 
et postér aura de? 
membres supérieurs, 
18 % 


Surfaces. antérieure 
al postérieure du 
tronc, 36 %■ 



FIGURE S.Û 

La règle des neuf permet dévaluer l'étendue des 
brûlures., Les surfaces correspondant à la partie antèrieuré du 
corps sont indiquées sur la silhouette humaine. Les surfaces 
totales (surfaces antérieure et postérieure du corps) de chacune 
des régions du corps sont indiquées à droite de la figure. 


Brûlures 

-s brûlures représentent un grave danger pour l'orga- 
jmc, en raison surfont dr: leurs effets sur ta peau. Une 
riilure est une détérioration des Lis s ILS de la peau occa- 
- ion née par une chaleur intense, un courant électrique, 
■■s ravnn né monta ionisants ou certains produits chi- 
ïtiqiies. Chacun de COS facteurs. dénature lus protéines 
elluiaires de le région touchée avant d'entraîner la mort 
les cellules, Elus de doux millions d'Américains sotiL 
■ -iôtès pour des brûlures chaque année, el environ 12 non 
rf entre eux meurent do ces hrûlurcs. 

Initialement f fe survie des victimes de brûlures 
::hvos est menacée pur lu porte dramatique de liquides 
rganîquns contenant des protéines et des électrolytes. Le 
•mintenienl des liquides h la surface de la peau provoque 
ne déshydratation el un déséquilibres âfcGtrülytiquo* Ces 
règlements entraînent à leur tour Line insuffisance de la 
. : rcu lotion sanguine causée per une réduction du volume 


sanguin (choc hypovolémique ; voir le chapitre 20) ainsi 
que l'arrêt de lu fonction rénale. On doit immédiatement 
rempla-cor les liquides perdus pour sauver Ec pni Sent. 
Chez les adultes, il est possible d'évaluer le volume des 
liquides perclus en utilisant ia régie (les neuf qui permet 
de calculer le pourcentage de la surface corporelle lésée, 
Selon cette méthode, fe corps est divisé en 12 régions; 
chacune des onze premières comprend Ü % de la surface 
lotrdn du corps : la douzième se compose des organes 
génitaux externes et représente l % de la surface du corps 
(figure 5,8). Cette méthode demeure toutefois approxi¬ 
mative, de sorte qu'on doit utiliser des tables spéciales 
quand une évaluation plus précise s'impose (par exemple, 
pour les enfants, dnnt les proportions du corps évoluent 
rapidement). 

G-,; ïDiynkcMtwcJ faajfpsî) juaj/LreÆ sojpjq mssq sjn^ . snbipnai □jij 
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Chez les brûlés, il faut remplacer les liquides et les 
électrolytes perdus et augmenter l'apport énergétique 
quotidien de plusieurs milliers de kilojoules afin du favn- 
riser le renouvellement des protéines et la reconstitution 
des tissus, Comme aucun individu ne peut absorber une 
quantité de nourriture susceptible de lui fournir tous ces 
kilo joules, on procure un supplément nutritionnel au 
patient pat" l'intermédiaire d'une son rie gastrique ou par 
voie intraveineuse. Une fois la crise initiale! surmontée, 
c'est l’infection qui représente le plus grand danger ; ollo 
constitue en effet la principale cause de mortalité chez les 
grands brûlés, Une peau brûlée «si stérile pendant envi¬ 
ron 24 heures. Cette période écoulée, des bactéries, des 
mycètes ut d'autres agents pathogènes peuvent aisément 
envahir les régions dens lesquelles la barrière de la peau a 
été anéantie. Les agents pathogènes sq multiplient rapide¬ 
ment dans ce milieu de Lis sus morts et rie liquides con¬ 
tenant des protéines et ries nutriments. Le problème est 
aggravé par une déficience du système immunitaire qui se 
manifeste un ou ci eux jours il près une brûlure grave. 

Les brûlures sont classées, selon leur gravité [pro¬ 
fondeur], on trois catégories ; premier, second et troisième 
degrés. Dans les brûlures du premier chügré, seul l'épi¬ 
derme est touché. Les symptômes sont les suivants: 
rougeur localisée, enflure et douleur. Ce type de brûlure 
guérit en deux ou trois jours sans qu'il soit nécessaire d'y 
apporter des soins particuliers. Lus cnnps do soleil sont 
généralement des brûlures du premier degré. Les brûlures 
du second degré endommagent l'épi dorme et le couche 
superficielle du derme. Les symptômes sont sensiblement 
1ns mémos que ceux des brûlures du premier degré, si ce 
n'est que des cloques apparaissent, Liant donné qu'il reste 
un nombre suffisant de cellules épithéliales, oL si l’on 
prend soin de prévenir l’infection, la peau se régénère en 
ne laissant qu’une petite cicatrice, voire aucune, après 
trois ou quatre semaines, Les brûlures du premier et du 
second degré h ont «ppelées brûlures superficielles. 

Les brûlures du troisième degré détruisent toute 
l'épaisseur de la peau, filles sont aussi nommées brûlures 
profondes. La région brûlée prend une coin rat ion blâme 
(grisûlre), rouge cerise ou noire. Les terminaisons ner¬ 
veuses ayant été détruites, la région brûlée n'est pas doulou¬ 
reuse, U [le régénération do la peau à partir des bordures 
do En brûlure par prolifération des cellules épithéliales de 
la couche basale est possible, mais on ne peut généra]fi¬ 
ni eut pas attendre qu'elle sc produise a, cause de la perle 
de liquides et des risques d’mfftCtîün. fin conséquence, on 
recourt habitue El ém en l à la greffe de paan. 

Avant d'effectuer la greffe, il faut préparer la surface 
brûlée en excisant (os escarres, c’est-à-dire la peau brûlée. 
Afin du prévenir l’infection et la perte de liquides, la 
région est enduite d'antibiotiques et temporairement 
recouverte soit d'une membrane synthétiquGr soit d'une 
peau d’animal (porc), soit d'une peau du cadavre ou 
oncore d'un « bandage vivant » élaboré à partir de la mem¬ 
brane du sac amniotique qui entoure le fœtus. Une peau 
sain□ est ensuite transplantée sur le site do la brûlure. À 
moins que la peau ne provienne du patient lui-même, les 
risques de rejet (destructionj par le système immunitaire 
sont importants, [Voir la section intitulée « Greffe d'organes 
et prévention du rejet » au chapitre 22.) Même si En greffe 


réussit ot «prend», de grosses cicatrices se formeront 
souvent sur les régions brûlées. 

Une technique fort prometteuse permet d'éliminer en 
partie les problèmes inhérents a la greffe de peau. Lrie 
peau synthétique constituée d'un « épiderme » en matière 
plastique, lui-même fixé à line couche « dermique » spon¬ 
gieuse composée de collagène et de cartilage broyé, est 
appliquée sur la surface uettnyéo, De nouveaux vaisseaux 
sanguins ainsi que des fibroblastes, qui produisent les 
fibres collagènes, envahissent progressivement lu derme 
artificiel reçu, Les fibres remplacent celles du derme syn¬ 
thétique, qui su nt biodégradables. Pendant que se déroule 
cette reconstruction dermique, do minuscules morceaux 
de tissu épithélial sont prélevés sur des zünos non brûlées 
du patient. Ces cellules sont isolées et placées dans des 
contenants où elles vont proliférer (culture de tissu]. 
Lorsque le nouveau derme «si prêt (habituellement au 
bout de deux ou Lruis mois), des feuillets lisses et roses de 
l'épiderme formé in vitro sont greffées sur la surface du 
derme afin d'y provoquer une nouvelle croissance épider¬ 
mique ot do former un épiderme complètement neuf Un 
produit commercial similaire (Testskin, cultivé à partir de 
cellules de peau provenant do prépuces de bébés cir¬ 
concis) sert actuellement à vérifier les effets des cosmé¬ 
tiques fit d'autres substances chimiques sur la peau 
humaine ■ ce tissu obtenu par calLitre remplace de plus, on 
plus tes animaux dans de folles analyses. 

On considère que le brûlé est dans un état critique 
quand: (1) plus de 25 % du corps est brûlé au second 
degré; (2] plus de 1Û % du corps est brûlé au troisième 
degré: ou (3) le visage, les pieds ou les mains sont brûlés 
au troisième degré. En cas de brûlures faciales, lus voies res¬ 
piratoires peuvent être touchées: elles gunflent (œdème) 
et provoquent La suffocation. Les brûlures aux articula¬ 
tions posent souvent des problèmes sérieux caria forma¬ 
tion de Lîssu cicatriciel réduit gravement leur mobilité! 

Cancers de la peau 

La plupart des, tumeurs qui prennent naissance sur la 
peau sont bénignes ot un s’étendent pas à d'autres réglons 
du corps. (La vernie, une tumeur provoquée par un virus, 
eu est un exemple.) Certaines tumeurs cependant annt 
malignes, ou cancéreuses, c'est-à-dire qu'elles sc pro¬ 
pagent aux autres parties du corps (métastases). L r un dos 
facteurs de risque les plus Importants des cancers cutanés 
sans mélanome malin est l'exposition excessive aux 
rayons ultraviolets du soleil, qui semble désactiver un 
gène suppresseur de tumeur (gène p5,î). L'irritation 
répétée de la peau due à des infections, à des produits 
chimiques ou à des blessures peut aussi constituer, dans 
un n ambre limité de cas, un facteur de risque. 

Épithélioma basoceilutairç 

L'épîlhélioma basuuullulaire est à la fols le moins malin 
et Ifi plus courant des cancers de La peau. Les cellules de 
la couche basale prolifèrent et envahissent le derme et 
l'hypûderme. Les lésions cancéreuses apparaissent la plu¬ 
part du temps dans les régions dn visage exposées an 
soleil et prennent la forme de nodules brillants à la sur- 
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figure s ? 

Photographies de cancers de fa peau, (a) Épithêlioma 
usorelMaire. (b) Le mélanome malin apparaît géaé râlement sous 
i forme d'une petite léiion brune aux contours irréguliers, 

face bembée (figure 5,9a}, L'épîthélioma basocollulaire 
: i'lL â une vitesse relativement faible et, généralement, il 
-rt dotenté avant d'avoir eu le temps cio former des méta- 
-:jïüs, La guérison est totale dans 99 % des cas lorsqu'on 
ffectue une excision chirurgicale, 

Épithéiioma spinocettulaire 

épilhélioma spina cellulaire est issu des kératinocytes 
iu la couche épineuse, La lésion se présente d'abord sous 
. forme d'une petite papule [petite saillie circulaire] 
callieuse et rougeâtre qui prend naissance la plupart du 
-•mps sur le cuir chevelu, les oreilles, le dns de la main et 
: lèvre inférieure. It a tendance à croître rapidement et à 
ravahir les nœuds lymphatiques adjacents s’il n’est pas 
a lavé. Lorsqu’il est décelé assez tût et traité chirurgicale¬ 
ment nu par radiothérapie, les chances de guérison com¬ 
ète sont bonnes, 


Alé/anome rnaJin 

Le mélanome malin est un cancer des mélanocytes [d’où 
son nom}, et le plus dangereux des cancers de ta peau. Il 
représente seulement 5 % cto ccs cancers, mais son inci¬ 
dence augmente rapidement, Los mélanomes peuvent 
prendre naissance à tous les endroits ou on. trouve des 
mélanocytes, La plupart do ces cancers surgissent spon¬ 
tanément, mais environ un tiers d'entre eux se déve¬ 
loppent a partir d'un grain de beauté. Ln mêla mime appa¬ 
raît sous la forme d’une tache qui s'agrandit sans cesse et 
dont la couleur varie du brun au noir [figure 5.9b). Il se 
propage rapidement aux vaisseaux lymphatiques et san¬ 
guins environnants. Los chances de survie sont d'environ 
5U % et ellos sont moi lieu jus quand !e diagnostic es! pré¬ 
coce. On traite habituellement un mélanome malin par une 
excision chirurgicale étendue suivie d’une immunothérapie 
(qui immunise l’organisme contre ses cellules cancéreuses). 

Les Sociétés canadienne et américaine du cancer sug¬ 
gèrent aux fanatiques du bronzage d'examiner régulière¬ 
ment leur peau afin de vérifier s'il ne s’y trouve pas de 
nouveaux grains de beauté nu des taches pigmeptées, et 
d’appliquer la règle ABCD. qui permet de reconnaître un 
mélanome. A pour Asymétrie : les doux côtés d’une tache 
pigmentée sont dissemblables; B pour Bordures irré- 
gul itères: les bordures do la lésion no sont pas régulières 
mais dentelées; G pour Couleur: la surface des taches 
pigmentées est de plusieurs couleurs [noir, brun, bronze 
et parfois bleu ou rouge); D pour Diamètre: le diamètre 
de la lâche est supérieur à R mm. 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME TÉGUMENTAIRE 

L'épiderme se développe b partir de l'ectoderme embryon¬ 
naire, et le derme et Fhypodcrme, à partir du mésederme. 
Vers le quatrième mois de développement, la peau est 
relativement bien formée. Toutes les couches de F épi¬ 
derme sont présentes, les papilles du derme deviennent 
évidentes et on note la présence de dérivés rudimentaires 
de l’épiderme. Pendant les cinquième et sixième mois, le 
fœtus est recouvert d'un manteau de poils fins appelé 
lamigo. Ce revêtement velu disparaît vers le septième 
mois et le duvet fait alors son apparition. 

À la naissance, la peau du bébé est recouverte de 
vurnix uaseosa, un enduit blanchâtre et gras produit par 
les glandes sébacées pour protéger la peau du fœtus pen¬ 
dant son séjour dans la cavité amniotique. La peau du 
nouveau-né est très mince; sur le front et le nez. on 
remarqua souvent des accumulations dans les glandes 
sébacées qui prennent la forme de petites taches blanches 
appelées mih'a. Ces taches disparaissent normalement 
vers la troisième semaine de vie. La peau s’épaissît durant 
l’enfance et de la graisse se déposa dans l'hypodemie. 
Bien que nous ayons tous è peu près le même nombre 
de glandes sudoripares, la quantité de glandes qui com¬ 
mencent b fonctionner dans 1 as deux semaines suivant la 
naissance dépend du climat. Les habitants des pays 
chauds ont donc plus de glandes sudoriparcs actives que 
ceux qui ont grandi dans un climat plus froid. 
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refatïons 

entre le système tégumentaïre et les autres 
systèmes de l'organisme 


Système endocrinien 


La peau protégu lus organes endocriniens «1 convertit cer¬ 
taines hormones poux Les rendra actives. 

Tjrs androgènes sécrétés par le système luidocrlufen stimulent 
les glandes sébacées ni jouent un rôle dans la régulation dn la 
croissance des poils. 


ftSH Système cardiova seul aire 

La peau protège les Orgïmns caidJovasculaiies; elle empeoh« la 
perte des liquides organiques et lait offîr:e de réservoir sanguin. 
Le système cardiovascuiaire transporte l’oxygène et les nutri¬ 
ments vers ]h peau et on retire les déchets; il fournil aux 
glandes de la peau Lin substances necessaires d La pradurl ton 
dn leurs sécrétions, 


SB 


Système lymphatique et immunitaire 


La peau proï&gè les organes lymphatiques; ulîe empêche Ios 
invasions pathogènes; les mai ^phagocytas mtradpîdermirsuHs 
contribuent i activer le système immiinilei™. 

Le système lymphatique prêtent l'oedème e?ej absorbant les 
liquides qui s'échappent, des capillaires de la paa« ; lu sys¬ 
tème immunitaire protège les cellules de la peau. 


Système respiratoire 

La peau orolège les organes respiratoires. 

Lu système respiratoire procure dw l'oxygène aux cellules de 
3a peau ed élimine le gaa carbonitpm par riittcrmédiairo des 
échangea gazeux avec le sang. 


Système digestif 


La poau prnlège les organes digestifs; elle produit lu vila- 
mi n h □ indispensable à l'absorption du calcium; elle réalise 
certaines- dus conversions chimiques effectuées par les cel¬ 
lules du Foin. 

Le système digesli F fournit Les nutriments nêcessaiiRs à la peau. 


Système urinaire 

La peau protège Les organes urinaires; üllrj élimine des sels 
minéraux et certains déchets nzulfis dans la sueur. ___ 

Le système urinaire active le précurseur fta la vitamine D 
produit pr=r 1 rs kératinocytes ; il élimine les dédiais azotés du 
métabolisme de la peau. 


Système génital 


Le pceo protège les organes génitaux : les récepleurs cutanés 
réagissent aux stimulus érolit|utis; dos glandes sudoriperen 
fortement modiliées, les glandes mammairus, produisent le 
lait maternel. Durant la grossesse, la peau s'étiFfs à mesure 
que le fœtus croil : lies changements dans In pigmentai ton de 
la peau peuvent survenir. 


Système osseux 
La peau protège les os ; elle synthétisa lu vitamine D néces¬ 
saire à l'absorption normale dn calcium et au dépôt des sels 
de cal e: il ni l qui contribuent ~û durcir les us. 

J.n système ûèsêux procure un support à le peau. 


Système musculaire 

La peau protège les musclés. 

L'activité musculaire produit une grande quantité de chaleur 
qui accroît la circulation sanguine vers la puan eLpaLiisLirnu- 
lt?r 1ns gland us Südori parcs. 


Système nerveux 

[jean protège les organes du système nnru-nux ut renferme 
des récepteurs setwortolis [voir la figure 5,3), 

Le système nerveux règle le rliamèlre des vaisseaux sanguins 
ElfirtniqiEes ; El Stimule les glandes 3 urinrip.urü:-: «f. üüliLribue à 
lis lîiLUEEsoLugübtion; il interprète Les sonsattons cutanées al 
activR Les muscles arrecteurs des poils- 
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relations entre le système tégumentaire et les 
systèmes nerveux, cardiovasculaire, lymphatique et immunitaire 


' .= peau est cTnbord et avant tout un« lïârri&ré- Telle in peau 
m raisin, cite maintient l'hydratation ei i"intégrité de ce 
elle recouvre. Elle excelle quand il s'agit de réparer h tie¬ 
nne scs lésions et interagit étroitement avw: rî'autres 
sternes rte t'organisme nn produisant le vile narre D uéces- 
_.rc an durcissement des ns ainsi que d'au 1res mnièi rates 
_::ir?s. Elle protège aussi les lisses profonds dos agants 
L-xtcrnes qui pourraient les Hndortiinager. Lus rôles les plus 
raportants qu'elle joue dans l'homéostasie globale de E'orgn- 
■.iiuuc sont ceux qu'elle accomplit en collaboration avec les 
sternes nerveux, cardiovascolaire et lymphatique. Ces 
.ntoractions sont décrites ci-dessous. 



Système nerveux 

peau abrite lus minuscules récepteurs sensoriels qui 
us fournissent benn coup d r ï r) forma lions au sujet de noire 

■ ■nvironnemenl, c'est-à-dire lu temptirelurti ambiante, lu 
lossion qu'exercent bis objets ot h) pressence (1 e: substancus 
■ngereuses- Qidarrivyrail-il si uotis marchions s ni' du verre 

•;isê ou de l'esplielte chaud mais quL: EUîlre pcuu LiLÉiit 

■ rourvue de capteurs neuronaux? Si nous ne pouvions pas 
ir, entendre, goûter ni sentit un danger, noue système 

rnrvûux n'en serait pas averti, Il serait par conséquent inca- 
• -:b|e dn sn rendre compte qu'une réaction est nécessaire; il 
pourrait pas non plus prendre les mesures visant à nous 
rolnger ou h nous procurer les premiers soins. Le corps loul 
- ni ier bénéficie donc grandement de l'i interaction île le peau 
oc le système nerveux. 



Systèmes nerveux et cardiovasculaire 

peau ei ou s permet do sentir la température ambiante et de 
réagir aux variations rie température. Les vaisseaux, sanguins 
rmt(]LiH.*i [organes du système cardiovaseulaire] eî les 
: aidas sudorlpares (régies par le système nerveux] jouent un 



rôle essentiel dans la thermorégulation. Il en va de même du 
sang et das récepteurs du chaud et du froid do uotre peau. 
Lorsque nous avons froid, notre sang perd de la chaleur au 
profil des organes internes et sa température diminue. Alerté, 
te [systemo nerveux reliant la chaleur en contractant les vais¬ 
seaux sanguins dermiques. Lorsque la température du corps 
ot du sang augmente, les vaisseaux sanguins dermiques se 
dilatant et la transpiration commence, La thermorégulation 
est nn méE'HOLsmfl vital car lorsque le corps surchauffe, 
certains changements dangereux surviennent. Les réactions 
chimjrpEOH s’accélérant et peuvent atteindre un rythme 
si élevé que des protéines vitales sont détruites et que nos 
ce! lu las mourant, [.a froid produit l'effet contraire : l'activité 
cellulaire ralentit al cessa au bout d'un certain temps. 



- h Y 


Système lymphatique et immunitaire 

Le rôle tli.^ lu puai! dans l'immunité est très complexe. Les 
kérutimscytiiîi du Iel ptsau fabriquent des interférons [dos 
p r e j loi eî uü q llî bluquetiL les infections virales) et d'autres 
prytéhiofi essentiel les i la réponse immunitaire. Les 
niHurijpliFLguoyEiiéi intraépidermiques de la peau interagissent 
avec les antigènes (ÿubslanees étrangères] qui ont pénétré la 
couche cornée. Ils migrent «nsiiilLi vers tes organes lympha¬ 
tiques, où ils présentent des particutei d'antigènes aux 
cellules qui Diviniseront la repotisn Êimminitaire contre tes 
substances étrangères, Ils eglssonl donc comme un messager 
qui avertit sans délai 11; système immunitaire que des agents 
pathogènes seieU prés-onts dans l'organisme. 

Lé plus loger- exile p de soleil peut empêcher une réponse 
immunitaire normal (g car les rayons ultraviolets inactivent 
les cellules présentatrices d'antigènes de la peau. C'esl peut- 
être pourquoi cbesblen eIos gnns atteints du virus de l'herpès 
[Herpes simplex) un bouliin du ftftvn? apparaît après une 
exposition au soleiL 


L 


IMPLICATIONS CLINIQUES 




Système tégumentaire 

Ti!- terrible collision entre ELU train rnutter ni ELU autobus ü eu lieu 
-.; l'auloroüLe, Plusieurs des pRssugnrssrait trenspnités di’iufienqa 
■-r? tes centres hospitaliers de ta région- Quelques-unes de ces 
personnes seront suivies dans le cadre des études de cas cliniques 
régentées pour rlmqne système. 

F m rte de cas : L'«ram-tan dft M m " DûSfJl&n-OS, ëgee d .0 45 ans. révèle 
: testeurs atteintes 6 l'humiStiH.taste. En cl- qui cDsieeriiü son 
alüj'i'io tégiimcntaira. les nlisercrntions suivantes snnï notées dans 
son dossier: 

■ AbrusàûttS de l'épidcriilc Sur Vü pu il le et lcbrus droite 
r Lacérations grevés et h te jeun al e!« ta tempe droites 
1 Cvaimse apparente 


Les régions lacérées sont 1 innovées, KuniréHs «I revouynrtes d'un 
pansement par le personnel de ta salle d'urgencxi. M a| " ÎDosuiiêties 
est ensuite admise pour subir d'autres tests. 

Relativement aux signes qu’ella présente l 


X 


1, Quels rnéoanisEireH dç pmSLKitiuu uni été EJüdoiinuagés ou sont 
meiEitonanL déficients dans les régions abmsécs? 

2 , Eu supposant qun des bactéries aient pénétré te derme d-ns e es 
régir je&s, quels autres mécanismes de défense de te peau pmtiTÉiteni 
fri!tuer TmVüSÎan bucLérïeilILe? 

;s. (Junl est l'avantagE de la suture des lacérations ? [Indice r voir le 
chapitre 4, p. i3Q.) 

4. La peau cvanotiquc de M 111 " Dcschènes peut indiquer quel autre 
problème (et l'atteinte cte rpeis systèmes ou fonctions) 7 

(Repuuses il l'appendice G) 
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Durant l'adolescence,, la porm et Iles poils deviennent 
plus grab, pareil que les glandes sébacées entrent en fonc¬ 
tion; de l'acné peut apparaître. L’acné diminue générale- 
ment chez les jeûnes adultes et la peau acquiert âün 
apparence optimale entre vingt et lien Le eus. Par k suite, 
le peau commence à ressentir Ica effets des agressions 
constantes de l'environnement [abrasion, vent, soleil, 
substances chimiques]. La desquamation et diverses 
inflammations de la peau, ou dermatites, sont alors plus 
fréquentes, 

Alt début de ia vieillesse, le processus rie renouvelle¬ 
ment des cellules épidermiques ralentit, la peau s'amincit 
et se trouve plus sujette aux contusions et autres, types de 
blessures. Les substances lubrifiantes produites par les 
glandes de la peau et qui contribuent à le douceur de la 
jeune peau se raréfient- Par conséquent, la peau s'asséche 
et démange, il semblerait tmitefnis que ce dessèchement 
survienne plus tard sur une peau naturellement grasse. 
1, es fi b res élastiques s'agglutinent et dégénèrent. Les fibres 
collagènes durcissent et leur nombre diminue lorsqu'elles 
se soudent les unes aux autres. Ces altérations des fibres 
dermiques sont accélérées par dns expositions prolongées 
au vent et an suleil. La couche graisseuse hypodermique 
s'amincit et entraîne cette Intolérance au froid si 
fréquente chez les personnes âgées. La diminution de 
l’élasticité de la peau associée à la perte de tissus sous- 
cutanés provoque inévitablement dus rides. La diminu¬ 
tion du nombre de mélanocytes et de macrophagocytes 
in ira épi dermiques accroît le risque et l’incidence du 
cancer de la peau dans cette tranche d'âge. En règle 
générale, les personnes aux cheveux roux ou clairs, qui 


possèdent moins de mélanine au départ, subissent phi' 
rapidement des changements dus au vlei Hisse ment cr¬ 
ics personnes dont les poils et la peau sont foncés. 

Vers l'age do cinquante ans, le nombre de fulllcuEt- 
pileux actifs ust réduit â moins dn un tiers de ce qu'il était: 
et il continue ensuite à baisser. Lus poils commun cnn: 
alors h se dairsemer La peau perd de son lustre et les 
gènes à retardement responsables du grisonnement des 
cheveux et de la calvitie hippocratique sont activés. 

Bien qu'il u'exisLe aucun moyen d'éviter le vieillie- - 
ment de k peau, on peut ralentir ce processus en pr 
léguant la peau du soleil avec dos écrans solaires et Üt: 
vêtements. En effet, ce magnifique .soleil qui donne un 3 . 
beau bronzage peut aussi causer l'affaissa mont de ia peat 
la couperose et les rides. Une hunne alimentation, une 
consommation adéquate de liquidas et une hygiène 
appropriée peuvent également ralentir le vieil!Issnmr:ri¬ 
de la peau. 

* a * 

La peau est è péri près aussi épaisse qu’une serviette dr- 
papier, ce qui n’est guère impressionnant pour un nrgan 
et même un système de l'organisme ! Pourtant, lursqu'rdk- 
est gravement en do mm Figée, presque tout J’orgaiiisnv. 
s’en ressent, Per contre, lorsque la peau est saine et qu'elle 
remplit adéquatement ses nombreuses fonctions, le cûrp: 
entier en retire dos bienfaits. Les corrélations les plus 
importantes qui existent entre le système tégumentaire et 
les différents systèmes de l’organisme sont résumées dans 
l'encadré Intitulé Synthèse aux pages ISB-ISS. 


TERMES MEDICAUX 

Acné rosacée Rougissement du visage accompagné Ab lésions érup¬ 
tives causé par la vasodilatation des vaisseaux sanguins faciaux, Le 
pnmrân aïgne r un soudain rougissement, disparaît ra pi cl h ment, 
chaque nouvel!U critu dure plus longipmps que la précédente, h 1 
rte minuscules tuméfactions surélevées apparaissent. L’acné 
rosacée est exacerbée par tout ce qui cuusu la vusudi lallation (exer- 
■rire, liquides chauds, aliments épicés et alcool). Non traitée, elle 
■s'aggrave cl produit des musses Je velu ns gonflées et des grappes 
rte pustules ; flans 1Ü % des eus, un rlihiophymEi défigurant fnca 
biilbuux h 1 muge) apparaît (Ifl plupnrl du temps etiuz les hninmes], 
Sa causa asl inmnmiH mais la bnrlRTto provoquant l'ulcLrrü gastro¬ 
duodenal (Hélicobacter pyhrt] e-.Ht .miupçnnnée. lies antibiotiques 
lupiques peuvent être efficaces aux premiers stades de l'affection 
et un trjdlÉ?[]iHnl eu laser est bénéfique dans las cas plu s graves, 
AlbinéîiTiR (frjiîij.s- ■ blanc} Affection héréditaire lLlei.h laquelle les 
mélanocytes no synthétisent pas la mélanine par manque de tyrosi¬ 
ne*?. I^t peau d’un albinos est rose; scs poils ui ses cheveux sont 
pales Ou blancs. 

Hpulnns Je lièvre Petllos cloques rumplius de liquide provoquant 
das démangaiiisons nî une sensalton debrûluiu; uiJus apparaissent 
généralement sur les lèvres Ht sur 1ns muqueuses de la bouche. 
L'infection nsi dits au virus fin rhnrpès [type IL ce virus su miche 
dans les n h i irn.fi bras cutanées oîi il demeure uu repos iusqu’à ce 
qu'il sciit activé par un choc émotionne^ dois fièvre ou les rayons 
u Lira violets. 

Callosités Épaississements de la courbe cornée de J "épiderme 
provoqués par des frotlomonts répétés (a cause [in chaussures trop 
serrées par exempte). 


□ Rrmatile de contact Affection du la peau caractérisée par de-, 
démangeaisons, des rougeurs et un œdème []iii progressent jusqu b i 
la formation d'une uluquu: causée par l'exposition à des suc- 
stences chinuquüs (comme l’huile cünlanue dans toutes les udnb” 
du sumac vénéneux] qui provoquant une réaction nUm-gi. ira r:ln . 
LftS [lerstmnHS sensibles, / 

liorm a trilogie Branche de la médecine c]ni ulurlinçl traffe les mala¬ 
dies de la peau, \ 

Épi derme Jvsc huileuse miigénilalE» Groupe d'affections Itéréd> 
loires caractérisé par une syutbè.He insuffisante ou anormale de lai 
kératine, du collagène et/ou. du « cimunt n de lu membrane basale) 
qui periurbn l.i cohésion entre les coauhos du In peau tut des 
mtjf[u«iiHHs ; ii3i mmpk nnntacl couse la séparai mu de eus conclu = 
et la format! on Lie cloques. Dans les ras 1ns pi lis graves, des phlyi 
tène.y fatales apparaissent sur Jns principaux organes vitaux. Les 
cloques se rompant aisémaul, les vid Juras contractent souvent des 
infections ; le trailammit »h résume a soulager les symptômes et k 
prévenir 3'infect ion, 

fcscarre de décutiitus Nécrose Hrs cnlLiles et ulcération localisé* 
de la peau dues à uu approvisim'inonraut sanguin insuffisant: 
apparaît généralement sur une protu héraut» usshush, comme ta 
baiiubu uu Le luLm, sujette h des pressions continues lorsqu'uni? 
personne est couchée; couramment appelée « plaie de lit ». 
Furoncles [chius) Inflammation aiguë de plu s!ours fbllfeules 
pileux d'une région de la peau ; cette inflammation peut atteindr’- 
Ltf [l«miç et se produit fréquemment à l'arrière du rem; l'agnn - 
eu usai usl .hou vent une bactérie [surtout le slapltyJDCnquH doré). Un 
amas du funuitctus est appelé anthmx. 

Empétigo fjnipetefz 1 = attaquer] Lésions nisfis, pustuleuses et goto 
fiées (touchant souvent le tour de ta bouche ul lu nex] qui pro- 
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dussent une croûte jaune el finissant pu- rompre; causas par 
min infection à staphylocoques; couiagîeuses ; courantes uhez Ihs 
enfants d’âge scolniro. 

Psoriasis Affection chronique carntiUirisuD par des lésions épider¬ 
miques rougeâtres couvertes d'éca Elias mgunluas et sèches; ullu 
peut être défigurante et affoiblissEinte lorsqu’elle se juanlfesle de 
façon aiguë' sa causn lis! Inconnue mais une crise auto-immune 
pourrait y contribuer; Il:.h e risus de psoriasis sont sauvent déclen¬ 
chées par tin irauma, une in fêta Ion, [lus changements hormonaux 
al le stress. 

Tache tic vin Iangiome plan] I.» plus ûvidnulu dus taches de nuis- 
smice; allant du rose au rouge foncé, elle révéle lu présumai d'un 
Té.seHii Anormalement dense de vaisseaux sanguins sous la Surface 
du La peau. I.a tache a lendance à s’assombrir et à devenir nodulaire 
avec l'âge; lu Iraiterneol aLt laser donne de bons résultats. 

Tu clic mongolique Thche bleuâtre siégea ni sur la peau de La région 
sacré le; produite pur la présence inhabituelle d'un amas de méla¬ 
nocytes dans le donna; l'épiderme ayant le pouvoir de diffuser la 
lumière, les zones touchées paraissent bleues: la tache disparaïl 
avec l’âge, 

'teigne Nom courant désignant un certain nombre d'infections très 
contagieuses de la peau, dues à un mycèfo, dont las lés ions peuvent 
avoir la forme d'un annoau. Le micraaiganisme paras!taire se nourrît 
île peau morte et des déchets présoxiLs dans la Lransp ira Lion; il 
siège généralement dans les plis chauds, souvent humides, de la 
peau [aisselle, région génitale, unira las orteils [pied d'athlète]’), 
Les lésions rouges, écaillai mus ni [jrürigïuaListMi prutnienl souvent la 
forme d'un anneau lorsque rirtfoclion hc prupuyu. Lu trailcmenl con- 
•-is-te à prendre dés agents Einlifoiigiques. 

Vililîgo [vitiîigo — tache blanchu] Lu trouble du pigmentation de la 
riaam Le plus courant; caractérisé pur mu: parte du mélanocytes et 
; n h réparti lion inégale delà mélanine ; so présume s dus Lu forma 
te taches décolorées (taches claires) ertlnuréus du régions normale- 
nent colorées; on pense qy'tl s'agit d'uuu leisiI u-iliu auto-immune. 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Peau (p, 143-146) 

1 , I.a pesL], ou tâgumeiil, est constituée de deux couches ifis- 
ürteH ; ]'épidémie, la couche la plus superficielle, et la dnrirm, qui 
-]ir:H« sur la tissu sous-cutané (l'hypndenne]. 

Epiderme (p, 143-1451 

2. L'épiderme est un épithélium slralilla squameux kéralinisé. El 
- est pas vascularisé, La majorité dés nnllulés du l'épEdemie sont des 
■ Tatiiiocyles. Ün trouve aussi des mélanocytes, des épithélioï- 

icvtes du tact et des mncrophagccylLis iiiLraépidarniiqucs parmi 
-s kérat Lnncylas da lu couche lu plus profonde de I épiderme, 

j. De Lu plus profonde u le plus superficielle, 1^ couches. nu 
rates. de l'épiderme; sont; In couche IiakhLi?. Eu couche épineuse, 
couche granuleuse, la couche daim hL Eel couche cornée. On ne 
■jroiivu ]jus découché claire dans la peim fine. Oesl dans îa couche 
asaluqüu sont pruduituS par mitose ]ns nouvelles cellules respnn- 
-..ihle.H da lu croissiuicc de l'épiderme, Ives rciEches les plus superfi¬ 
cies Sont da plus en plus kérati risées et de moins en moins 
i ailles. La couche cornée est roristiluâé do cellules mortes 
liëTemunt kératinlséas qui tombent continuellement. 

Derme (p, 145-147) 

■i. Lé derme est principalement composé de tissu conjonctif 
. use irrégulier. U possédé beaucoup de vaisseaux sanguins, de 
.isseaux lymphatiques et de neurofibres. Les récepteurs cutanés. 
glanduFi at les follicules pileux se trouvent dans le derme- 

î. T,a zuiih papillaire, La plus superficielle du derme-. comprend 

■ - papilles du derme, qui débordent sur t’éspEdarme, Lu Lordi g ma¬ 
in des papilles du darnm twl visible ù lu surface de l'épiderme, ûll 


elles prennent la forme de crûlns eU do sillons produisant les 
empreint ns digitales, 

6. Les fibres de tissu cunjonclif sont plus étroitement entre¬ 
mêlées; dans la zone réticule ire, U pins profonde «I la plus épaisse 
couche du derme, Les régions nmins denses qui sa situent entre ces 
faisceaux forment dans la peau dns J ign.es de tension, aussi 
appelées « lignes de Langer ». Les points d'attache entre le derme 
cl rhypoderme, au niveau dus articulations surtout, entraînent la 
formation de lignes de flexion, 

Couleur de la peau. (p. 147-141!J 

7. La couleur de ln peau dépend dn la quantité de pigments 
(mélanine et/ou cnrotênn) présunEn dans la peau et du degré 
d'oxygénation de l’hémoglobine du sang. 

y, La produfitiûïi de mélanine est stimulée par l'exposition du 
corps aux rayons ultrevfoL&tü l)le süfoïl, La tiielanLnc, produite pnr 
Ih^ mélanocytes et transférée aux kéralircocyles. protège lu noyau 
dns kératinocytes des effets nocifs des rayons ultra violets. 

y. Les émotions modifient la cou leur de la peau. Des variations 
du la couleur normale de la par-ui (jaunisse, bronzage, érythème et 
autres] peuvtiut accompagner certains étals pathologiques. 

Annexes cutanées (p, 143-153) 

1. Les annexes eutenëoB, qui dérivent de l'épiderme, compren¬ 
nent les poils uc lus follicules pileux, les ongles et les glandes (su- 
doripares et sébacén*). 

G I sudnri partt.s I p , 140-149) 

2, Les gluntiu.H sudütîpures mérocrines, à peu d'exceptions prés, 
sont présentes sur loutu lu .surface du corps. Leur principale fonc¬ 
tion est de participer à lu thermorégulation. Ce sont dos glandes 
simples, tubuleuses ul unruulées sur clics-mômes, qui sécrëtent-- 
une solution salûu cuuLcuüuI de faibles quantités d'autres sululis. 
Leur conduit débouche habitua II «mon I à La surface rie La peau par 
un pure, 

Lus glandes sudoriparcs nporrimn?; se trouve ni principalement 
dans les réglons axillaires et n no-gnu ito-pé ri néa ta [.surs sécrétions 
sont siniilnirus û celles des glandes meronrines si ce u'hrI qu’allés 
cnn H u munit eu plus des protéines et des sub?tences graisseuses 
dont les LaLLéries sont friandes. Leur rôle précis n'usl pas encore 
ctuirumeut élabli mais il se peut qu'ullns aciarit odoriférantes, 

Ct landes sébacées [p, 14£>) 

4. Les glandes sébacées mml prâsuntus sur toute la surface du 
corps e\ l'exception de la paume ds-s umiius et de ta plante des 
pieds. Ch soin des glandes exocrines hcLorrinus ; leur sécrétion 
hiiÜHUHe est appelée sébum. Le conduit tins glandes sébacées 
débouche habituellement dans Eo folliculu pileux. 

5, Le sébum lubrifie le peau est Il^ü polis, empûchc la déperdition 
d'eau par lu pe«u ut agil comme agent bactéricide, l.cs gbmdes 
Aéb&eutis sorti acüvées à la puberté el régies par les androgènes. 

Polis ut follicules pileux jp. 1.43-153) 

fi, puiL produit par le follicule pileux, es! constitué de cel¬ 
lules fortement kérotinisées. Un poil typique su comprise d’une 
madulia cenlrale, d'un cortex ^t d'una c: llL Ll:llJu uxlurne; il comprend 
aussi une racine et une ti^o. Lu cuuLour du poil indique la quantité 
et la variélé rit» mdlunliiu produite: 

7. Le fbElîcuk pileux osL formé d’une gaine intemu ri« üssie é]>i- 
thêlial renfermant le rtialficc et d’une gaine de tissu cuTijoncUf 
d'origine épidermique dériviie du dunuu. Lu follicule pileux est 
Abondamment vascularisé e! ri chu an nuuroübres. Les muscles 
arrectouis des poils permHltuiit eiux fullicnles de se redresser et 
produisent le « cheir du puufo n. 

fi. A Texuaplioii dus olieveux c! dos poils ontoxiran! tus yeux, les 
poils sont d’aburd duveteux, pois, sous 1 L îrsfli ih rsru: des androgènes. 
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ik reviennent plug épais et plus foncés à le puberté et prennent 
ainsi leur ferme de poils adultes, 

EL Le vitesse rie croissance des poils varie selon Les parties du 
corps, l 'âge et le sexe. Les pei Is n'ayant pas tous la même longévité, 
ils n'mit pas In même tfin^Limir sur Las diverses parties du corps. Lu 
chute ries cheveux dépend de facteurs qEu profongnnl les périodes 
cl h repos foi lieu la ire, île l'airojitiie dus fol lieu 1 rs associée au vieîl- 
llssemenl et d'un g^na n retardement. 

Onglets (p. l5:M 

10, Longlrr chI umi modilu^lioi] ci :nî il tusse rie t'épîderme qui re¬ 
couvrer Le FhU’tt riorside du bout iEi l dnigl au de l'orteil. Le région de 
LtoIdSiiutu hû situe dutiü la malricu du i'nngln, la partie proximale 
do lit do l'ongle. 

Fonctions du système tégu monta îre 

(p.153-155) 

1, Protection, La peau protège ï'organisme en dressnml une bar¬ 
rière chimique (Les propriétés antibactériennes du sébum et du 
film de Liquide acide ainsi que la mélanine), une barrière physique 
(une surface dure lu par Lu kéralitiu) ol une barrière biologique 
S (phagocytes), 

Z. Régulation de la température corporelle. Les vaisseaux san¬ 
guins dermiques et les glandes sudonpares, régis par le système 
nerveux, jouent un rôle important dans le maintien du lu Lempüm- 
tune homéostatique du corps, 

3. Los KiriiïiiitioEiM culàtiBiii, Lus riictqitours sensoriels cutanés 
niagisserd ;i la température, an toucher, h lu pression ei aux stimu¬ 
lus douloureux, 

4. Fonctions métaboliques. La vitamine 13 est synthétisée par les 
cellules épi dormi (|uas è partir du cholestérol- Les cellules de la 
peuu jouent aussi un ru le dans cariai lies conversions chimiques. 

ô, Réservoir sanguin. Le réseau vasculaire étendu du derme fait 
de la peau un réservoir sanguin, 

G, Hxrrdtinn, La sueur élimine une petite quantité de déchets 
azotés, et elle joue un rôle mineur dans l'excrétion. 

Désoquilibres homéostatiques de la peau 

(p, 155-157] 

1, Les problèmes cutanés les plus fréquents üujlL d’urdru irü'ucLicux. 
Bruîmes l.p, 155-1511) 

2, Le danger initial que représente pnnr l'organisme une brûlure 
grave réside dans le perte de liquides nrgpnîques riches en pro¬ 
téines et en électrolytes. Celle parte peul provoquer un cllOO hypo¬ 
volémique. Le risque d'infection hantéri nu un importante mcnacu 
ensuite le Survie. 

3, La régla des neuf peut être utilisée pour évaluer l'étendue 
d'une brûlure (voir p, ISS J. Les brûlures sont divisées en trois calé- 
gorins selon leur profondeur: premier, second ou troisième degré. 
Pour guérir correctement, une brû lure du troisième degré requieri 
u oc grc (Fr de peau. 

Cancer de la peau (p. 155-157) 

4, CesE l'exposition aux rayons ultraviolets du sa loti qui est la 
cause la plus fréquente dns cannai s de la peau. 

5, La guérison des épithéliomas basoceltulaires ei des épitbé- 
Itomas spinocellulaires est totale s'ils sont retires avant d'avoir nu 
le temps de former des métastases. Le mélanome malin, on cancer 
des mélanoa^tes, est plus rare, mais sauvant fatal. 

Développement et vieillissement 
du système Légume nia ire (p, 157, lhü) 

1, L’épiderme se développe à parlir de l'ectoderme embryon¬ 
naire; le [terme (et l'hypodermel à partir du mésodenme. 


2. Le fœtus est recouvert d'un lanugo duveteux. Les glandes 
sébacées frelates produisent une anliatancH appelée verni x cHnemia 
qui protège la peau du fmtus de son milieu aqueux. 

3, Lll peu U d'ut] üüUVéaU-üé est Ûilû muis, durant l'enfance, 
vile s'épaissit et de lu graisse se dépose l3cl»s l'iiypoderuio. Les- 
glandes sébacées s'activent à la puberté et les poils adultes finit 
leur apparition. 

A. Au cours du vieillissement, le processus do renouvellu-ntont 
des cellules du l’épitlunne ralüntil. Ut lu peau et les poils sa mrc- 
Henl. L'antivitu dus glandes de lu peau décroît. La parle ries fibres; 
CnlJugEE-rtuS, lies fiEiroa «Jmille]nos cl du lu r; misse kui.is-e:iiI< in i':i- 
c U train û Un thilrissmiumi de La p iian, 

QUESTIONS DE RÉVISION 

C h oi x niu ltiples /associa tî ons 

(Réponses h l'appendice G] 

I. Quel ryps fin cellules épidermiques ssi U? plus abnmiaot ? (u] Les 
kératinocytes; (b) les mélanocytes ; {cf Les macrophagocytcs intraepi- 
derimques; fd) les épithélioïdocybcs du taet. 

1v Laquelle de ces cellules est un macrophage ? (a) Le 
kératinocyte; (b) le mélanocyte; (cj le macrophagocyte intraépitter- 
mique : (d) l 1 épilhél1ùTdncyl & du tact. 

3, L'épi derme forme une barrière physique en grande parti'' 
grâce â la présence; (a] de In mélanine; [b) du carotène; (c) de- 
fibres collagènes : (d) tic la kératine, 

4. La nunlnur (11: Li puüll nsi détEUininnn par: [u] lu quanti lé dr 
sflcif? ; (bl les pi gui n ni s: (i:j) Le» niveau d'oxygénation du sunc. 
(d) toutes oes reportées, 

3, Los sensations produites par te toucher nu la pression soe:“ 
perçues par des récepteurs .situés flans: fa) la couche UuhhIh; (h) h 
derme; |e) l’hypndemne ; (d) le couche cornée. 

G. Lequel fia ch.s énoncés uariEiimiiEil |» «ms php i liai, ru rs) in¬ 
exact? (a) Elle pniiluil te motif des empreintes digitales: (b) elle 
contribua è lu résistance da lu [ma.Ei; (c] elle contient des ternii- 
EiaifiùOS nervOiiSeS rougissant aux stimulus; (ri) elle nsi abnnriarc- 
rnent vascularisée. 

7, Les niurqoes, visibles è la surfena de lu peuu, indiquent qu- 
Lo derme est étroitement lié aux tissus sous-jacents s'appellent 
la) lignes de tension; (b,l crêtes papillaires; [c] lignes de flexion: 
(d] pupilles dermiques, 

0, Laquelle de ces structures n'est pas un dérivé rte l'épiderme? 

[a) Le poil; [bl la glande sudoripare; [c| îe récepteur sensoriel 
[d] la glande sébacée. 

SI, ün ne ressen t aucu n e d ou leu t* I orsqu 'on se cou pe les cheveu ■ 
parce que; {a) aucune neurofibre n'est associée au poil; (b) la tige 
tin pnü est constituée de cellules mortes ; te] le follicule pileux e t 
issu do l'épidEirinü ol cului-ci est dépourvu du nerfs : (rl) lu foLlicul- 
pileux ne peuL réugjjr car il ne reçoit pas du milriEiients. 

lü. Uei juusLdi: amiEdour rlu qid! : fuj l : h i associé è chaque glandï 
suriorijinrn ; Ibl peul aidor Le: poil i) su redresser : (c) permet à chaqu- 
poil de s'étirer lomqu'il esl motdllë; [d] fournii les nouvelles cel- 
JnLesuûtatssuiresci lu nmissaiitmcontinue du poil qui lui est associé 

11, Lu ÉcorLÉlîoEi eJu ce Lypu lIi: glumlu sudori|iaJre comprend de" 
prutuinvs ei des subsLuEiccs gmissousus qui duviermiiEit ûdontntes 
sous l’action des bactéries. Laquelle est-cc? (a) Laglatidu apuctine 

(b) ln glande mérocrinc; (n) la glande sébacée; fd] la gland', 
pancréatique. 

'12. Lu sébuEn: (a) lubrifia lu surinée rie lu peu U et les poils; (b] 
cuiisLilué ( 11 : ixdlulus martes al du subsLmueü- gmiss»lises; (c) peie 
causer du lu subulrliée lorsque su sedutioai usl trop abomkoLtï: 
(d) toutes ces réponses, 

'13, Iji « règle des neuf » csl tjlile d'un point de vue clinique: 
(u) pmir diagnostiquer les cancers de la peau; fb| peur évaluer 
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--r.d-.iH d’une brûlure;; [c| pour déterminer U gravité d'un 
...cct: (d) pour prévenir l'acné. 

Questions à court développement 

Quelle cellule épidermique coneionl dos granul«E de kérn- 
ivaline et des granules lame!lés? 

■ i. Un homme chauve ne possédc^t-ll rfiellemenl plus de clie- 
. ix ? Expliquer. 

"6. Lud iiüiivoau-nfc comme: les personnes âgées n'ont que très 
.j de tissus sous'OLilimës. Pourquoi cola augmente-t-il leurseusï- 
:.'ité aiIX basses tempéraiLires? 

. " Vous aliez vous baigner à lu plage par un très chaud après- 
i de juillet. Décrivez deict des processus qu'emploiera votre 
tégumentaire pour maintenir rhoméostas-ie de votre 
-ïamstfiedurant cettesorlifi- 

Différenciez clairement les brûlures des premier, second et 

-lüjiiL! degrés. 

Décrivez le processus de formation du poil et. énoncez les dif- 
•-1 is facteurs qui peuvent influer sur: [a} le cycle de croissance- 
îtH.vliire du poil. 

10. Qu'cst-cc que la cyanose et qu'indiquc-t-ellc? 

. ! Pourquoi la peau ride-t-elle et quels sont les facteurs qui 
lérent ce processus 1 

Il Expliquas; chacun ile^ phénomènes familiers suivants a la 
_ ni- m dn r:« qiiR vous rv« 7.appris dans le présent chapitre: (h) 1rs 
.j tons; (b] les pellicules; (e) 1 rs ch r veux gras et le « nnz 
..iint " : (d> les vergctiireü causées par un gain de poids; [e} les 
nus du rousseur; (f) les empreint es digitales. 

. ' Lu célèbre cumin Dracula, qui vivait nu Europe de 1 Est il y a 
i que 600 ans, aurait tué au moins 200 000 personnes. Bien qu'il 
■ ■ -îllernent été un « monstre Ï1 n'était pas vraiment un vem- 
Du quelle affeclion aouffraît-il vraîseinblableurent ? (a) Depor- 
. .ie : [b) d’épidermolyse bulleuse congénitale ; (cl de mauvaise 
..-ine ; (d) de vîtiligo- Expliquez votre réponse. 

Pourquoi le cancer de la peftu ne provient-il jamais des cel- 
vs de la couche cornée? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1, Un maitre-nageur de qiiRrsntn nos vous Rxpliqtre que grâce à 
son bronzage il avait beaucoup de succès quand il était jeune, mais 
que maintenant son visage est tout ridé ot que plusieurs taches pig- 
montées foncées sont apparue* sur son corpsgrandîsseni rapi¬ 
dement au point d’être devenues aussi grosses que des pièces de 
monnaie, H vous montre les lâches et vous pensez immétlinlemenl 
« ABCD». Qu’est-ce que cola signifie et pourquoi a-t-il de lionnes 
rniscnis dn s'mquiélHi? 

2, Les brûlures du troisième degré permettent d'il lustrer la perte 
des fonctions vitales subies par la peau.. Quels sont lus problèmes 
cliniques les plus importants qui sc présentent en pareil cas? 
Expliquez chacune des [roitsiquenoe* qu'ontraîire l'absence de 
peau. 

a. Une femme de trente ans. soignée pour des troubles mentaux, 
présente une croissance anormale des poils sur la face dorsale dé 
l’index de sa main droite. L’infirmier explique qu'elle mordille 
continuellement ce doigt- Quelle est selon vous la relation entre 
cette manie et le doigt poilu de la patiente ? 

4, Un mannequin est préoccupé par une nouvelle cicatrice sur 
son abdomen. Elle déclare au chirurgien qu'il ne lui est pratique¬ 
ment [vis resté dé ClCHlrJcÉï d'une opération de l'appendice subie il 
L'Sgc de seize ans alors que cette cicatrice-ci, qui résulte d'une 
opération d« ia vésicule biliaire, est vrai muni « affreuse La petite 
cicatrice oblique de son appendicectomie est située dans le région 
inférieuru droite du la paroi abdominale - elle esL presque imper- 
en pli b] e. F-n revanche, la nouvelle ricHlricH, grosse et prohibé renie, 
est perpendiculaire à l'axe central du tronc. Comment expliquez- 
vous que ces deux cicatrice* h oient si différente*? 


V 









LE TISSU OSSEUX 
ET LES OS 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D>APPRENTISSAGE 

Cartilage [p. 1G5] 

1. Expliquer les propriétés fonctionnelles de chaque type de 
tissu cartilagineux. 

2, Situer les principaux cartilages d r un squelette adulte, 

3. Expliquer et différencier les deux modes de croissance du 
cartilage. 

Fondions des os (p, lfiS-l fi7] 

4, Énumérer et décrire cinq fonctions importantes des os, 

Classification des os ip, 167-idfl) 

ô. Comparu!' uL montrer les différences slruclurbiles entre les 
quatre classes d'os, puis donner des exemples de chèque classe 

Struchire des os (p. lüü 172} 

n. Décrire l'anatomie macroscopique d’un os long typique m 
d'un os plat, Préciser la situation et tes fonctions de la 
inuellû osseuse rouge et jaune, du cartilage articulaire, du 
périoste et de i’enduste, 

7. Montrer l’importance fonctionnelle du relief osseux. 

]'i. Décrire ta structure du tissu osseux compact et du tissu osseux 
spongieux. 

Q, Discuter rie la rompus El icm ehinîiqua des Os. Montrer les 
avantages relatif?: qun leur cou feront leurs cnmpu'Sîants orga¬ 
niques et inorganiques. 

Développement des os [ostéogenèse] |p. 172-176) 

m 

10. Comparer et monlmr 1ns différences entre les deux types de 
formation osseuse: l'ossification i ni rament bran eus e et 
I 'ossific'ainui emluÜLujidi üle. 

11. Décrira lu pruLusses do croissance des os longs qui se pro' 
detil au niveau des. cartilages épipkysdires, 

Homéostasie osseuse: renia nie ment et consolidation 
(p. Î7B-1B1) 

12. Comparer îa sltualion et les fonctions des Ostéoblastes, des 
ostéocytes et dos ostéoclastes dans le remaniement osseux. 

13. Expliquer de quelle façon la régulation hormonale et les 
forces physiques influent sur le remaniement osseux. 

14. Décrire les étapes de la consolidation des fractures. 

Déséquilibres humuustatiqucâ des tis (p. 181 t 184) 

15. Montrer les différences entre les troubles du remaniement 
osseux manifestes dans l'ostéoporose, ï'osnimualaelB m la 
maladie osssosh de Pagiat. 

Développement el vieillissement des os : 

chronologie [p. 184-185) 

in, Décrite la succession et 1 os causes dus îciodifiCEitlons du la 

structure osseuse et de la masse osseuse au cours de la vie. 

N ous avons tous entendu [les expressions comme 
«avoir niai aux os» a « un sac d’os», « sec comme un 
os », etc., autant d’images peu flatteuses et inexactes 
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:i- l'un fins tissus les plus intéressants de notre orga¬ 
nisme. Los fis sont égaletnenl les principaux éléments du 
notre squelette, C'est notre cerveau, et non lus os r qni 
détermine la sensatinn d'épuisement; nos os n'ont ri on rîo 
= ec; et pour ce qui est du «sac d'os;** Elis sont «iffejcilLvi?- 
::ient plus visibles t:he£ Certains d’entre nous, mais s'ils 
!j" étaient pas là pour former notre squelette, nous rampa- 
rions sur lo sol comme dos limaces, incapables d’adapter 
..ne forme précise. Lo squelette comprend également des 
artilagcs, qui sont moins forts que les os. mais plus ëlas- 
■[qLios, Dans cc chapitre, nous présentons les principales 
-eu Usât ions dos cartilages du squelette, Nous nous pen- 
lions plus particulièrement sur la structure et les fonc- 
lions générales du tissu osseux ainsi que sur la dynamique 
jk- sa formation et dn son remaniement au cours de la vie. 
os chapitras 7 et ë traiteront des os qui constituent notre 
' molette et dns articulations qui en permettent la mobilité. 

CARTILAGES 

r/.nn que notre squelette soit initialement formé de carti- 
ngns at da membranes fibreuses, ces premiers supports 

- at rapidement remplacés par les os. Les quelques carii¬ 
ons qui restant dans le squelette adulte siègent principale- 
.■■nl dans les régions nécessitant des tissus plus souples, 
anima nous le verrons ci-dessuus. 

Structure, types et localisation 
des cartilages 

n cartilage du squelette se compose de l’une des trais 

■ : ; étés fie tissu cartilagineux; eu tissu possède la caixc- 
■ -ri s tique d'être constitué principalement d'eau. (Ainsi 
que nous l'avons expliqué dans l'encadré de la page 133, 

■ ■■a la haute teneur en eau du cartilage qui lui confère son 
isticilé, c'est-à-dire sa capacité à reprendre sa forme mi¬ 
le après avoir été comprimé,] Dapuurvn de nerfs at de 

Lssaaux sanguins, le cartilage est entouré d'uua mem- 
muu de tissu conjonctif dense appelée pérkhandre [pari 

- au tour; khandras - cartilage}. Tel un corset, le péri- 
humlra réprime l'expansion du cartilage lorsqu'il est 

i.am primé. 

Comme nous Pavons vu au chapitra 4 r le corps com- 
isrend trois types de tissu Cartilagineux: le cartilage 
. dîn, le cartilage élastique et le cartilage fibreux. Tous 
:lL la même composition de hase; dns cellule^ appelées 
■ixndroqpfes sont emprisonnées dans de petites cavités 
. . Lines) à l’intérieur d'une matrice extracelhilcnre faite 

■ substance fondamentale gélatineuse et de fibres. Les 
• is types de tissus cartilagineux peuvent se retrouver 
luis lus eartilagos du squelette (figure 6,1j. 

Cortf/ogé hyalin 

cartilage hyalin est composé de chondrocytes sphë- 
:. i ..h-h (voir le figure 4.Hg, p, 127] et les seules fibres que 
ntieut sa matrice su ut des fibres collagènes. Le cartilage 
afin, qui ressemble à du verre givré à l'état fiais, est un 

- inpurt à la fois flexible et élastique. C'est le type do car- 
^u lu plus répandu dans lu corps humain. Comme on 

ut le constater à la figure fi.l, il comprend Cl] le carti¬ 


lage articulaire, qui recouvre les extrémités des os dans 
les articulations mobiles; (2) le cartilage costal qui relie 
lus côtes au sternum: [3) le cartilage du larynx, qui forme 
Su squelette du larynx:; (4) les cartilages trachéal ul bron¬ 
chial, qui fortifient les autres voies de passage du système 
respiratoire ; et (5) lus cartilages du nez, qu i soutiennent 
lo ne?., 

CortiJage é/ostique 

Le cartilage élastique ressemble beaucoup au cartilage 
hyalin (voir la figure 4.8h, p. 128], mais il contient un plus 
grand nombre de libres élastiques, cc qui lui permet de 
mieux résister à des flexions répétées. On In trouve à 
quelques endroits seulement dans le squelette (figure ü.l] 
— Ü soutient notamment l'oreille externe et forme 
]'épiglotte (languctto mobile qui su replie pour couvrit 
l’orifice du larynx lors de la déglutition), 

CortJ/oge fibreux 

Le cartilage fibreux, ou fîhrocai'tilag^ se présente comme 
une alternance de rangées de chondrocytes sensiblement 
parallèles ut de faisceaux de libres collagènes épaisses (voir 
Je figure 4.8b p, 129). 11 résiste bien à la compression et à 
l'étirement, Gn lu trouve là où s'exercent des pressions et 
dos étirements considérables, par exemple dans les 
coussins cartilagineux du genou (ménisques) et les dis¬ 
ques intervertébraux de ta colonne vertébrale. 

Croissance du cartilage 

Les deux modes de croissance du iLortitage sûnL la croissance 
par apposition et là croissance interstitielle [voir p. i 2 ë), 
Dans la croissance pur apposition [à partir de l’extérieur), 
les cellules qui produisent le cartilage dons le périchondre 
environnant sécrètent une nouvelle matrice qui se 
dépose sur la face externe du tissu cartfi^gineux existant. 
Lu mut apposition signifie a placer qrfuté», ce qui décrit 
assez bien le phénomène. Dans la croissance interstitielle 
(le principal processus de croissance pour un cartilage eu 
formation), les chondrocytes enfermés dans les lacunes 
du cartilage sa divisent et sécrètent une nouvelle matrice, 
ce qui provoque une croissance è partir de l■ intérieur du 
cartilage. Habituellement, le cartilage cesse de croître 
pendent l'adnlescrMiea, en même temps que le squelutlu. 

Dans certaines conditions, dos sels de calcium peuvent 
se déposer dans la matrice du cartilage. Celte calcification 
survient lors de ta croissance normale des os [p. 174-176») 
et accompagne lu vieillissement. Il fauL toutefois noter 
que le cartilage calcifié ne constitue pas un tissu osseux; 
le cartilage et Les us sont toujours doux tissus distincts. 

FONCTIONS DES OS 

En plus de donner à notre corps sa forme extérieure, nus 
os remplissent plusieurs fonctions importantes; 

1. Soutien. Les os constituent une stria dure rigide qui 
sert de support à notre corps et d’ancrage à tous ses 
organes mous. Par exemple, les os des membres infé¬ 
rieurs agissent comme des piliers qui portent nuira 
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FIGURE 6J 

Cartilages dans le squelette et te corps adultes. Les 
cartilages qui soutiensent les voies rÊÊpïrâtâii'ÉS et le larynx 
sont montrés séparément à droite. 


tronc lorsque nu lis nous tenons debout, ut ta cage 
thoraciquo soutient lus parois du thorax, 

Prülectium L’encéphale est étroitement recouvert par 
1 rs os du crâne. Les vertèbres entourant 3a moelle 
épinière et lu cage thoracique protège les organes 
vitaux du thorax. 

Mouvement. Les muscles squelettiques, qui sont reliés 
aux os par des tendons, agissent sur Sus os comme des 
leviers pour déplacer 3c corps ou ses parties. C'est 
ainsi que nous pouvons marcher, saisir un objet uu 
respirer, C’est l'agencement des os et des muscles 


squelettiques ainsi que la structure dns articulations 
qui déterminent quels mouvements sont possibles. 

4. Stockage des minéraux, Les os constituent un réser¬ 
voir de minéraux, dont les plus importants sont le 
calcium ei le phosphore (sous forme de phosphates). 
Au besoin, ces minéraux sont libérés dans la cir¬ 
culation sanguine sous forme d'ions, puis distri¬ 
bués aux différentes parties de l'organisme. En fait, 
des «dépôts» et des «retraits» de minéraux s'effec¬ 
tuent de manière presque continuelle an niveau 
des os. 
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(cil Os langs 

(a*. : l'humérus, 
dans (a bras) 


(b) Os courts 

(ex, ; isscarpiers, 
dans Ig poignot] 



FIGURE tJL 

Classification des os se ton leur forme. 


5. Formation des «lobules sanguins. Chez l'adulte, la 
formation des globules sanguins rouges el blancs, ou 
^dmfifnpuï'èsR, sc Produit dans les cavités médul¬ 
laires de certains osL 


CLASSIFICATION DES OS 

II existe des os de toutes les grosseurs et de Toutes les 
; mies. Par exemple, le peliL us pis!forme du poignet est 
i? la taille et: de la forme d’un petit pois, alors que le 
■ ur [ns de la cuisse) peut mesurer prés de fif) cm chez 
■alas sujets et possède une grosse tûto sphérique, 
.vaque os présente une forme particulière qui répond à lui 
- - '.in précis. Le fémur, par exemple, doil pouvoir résister 
:es pressions importantes, el sa forme de cylindre creux 
... assure la plus grande solidité possible pour un poids 
- ■ imalr salon le principe da relation antre la structure et 

■ : net ion que nous avons établi au chapitre 1. 

[-es os sont classés selon leur forme: c'est ainsi qu'on 

■ .ve des os longs, courts, plats et irréguliers (figure 6.2). 
vaque os du squelatta comporta une couche externe 

■ r.ie qui paraît lisse et solide à l'œil nu, l'os compact. À 

Trieur da aatta coucha se trouve Lus spongieux, une 
tue Lure en nids d'abeilles constituée de petites pièces 
.mues ou plates appelées travées (f mbs = poutre). Dans 
. r vivant, las envi tas entra las travées de cette structure 
■viennent de ta moelle osseuse rouge oli jaune. Nous en 
irl-.rons plus en détail lorsque nous traiterons de la 
i ■.l re mi cro.sc apiqua des os, 

üs longs. Corame leur nom l'indique, les os longs 

= ont beaucoup plus longs que larges. Un os long com¬ 


prend un corps et deux extrémités. 13 ésl surtout 
formé d'os compact, mats peut comporter à Tinté- 
rieur une quantité appréciable de tissu spongieux. 
Tous les os des membres sont longs, sauf ceux du 
poignet et da la chevilla ainsi qua la rotule [voir la 
figure fi.2). Remarquez bien qua cette classification 
des os reflète leur forme allongée el non leur taille. 
Las trois us qui forment chacun de vos doigts (deux 
dans les pouces] sont des os longs, môme s'ils sont 
très petits* 

2, Üs courts. Les os courts sont plus ou moins cubiques, 
Ils contiennent surtout de l'os spongieux: Dos com¬ 
pact un forme qu'une fine coucher à leur surface, Los 
os du poigne! et de la cheville sont des us courts (voir 
la figure fi.2). 

Los os sésammdus (sêïumorr = sésame: eidûS = 
forme] sont un type particulier d'os courts enchâssés 
dans un tendon {k rotule, par exemple). Leur nombre 
et leur taille varient d’un individu à l'autre- On sait 
que certains d'antre eux modifient la direction de la 
traction exercée par un tendon, mais on ignare encore 
la fonction de certains autres. 

3, Os plats. Les os plats sont minces, aplatis et en géné¬ 
ral légèrement courbés. Ils présentant deux faces d’os 
compact plus ou moins parallèles, séparées par une 
couche d'os spongieux. Le sternum, les eûtes eL k 
plupart des os du crâne sont des os plats (voir la 
figure fi.2), 

4, üs irréguliers. Les us qui n’appartiennent à aucune 
dns catégories précédentes sont dits irréguliers. Cer¬ 
tains os du crâne, les vertèbres et les os iliaques sont 
des os irréguliers [voir le beurra 6,2}, Tous ces os 
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FIGURE éj 

Structure d’un os long (humérus), 
(a) Vue antérieure avec coupe frontale 
montrant l'intérieur de l'entré mité 
proximale. (b) Vue tridimensionnelle 


grossie de l'os spongieux et de l'os 
compact de l'épiphyse de (a), (e) Coupe 
transversale grossie du corps (diaphyse) 
de (a) Remarquez que la surface externe 
de la diaphyse est recouverte de périoste, 


mais que la surface articulaire de 
!'épiphyse est recouverte de cartilage 
hyalin. 


présentent des Far mes compEoxn-s ni comportent sur¬ 
tout de Los spongieux recouvert du fines couches d'os 
compact, 

STRUCTURE DES OS 

Lus os sont tien organes. [Rappelez-vuii s qu’un organe 
comprend différents tissus,) Mû mu si J'ns nst constitué 
principalement tic tissu osseux, il contient également du 
tissu nerveux dans ses nerfs et du tissu cartilagineux dans 
ses cartilages articulaires; d'antre péri, ses cavités sont 
tapissées de tissu conjonctif et les pernis de ses vaisseaux 
sanguins sont composées de tissu musculaire et de tissu 
épithélial. Nous allons étudier ici l'anatomie des os du 
point de vue macroscopique, microscopique et chimique. 

Anatomie macroscopique 

Structure d’un os /ong typique 

A quelques exceptions près, tous les ns longs possèdent lu 
même structure (figure fi.3), 


Diaphyse La diaphyse [dia = à travers; phusis - nalun*. 
formation), eu corps osseux, est do forme tubulaire e! 
constitue Faxe longitudinal de Vos, Elle consiste en un 
cylindre d’os compact relativement épais qui renferme un 
canal me du lia ire central. Chez les adultes, ce canal 
contient la moelle jaune, principalement composée de 
lipides, et est aussi appelé cavité médullaire. 

Epiphyses Les épiphysus surit las extrémités de l f os 
(ffp/ = sur}. Files sont souvent plus épaisses que la dis- 
phvse. L'extérieur des épiphyses est fermé d'une fine 
couche d'os compact: l'intérieur est constitué d’os spon¬ 
gieux, La partie osseuse de l'épiphyse par laquelle lus os 
s'articulent est couverte d’une mince concile de cartilage 
articulaire [hyalin] qui agit comme un coussin sur l'cxtré- 
mité du Fus ut amortit In pression lors des mouvements de 
l'articulation. A la fonction de la diaphyse et cio chaque 
épiphyse d'un os long adulte su trouve in ligne npiphy- 
s ei ire. Cette ligne représente le reliquaL du cartilage épi' 
physaire, une zone discoïde composée de cartilage hyalin 
où s'effectue la croissance des os pendant F enfance 
[p. 174}. 
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Membranes Les surfaces interne et externe de l'os sont 
chacune associées à des membranes. La surface externe 
de la diaphyse est recouverte et protégée par une mem¬ 
brane double, d’un blanc brillant, In périoste [per/ - 
autour ; osteon = os), La couchefibreuse externe du périoste 
est composée de tissu conjonctif dense irrégulier; la 
couche astëaghnique interne repose sur le surface osseuse; 
elle comporte surtout des ostéoblastes (cellules produc¬ 
trices de matière osseuse) et des ostéoclastes (cellules qui 
détruisent la matière osseuse). 

Le périoste est riche en neurofibres et en vaisseaux 
lymphatiques eL sanguins qui pénètrent l'os de le din- 
physe par des foramens nourriciers, ou trous vasculaires. 
Il est fixé à ! os sous-jacent par des touffes de fibres 
collagènes nommées libres de Sharpey (figure 8.3), qui 

s'étendent de la couche 
fibreuse jusqu'à l'intérieur 
de la matrice osseuse, La 
périoste constitue égale¬ 
ment une zone de points 
d'inscrit on ou d'ancrage 
des tendons et des liga¬ 
ments : les fibres rie Sharpey 
sont extrêmement denses 
an ces pcint.s, 

T,es surfaces internes 
de l’os sont garnies d'une 
Que membrane ri R tissu 
conjonctif nommée en- 
duale (sndnn = en dedans]». 
L’endoste (figure B. 3) 
recouvre les travées de 
l’os spongieux dans les 
cavités médullaires, et il 
tapisse les canaux qui tra¬ 
versent l'os compact. Tout 
comme le périoste, l'endusto contient à la fois des ostéo¬ 
blastes et des ostéoclastes. 

Structure des os courts, irrégu/iers 
et plats 

Les os courts, irréguliers et plats présentent une structure 
simple; leur surface externe est constituée d’une fine 
couche d’os compact recouvert de périoste et l'intérieur 
est formé d'os spongieux tapissé d’en do s te. Comme ces os 
ne sont pas cylindriques, ils ne possèdent ni diaphyse ni 
épiphyses, ils contiennent de I» moelle osseuse (entre 
leurs travées), mais aucun canal médullaire. 

La ligure &.4 représente un us plat typique du crime. 
Dans les os plats, la couche Interne d’os spongieux située 
entre les deux couches d'os compact est appelée fliplüê; 
le tout ressemble à un sandwich rigide. 

Disposition du tissu hématopoiétique 
dans ies os 

On nomme cavités à moelle rouge les cavités de l us 
spongieux des ns longs ainsi que le diploé des os plais., 
cavités où se trouve en général le tissu hématopoïétique, 
ou moelle rouge. Chez 1rs nouveau-nés, la moelle rouge 
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FIGURE M 

Structure d h ua os plat. Les os plats, comme la plupart des os 
du crâne, comportent une épaisseur d’os spongieux (le diploé), 
intercalée entre deux fines couches d'os compact 


nurupe le canal médullaire dos os longs et tmitRs los cavi¬ 
tés de l'os spongieux. Citez les adultes, la plu pari des os 
longs possèdent un canal médullaire rempli de moelle 
jaune qui empiète largement sur l'épiphyse, el il subsiste 
pou de moelle rouge dans les cavités die l'os spongieux. 
C'est pourquoi, parmi les os longs des adultes, seules les 
tâtes du fémur nt de l'humérus (l’os long du bras] pro¬ 
duisent des globules sanguins. La moelle rouge située 
dans le diploé ri ns ns plats (commo le sternum) et dans 
certains os irréguliers [comme le bassin] revêt une bien 
plus grande îcnporlentre el présente une plus forte activité 
hématopoïétique. C’est habituellement A ces endroits que 
Fou prélève des échantillons de moelle rouge (par 
ponction de la moelle osseuse) pour diagnostiquer une 
maladie du tissu hématopoïétique comme la leucémie, T,a 
moelle jaune du canal médullaire peut du reste se cunver- 
tir en moelle rouge en cas d'anémie grave, lorsque l'orga¬ 
nisme a besoin d’accroître sa production de globules 
ronges. 

Structure microscopique de l’os 

Os compact 

À l'œil nu, Fos compact paraît très dense, mais le micro¬ 
scope permet do distinguer une multitude de canaux et do 
passages contenant des naurofibnes, des vaisseaux sanguins 
eL des vaisseaux lymphatiques (figure 6.5)» L’unité struc¬ 
turale de l'os compact est appelée nstépn, OU système rie 
Ilâvers. Chaque osEecn a la forme d’un cylindre allongé et 
se trouve parallèle à Taxe longitudinal de l'os. Du point 
de vue Fonctinnnnl, on peut se représenter l'ostéon comme 
un minuscule pilier qui supporte une masse. Comme on 
peul le voir A lu figure E3.fi, l'nstéon esl constitué d'un 
ensemble de cylindres creux [B à ÎS par ustéon) composés 
do matrico osseuse ot pinces les uns dons los autres 
comme les anneaux de croissance d'un tronc d’arbre. 
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Quel/e membrane tapisse /es canaux internes et 
2 recouvre les travées de i’es spûttgJeux ? 
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FIGURE 4,5 

Structure microscopique de l’os 
compact, (a) Schéma en crois 
dimensions de l’os compact, montra ne ses 


unités structurales (ostéons), En médailÈOrï, 
une partie d’un ostéon à plus fore 
grossissement. Remarquai 11 siïuacicni 
des ostéocytes dans les lacunes osseuses 


(petites cavités de la matrice). 

(b) PliDComicrographie d'un os présenter: 
un P 5 téc-n complet èc des parties 
d’ostéons voisins (144 X). 


Chacun de ces cylindres de matrice est une lumelh: iIe; 
rnHlÉrm, et l r oa compact est souvent appelé 05 lamellaire. 
Bien que las fibres collagènes d'une lamnlln donnée 
a u Lent Luettes para Hèles, Iris fibres de deux lamelles adjacentes 
sent toujours orientées dans des directions différentes. 
Cette alternance a pour effet de renforcer les lamelles 
adjacentes et d 1 offrir une résistance rcmaïquabb aux 
farces de torsion que subissent les os. 

Le centre de chaque ostéoii forme un canal central de 
l'usténn, uu canal de Ha vers, où passent do petits vaisseaux 
sanguins et dos neurnfibres qui desservent les cellules de 


tOÎOpu^ 


l'ostéon, Des canaux d'un ai]Ire type sont orientés per¬ 
pendiculairement à l'axe rie l'riEitéoii ; ce sont les canaux 
lierfornrits de Los compact, ou canaux de Volkmann* qui 
permettent les connexions nerveuses et vasculaires entr-: 
le périoste, les canaux centraux de i'ostéon et le carie! 
médullaire (voir ta figure [5,5a]. Comme toutes les cavités 
internes de Fos, ces deux types de canaux sont tapisser 
d'endoste. 

Les ostéocytes sont des cellules osseuses mûres en 
forme d'araignée: elles se trouvent dans de petits espaces 
vicies, appelés lacunes, situés à la jonction dos lamelles. 
Des canaux très fins, les canabcules, relient les lacunes 
entre elles et avec 1 g canal central de l'ostéon, La forma¬ 
tion de eus eanalicules présente un certain intérêt. Au cours 
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FIGURE 6<6 

Schéma d'un ostéon. Dans cette illustration, l’ostèon 
: -::è dessiné comme s’il avait été étiré de façon télescopique 
7 ~ jj 1 en montrer toutes les lamelles. Les lignes obliques figurant 
; chaque lamelle représentent l'orientation des fibres collagènes 
: nsérieur de la matrice osseuse, 


- la formation de l'os, les ostéoblastes qui sécrètent, la 
.-îice osseuse restent en contact les uns avec les autres, 
— ica à des sortes de tentacules contenant dos fondions 
: vertes r Puis, lorsque les cellules mûres se trouvent 
c;prî sonnées dans la mairies durcie, il se forme touL un 
-eau de minuscules canaux (les cane Meutes] remplis de 
.iilm Interstitiel et contenant les excroissances des 
îtéûCyteSr Ces canalicules relient entre eux tous les 
ïteonytes d'un ostéim et permettent ainsi aux nutriments 
■ux déchets de passer facilement d’un ostéocyte à 
: Et*. C'esL donc grâce à cette fonction de relais assumée 
■ les canalîcules et les Incuries que 1ns ostéocytes sont 
alimentes>>, même si la matrice osseuse est dure et 
zoerméable aux nutriments. Les ostéocytes ont pour 
■ d'entretenir la matrice osseuse. S'ils meurent, la 
• tco environnante est résorbée. 

Entnu les ostéons entiers se trouvent des lamelles 
-impiétés nommées lamelles inters!ilielles, fins lamelles 
upenl les intervalles entre les ostéons en formation f 
. - paii ren t égti lem en t re prése nier dns fragments d’est éons 
kiL été coupés par le remaniement osseux (dont nous 
::Tons plus loin]. Par ailleurs, des J a me Iles circunie- 
■ ïiî fiel les situées juste au-dessous du périoste entourent 
- -'tes lamelles offrent une résistance efficace aux Forces 
torsion riiti s’exercent sur l'ensemble de l'os long. 

Os spongieux 

!:rJrairement à l'os compact,. Tus spongieux, qui est 
■■dilué de travées, semble être un tissu pou structuré 


(voir les figures 6,4 et 6,3b), En fait, iss travées sont loin 
d'être placées de façon aléatoire. Bien an contraire, la 
situation précise de ces minuscules éléments osseux 
reflète 1 rs contraintes subies par Tos et lui permet d’_y 
résister le mieux possible. Les travées sont donc placées 
aussi stratégiquement que les arcs-boutants soutenant les 
murs d'une cathédrale gothique, 

D'une épaisseur de quelques cellules, les travées 
comportent dos lamelles irrégulières ut dos ostéocytes 
in termites par cios canalicules. Il n'y a pus d'usLéüns. Les 
nutriments partent des espaces médullaires situés entre 
les travées et parviennent aux ostéocytes de Los spon¬ 
gieux par diffusion à travers les canalicules. 

Composition chimique de l’os 

L'os contient è la fuis des constituants organiques et des 
constituants inorganiques. Les constituants organiques 
suiit les cellules (ostéoblastes, ostéocytes ot ostéoclastes} 
et le matériau ostéüïde, qui est la partie organique de la 
matrice. Le matériau ostéoïde représente environ un, Liers 
de la matrice; il comprend fias protéoglyrancs, des glyco¬ 
protéines et des fibres collagènes, qui sent tons des sub¬ 
stances organiques sécrétées par les ostéoblastes. Ce sont 
Ces substances, le collagène en particulier, qui déterminent 
la structure de l'os et lui confèrent sa flexibilité ainsi que sa 
très grande résistance 5 la pression, à la tension et à la torsion. 

Les constituants inorganiques do in motrice osseuse 
(G5% de sa masse] sont, des hydroxyapatites, ou sels 
minéraux, composés en grande partie de phosphates de 
calcium. Les sels de calcium se présentent sous la forme 
de minuscules cristaux situés à l'intérieur et auteur dus 
fibres collagènes de la matrice extracellulaire. Leur pré¬ 
sence explique la caractéristique la plus évidente de l'os, 
c'est-à-dire sa dureté exceptionnelle qui lui permet de 
résister à la compression. Par ailleurs, c'est le combinai¬ 
son adéquate d'éléments organiques et inorganiques dans 
la matrice qui permet à Vos d'être extrêmement durable et 
résistant sans devenir cassant. Etoruiaimneni, lorsqu’on le 
compare à l'acier, l'os sain est moitié moins résistant a la 
pression, mais il résiste tout aussi bien à la tension. 

C'est grâce aux sels minéraux que les os subsistent 
longtemps après la mort, représentant ainsi une sorte de 
relique durable. Après de nombreux siècles, des restes de 
squelettes nous ont permis d'apprendre la forme, la taille, 
la race ei le soxo de représentants de peuples anciens, do 
savoir quelle sorte de travaux ils effectuaient et rte quels 
types de maladies ils souffraient (l’arthrite par exemple). 

Relief osseux 

Les surfaces externes des os sont ramènent lisses et uni¬ 
formes: on peut y observer des bosses, des dépressions et 
des trous, qui constituent des points d'attache dû muscles, 
de ligaments et de tendons, des points d'articulation ou 
encore des passages de vaisseaux sanguins et de nerfs. Ces 
éléments du relief osseux portent différents noms. Les 
protubérances qui dépassent delà surface osseuse sont les 
têtes, trochanters, épines, etc., et chacune d'elles possède 
des fonctions et des caractéristiques qui lui sont propres. 
Les dépressions et les ouvertures incluent les fossettes. 
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les s ictus, les forain Kna «I les gniittièrns. Le tableau 6.1 pré- 
secile une clescriplimi dan pnunipfiux éléments du relief 
osseux. U vous sei’a utile d'apprendre fteft tfirmes parce 
que vous les reverrez en tant que rËpères pour l'idonHfi- 
nation de certains os, décrits au chapitre 7 et étudiés en 
travailx pratiques. 

DÉVELOPPEMENT DES OS 
(OSTÉOGENÈSE) 

L'usléugeiièse et russification sont des termes synonymes 
qui désignent le processus de formation des os [osteojî = 
os; genesis = génération]. Chez l’embryon, en processus 
mène à la formation du squelette osseux* Lu croissance 
ossmise, une autre forme d'ossification, se poursuit 
jusqu'à l’âge adulte, tant que le sujet continue de grandir, 
Lu fait, les os sont en mesure de croître on épaisseur tout 
au long de la vie d’un individu (ce qui explique les trans¬ 
formations reliées à F acromégalie ; voir le chapitre 17), 
Cependant, chez l’adulte, T ossification sert surtout au 
remaniement et à la consolidation des os. 

Formation du squelette osseux 

Jusqu'à la sixième semaine de gestation, le squelette de 
l'embryon humain os t entièrement composé de uiem- 
branos fibreuses ot de cartilage hyalin. Puis le tissu usseux 
commence à sn former et finit par remplacer la plus 
grande partie des structures fibreuses ou cartilngincusos. 
L’o.^i/ï cation intrfmwmbrflw&use désigne le processus 
de formation d’un os a partir d’une membrane libronfio; 
l'os ainsi constitué est appela os mlramembraneux. Si 
T ossification se produit à partir du cartilage hyalin, on 
'parlé â’assiji notion undnchandrnh tendon - en dedans; 
khündras = cartilage) ut l'os qui en résulte est nommé os 
endochondral (ou os cartilagineux). 

Ossification intramembraneuse 

La plupart des ns du crâne ainsi que les clavicules se 
forment par ossification întramenibraneuse, Remarquez 
bien que tous les os ainsi produits sont plats. Lrs mem¬ 
branes de tissu conjonctif fibreux composées de cellules 
mésenchymateuses CünatilueiU une première structure 
sur laquelle l'nssificatinn peut débuter, aux environs de la 
huitième semfline de gestation. Le processus passe essen¬ 
tiellement par 1ns stades suivants, qui sonL décrits plus en 
détail à la figure 6.7. Le résultat final est un os plat, 
comme nous l’avons déjà vu à la figure fi,4 (p. lÊâj, 

1. Formation d'un point ^ossification dans la mem¬ 
brane fibreuse 

2. Formation d'une matrice osseuse à l'intérieur de la 
membrane fibreuse 

3. Formation de Los fibreux et du périoste 

4. Formation des plaques d'us compact et de la moelle 
rouge 


Relief osseux 


.- ■ •., > ,v•, i . .j-v ..\'• ’■ V m -, : • \ 

Elément 

du relief Description 


PROTUBÉRANCES SUR LESQUELLES S'ATTACHENT 

DES MUSCLES OU DÉS LIGAMENTS 

Tubérosité 

Grosse protubérance ronde; parfoir 
rugueuse 

Grèce 

Arctc osseuse étroite ; 
habituellement bien en évidence 

Trochanter 

Apophyse (protubérance) très, 
grosse, épaisse, ce forme irrégulière 
(les seuls exemples se trouvent sur 
le fémur) 

Ligne 

Arête osseuse étroite ; moins en 
évidence qu'une crête 

Tubercule 

Protubérance ou relief arrondi et de 
petite taille 

Epicondyle 

Partie renflée sim un condyle ou 
au-dessus 

Épine 

Relief fin, étroit souvent pointu 

PROTUBÉRANCES QUI PARTICIPENT 

À LA FORMATION DES ARTICULATIONS 

Tâte 

Renflement osseux porté sur un -qtoi 
étroit 

facette 

Surface articulaire lisse, presque 
plate 


Condyle Protubérance articulaire arrondie 


Branche Bras formé par un os 


DÉPRESSIONS ET OUVERTURES SERVANT DE 

PASSAGE AUX VAISSEAUX SANGUINS ETAUX NERFS 

Méat 

Passage en forme de canal 

Sinus 

Espace creux à Tinténeur d’un os; 
pEeln d'air et tapissé d'une muqueuse 

Fossette 

Dépression peu profonde et concave 
d'ne os r servant souvent de surface 
articulaire 

Gouttière 

Sillon profond 

Scissure 

Ouverture étroite en forme de fente 

Foramen 

Ouverture arrondie ou ovale dans 

un os 

Sillon 

Dépression linéaire 
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Ossification endochondrote 

J.r majorité des us du squelette su Forment par ossification 
etirlnrhnnclrale. À la fin du deuxième mois de développe¬ 
ment» vm processus débute à partir de modèles d’« ns» en 
cartilage hyalin déjà formes* Il est plus complexe que 
l'ossification intram enihunnnusn parue que le eartilage hyalin 
doit ètixi désintégré au fureté mesure de l'ossification. Nous 
utiliserons comme exemple un os long en formation, 

La formation d h un os long s'amorce habituellement à un 
peint d'ossification primaire (aussi appelé centre d’ossifi¬ 
cation primaire], à mi-longueur de la tige de cartilage hya¬ 
lin. En premier lieu» le péxicbondre (membrane de tissu 
ennjonotif fibreux qui recouvre 1"« os » de cartilage hyalin] 
: j s1 pénétré par des vaisseaux sanguins et se transforme 
ainsi en périoste vascularisé. Sens l'effet des changements 
■ui nutrintentaj les cellules mésenchymateuses situées en 
dessous de ce périoste se différencient en ostéoblastes. 
Tant est alors prêt pour le déclenchement de l'ossifica- 
■ ion, illustrée à la figure fi,H et décrite ci-dessous. 

I r fine gaine osseuse se forme autour de la diaphyse fie 
cartilage hyalin. Les ostéoblastes du périoste qui 
viennent de se former sécrètent le matériau ostéoïde 
de la matrice osseuse sur la face externe de la diaphyso 
rie cartilage hyalin* l'enfermant ainsi rions une sorte de 
cylindre appelé gaine osseuse, ou virole périchcmdrale, 

2. Le cartilage au centre de la diaphyse se calcifie. 
Pendant que la gaine osseuse se constitua sur la sur¬ 
face externe, les chondrocytes situés à l'intérieur 
s'hypcrtrnphient et déclenchent la calcification de la 
matrice cartilagineuse qui les entoure. Comme la 
matrice de cartilage calcifié est imperméable à la dif¬ 
fusion rfrîK nutriments, les chondrocytes meurent cl la 
matrice qu’ils entretenaient commence à se désin¬ 
tégrer. Bien que ce phénomène fasse apparaître des 
cavités et affaiblisse lu cartilage hyalin, l'extérieur de 
la tige se trouve renforcé par la gaine osseuse, Partout 
ailleurs, le cartilage demeure sain et continue a 
croître intensément, causant ainsi ['allongement de 
tu ut le modèle de cartilage, 

3 . Le bourgeon conj unoti vo-vaseu laire envahit les cavités 
internes et Tus spongieux sc forme. Au troisième mois 
rie développement, les cavités en cours do formation 
sont envahies par un bourgeon rnnjnnetivo-vusculairu 
qui va être à l'origine du peint d’ossification primaire. 
Co bourgeon contient une artère et une veine nourri¬ 
cières, des vaisseaux lymphatiques, des neurofibres, 
ries éléments de moelle rouge, des üsLéublastes et dos 
ostéoclastes. Les ostéoblastes nouvellement arrives 
sécrètent la matrice ostéoïde autour des derniers frag¬ 
ments de cartilage hyalin, formant ainsi des travées de 
cartilage recouvertes d'os: c'est Sa première forme d’os 
spongieux dans un ns long en cours de développement, 

i. Le canal médullaire se forme. Pendant que le point 
d'ossification primaire s'agrandit et s’étend du côté 

‘IGÜRË 6.7 

S: ad es de russification intramombraneuse. Les schémas 
' st A représentent un grossissement moins fort que les deu* 
z-çmiens schémas. 


Cellule 

mésenchymateuse 
Fibre ppifégéne 
PomL d'ossification 

Matériau ostéoide 
Ostéoblaste 

{J] Un point d'osëllieatlûfi apparaît à l'Intérieur de la membrane 
de lissu conjonctif fibreux. 

- Carte n&s cellules mésenchymateuses situées au centre 
S'amalgament ou s se diïféi'enéent en ostéob'éSteS pour 
former un poin d'nssilicatiDn 




üsteobtesie 

M atériau osléoïde 
Ostéocyte 

MétriCS OES&use 
nouvel er-.saï calcifiés 


\2) Une matrice osseuse est sécrétée dans la membranE. 

* Les osteob astas commencer: à sectéte T le mater au ostéoïde ; 
ae ûüui dû quelques purs, -celui-ci es: minéralisé. 

* Les ostéoblastes enfermés deviennent des ostéocytes 



Les ce! Il es 
mése nchyrr lieuses 
s'afiEûciûot pour 
former le périoste 

Travées de 
i os fibreux 

Vaisseau sanguin 


© L’os llbreux et fe périoste se forment. 

■ Lûs ûépùts de matériau ostécide formem un reseau (plutét que 
des lamelles) de travées (OS fibreux) qui emprisonne les 
vaisseaux sanguins 

* Les cellules du mésenchyme vascular sé s'associent é le surfaca 
externe de l'as fibreux et se différencient en périoste 



Péricjsiâ 
I broux 


Ostéoblaste 


Plaqué d'os 
compact 

D pioé 

(OS spongieux) 


© La gains osseuse de Los compact sc forme, 

* Les travées situées sous la périoste s'épaississent cl forment une 
gainé osseuse d'os iibraux que sera plus tara remplacée per ce 
l'os comprici lamellaire dùlin tif. 

* Los spong gux tdiplqé) rûsiû présent à l'intérieur ; son tissu 
vasculaire se dilliténcie an moelle rouge. 
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Foi rît- 

d'oas'lic-alic-n 

secondaire 


C&riilagc- 

ariieulaira 


Vaisseau— 
sanguin 

de l'èpiphyse 


spongieux 


Matrice 
cartilag neuse 
en cours de 
désintc-graiicn 

Formation’— - 
de l'os 
spongieux 


Cartilage 
hyal n 


Cartilage — 
épphysaire 


Frinl 

d'ussific-aiicci 

primaire 


Canal — 
mëd'i.il iftirâ 


Gaine osseuse 


Vaisseau — 
sanguin 
du LiüLry ûüri 
conjonclivo- 
vasculaire 


(î) formation d'une 
gaina osseuse 
autou r du modè't 
de carrilane hyalin 


Formel ion d'une 
cavité dans 
e modela de 
cartilage hyalin 


Invasion des 
cavités internes 
par la bourg ecn 
conjonclivo- 
vascuiaire ei 
formation do 
i'cs spongieuK 


@ Formation du canal 
médullaire perdent 
l'oss ricalicn ; apparition 
do points d'ossification 
secondaires dans las 
épiphysas an prévision 
du stade S 


(5) Osaifcationdesépiphysas 
à fa lin de ce stade, il ne 
resta Ou cartilage hyal n 
pue dans les cartilages 
cp* physai res el dans 
&s car-üages articulaires. 
(Les cartilages éplpby- 
ssi r ss permettant la 
croissance en longueur 
jusqu'au débutas 
l'âge ad _ille.) 


FIGURE 6,B 

Stades de l'ossification endochondrale dans un 
os long. Les scades I à 3 se produisent pendant la période 
fœtale {de ta fin de la huitième semaine au neuvième mois du 
développement). Le stade 4 illustre la situation avant ou juste 
après la naissante Le Stade 5 montre le processus de croissance 
de l’os long pendant l'enfance et: l'adolescence. 


proximal el du cèté riintnl [vers les épiphyses], ^ 
ostéoclastes dégradent l'os spongieux récemment 
produit ot constituent, au centre de In diophyse, un 
canal médullaire: ti’esLla dernière étape de l'ossifica¬ 
tion de ia djaphyse. Pendant tonte Sa durée de la vie 
fœtale, les épi plu-ses, qui mit une croissance rapide, 
no comportent que du cartilage, et le modèle dn carti¬ 
lage hyalin continue du s'allonger par division des 
cellules cartilagineuses viables des épiphyses, Puisque 
!n cartilage se caicitic, se désintégre et est remplacé 
par des spiculés osseux sur les surfaces de l'épiphyse 
faisauL face au canal médullaire, [‘ossification 
repousse en quelque sorte la formation de cartilage 
vers les Extrémités de [a dinphyse, 

S. Lus épi p hy s es sont ossifiées. À notre naissance, la 
plupart de nos us longs possèdent doux épiphyses 
cartilagineuses, un canal médullaire croissant ainsi 
qu'une diaphyse osseuse à l'intérieur do laquelle se 
trouvent des restes d’os spongieux, Pùll avant la nais¬ 
sance ou juste après, dos points d'ossification secori¬ 
da ires apparaissent dans une épiphyse ou dans les 
deux, et du tissu osseux s’y forme. Le cartilage situé 
au centre des épEphyses se calcifie et se désintègre, 
ouvrent ainsi des cavités qui permettent l'entrée d’un 
bourgeon conjonctivo-vascnlIaÎTO- Puis 1ns ostéoblastes 
nouvel leurrent arrivés sécrètent une matrice osseuse 
autour des derniers fragments du cartilage. [On ne 
trouve qn'un point d'ossification primaire dans les os 
courts, tandis que la plupart [les os irréguliers se 
développent fi partir de plusieurs points d'ossifica¬ 
tion distincts.) 


L'ossification des épiphyses suit presque exaclemen 
les étapes do l'ossification d à apb y sa ire, à ceci près qu'il ni 
so forme pas de gaine osseuse sur leur face externe et qui 
l'os spongieux reste en place: il n'apparaît pas de oana 
médullaire dans les épiphyses. A la fin de cette ussifica 
tion, on ne trouve du cartilage hyalin qu'a deux endroits 
[il sur les surfaces de l'épiphyse, où il porte la nom di 
cartilage articulaire, et (2) à lu jonction delà rimphysts 0 
do l'épiphyse, où il est appelé cartilage êpiphysaire, 01 
cartilage do conjugaison. 

Croissance des os 
après la naissance 

Au cours de l’enfance el de l'adolescence, les os long 
s'allongeuL uniquement sous l'effet de la croissance inter 
stîtielle des cartilages opiphysaires, et tous les ns s’épais 
Bissent sulls l’effet dn l’activité du périoste selon ui 
processus do croissance par apposition. La plupart des o 
cessent de croîtra pendant l'adolescence ou au début d 
Page adulte, Cependant, certains os de la face comme mu 
du nez et de La mâchoire continuent leur croissance d 
manière imperceptible pendant toute la vie, 

Croissance en longueur des os longs 

Le processus de croissance en longueur dos os s'articul 
autour de plusieurs événements qui sa produisent au coût 
do roKsiÈïdütion ondochondrute, La structure du cartilag 
épiphysaire qui s'appuie sur la diaphyse est telle qu'élL 
permet une croissance rapide et efficace [figure 6-5]. Le 
chondrocytes Formenl de grandes colonnes, comme u. 
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— © Les chondrocytes 
su Dissent 
la mitose 


*■ © Les vieux 
chondrocytes 
s'iiypertnopnism ; la 
matrice se calcifie 

— ® Les chondrocytes 
meuTenL; Isms'rce 
Ocmnênce à 
se détériorer 


-©Ossification 
- ___ en cours 


= jURE 6,9 

1 ■: lisante en Fougue ur d'un os long, La région du cartilage 
■ cnysarne la pFus proche de l'épiphyse (face discale) comprend des 
- 7 -d'uc.ytâs au repos. Comme le montre cotte photomicnogra- 
: ■ ISO X), les cellules du cartilage èpiphysaire, situées du coté 
: : ï mal du cartllagè au repos, sont disposées an quatre couches 
■. r aèrent par leurs fonctions. (F) Empilements de chondrocytes 

- tose. (2} Chondrocytes subissant une hypertrophie suivie de 
: ~-3tion delà matrice. {3) Région occupée par des ohondro- 

-rd rts; la matrice commence i se désintégrer. (4) L’ossifïca- 
--■==: an cours sur la partie du cartilage épiphysaire qui lait Face 
. zi T; midullaire: les ostéoblastes déposent la matrice osseuse 

■ : des restes de cartilage, formant ainsi des travées osseuses. 

-.üilemont de pièces de monnaie. Lus oui lu lus placées 
sommGt » (près du l'épiphyse) du la pile [zone ij sc 
sent rapidcmenl, éloignant ainsi l'épiphyse de In 
1 5 ph y su et causant un allongement dû l'os dans son 

- -mbk (coté gauche de le figure fi. 10), Dons le même 
. ps. les chondrocytes plus âgés qui su trouvent plus 

■ : de la diaphysc [zonu 2, figure fi.n] grossissent, et la 
izrice de cartilage qui les entoure se calcifie. Par k suite, 

- rhoudmeytes meurent et leur matrice se désintègre 
.t j). Il reste à la jonction du l'épiphyse ul de la diaphyse 

■ 4) du longs spiculés de cartilage calcifié comparables 
_ . stalactites qui pendent du plafond d'une caverne. Les 
. des sont rapidement recouverts de matrice osseuse 
>s ostéoblastes, produisant ainsi de Los spongieux qui 
t pur être ri i géré par les ostéoclastes. Lu canal médul- 
croît donc en longueur en même temps que i’os long. 
La croissance un longueur s'accompagne d'un rema- 
-ipnt presque continu des extrémités épiphyse ires, ce 



De quoi aurait l J orr un os long à h fin de fadolescence 
s F rf nWait püs subi de remaniement? 



Croissance 

L'os cmï; en ton- 
gueuf parce que 

© Le cartilage-- 
articulaire 
croît 

© Le caètoos - 
est remplacé 
oa r de l'os 

© Le cartilage- 
épiphyaaire 
croît 

© Le Mïtilaÿé- 
esl remplace 
oar de l us 


Remaniement 

La diaphyse sufeit 
un remaniemèni 
par; 


© RésoipiiCn 
j osseuse 


© Addition 
de matière 
osseuse par 

apposition 


Résorption 

osseuse 


FIGURE 6J 0 6 

Croissance et remaniement d'un os long au cours de 
l'enfance. Les phénomènes indiqués à gauche constituent l'ossi¬ 
fication endochondrale, qui se produit au niveau des cartilages 
articulaires et des cartilages èpiphysaires pendant la croissance en 
longueur. Les phénomènes indiqués à droite sont ceux du rema¬ 
niement osseux qui a lieu pendant la croissance de l'os long et qui 
lui permet de conserver ses proportions. 


qui a pour effet du conserver dus prnpnrfions adéquates 
entre k diaphyse et les ëpiphyses (côté droit de la figure 
fi,10], l.o remaniement osseux, qui inclut à la fois la for¬ 
mation el k résorption (destruction) de matière usseuae, est 
décrit plus en détail aux pages 176-178, où nous traitons 
des modifications qui se produisent dans lus os adultes. 

Pendant Pcnfan.cc et l'adolescence, le cartilage répi - 
physmre conserve une même épaisseur car k vitesse du 
croissance du cartilage du côté do l’épiphyse est compen¬ 
sée par le remplacement du cartilage par du tissu osseux 
du cote de la diaphysc, Vers la fin do l'adolescence les 
chondrocytes des cartilages épi pli y sa ires se divisent de 
moins en moins son vent et les cartilages s'amincissent au 
point d’être entièrement remplacés par du tissu osseux. La 
croissance an longueur se termine avec la fusion de la 
matière osseuse de la diaphyse avec celle des épiphyses, 
Lut tu fusion, appelée soudure des cartilages épiphystüres, 
survient vers l’âge de "IR ans chez la femme et vers Z'i ans 
chez l'homme, Cependant, le périoste peut faire croître 
1ns os un diamètre on en épaisseur si l'activité musculaire 
ou lu pnids corporel engendrent de fortes contraintes. 

Croissance des os en épaisseur 
ou en tffamètre 

Les es en croissance doivent épaissir à mesure qu'ils 
allongent. Comme les cartilages, les os gagnent en épaisseur 
ou, dans k cas des os longs, eu diamètre, par le processus 
de croissance par apposition. Lus Ostéoblastes qui se 
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trouvait sous /e périoste secrétent eue matrice osseuse 
sut la surface externe rie l'os tandis que ostéoclastes 
situés sur l’mdnstc de la diEtphyse détruisent l'os avoisinant 
la cavité médullaire (voir la figure 6.10). Cependant, la 
désintégration est en général moins importante que l'ap¬ 
port de matière osseuse, Ce processus produit donc un ns 
plus épais ot plus solide sans trop l’alourdir. 

Réguiat/on hormorra/e c/e h croissante 
osseuse au cours de l’enfance 

La croissance osseuse qui s'opère tout au long de t'en¬ 
fance et de l’adolescence est réglée de Façon très précise 
par un ensemble ri‘ hormones, Au cours de Y enfance t le 
stimulus qui a le plus d'effet sur l’activité des cartilages 
ëpiphysaires est l'hormone dn croissance (CHJ sécrétée 
par l'adénofiypophyse [lobe antérieur de l'hypophyse). 
Les hormones thyroïdiennes (T 3 et TJ modulent l'activité 
de l’hormone do croissance de sorte que le squelette cnn’ 
serve des proportions convenables pendant sa croissance, 
À la puberté, une quantité accrue d’hormones sexuelles 
mâles et femelles (testostérone «t œstrogènes) se trouve 
libérée. Clés hormones sexuelles provoquent dans un pre¬ 
mier temps lu poussée de croissance typique de l'adoles¬ 
cence, de même que la masculinisation ou la féminisation 
de certaines parties du squelette, Fuis elles entraînent la 
soudure des cartilages épiphyse ires, mettant ainsi lin à la 
croissance on longueur des os. 

Tout excès ou insuffisance d’une de ces hormones 
peut causer des déformations évidentes du squelette, Far 
exemple, une hypersécrétion de l'hormone de croissance 
ch a 7. ['enfant peut provoquer une taille anormale (gigan¬ 
tisme), tandis qu'une iiisuffisuELce du Lliornioiie de crois¬ 
sance ou des hormones thyroïdiennes entraîne des types 
particuliers de nanisme. Le chapitre 1 7 traite plus en dé¬ 
tail des effets do la régulation hormonale de In croissance. 

HOMÉOSTASIE OSSEUSE: 

REMANIEMENT 

ET CONSOLIDATION 

Les os semblent être les organes 1 rs plus inertes de tout 
l'organisme, et nous font souvent penser es la mort. Mais 
comme vous venez de l’apprendre, les apparences sont 
trompeuses. Le tissu osseux est très actif et dynamique, 
D'importantes quantités de matière osseuse sont déplacées, 
l'architecture de l'os est modifiée de façon continuelle. 
Chaque semaine, nous recyclons de 5 à 7 % do notre masse 
osseuse, et il peut entrer ou sortir d'un squolotte adulte 
jusqu'à 500 mg de calcium par jour! Lorsqu'il survient 
une fracture (qui est le trouble de l'homéostasie osseuse le 
plus répandu), l'os passe par un remarquable processus 
d'autoguérisnn que nous allons décrire plus loin. 

Remaniement osseux 

Chez l’adulte. Je dépôt et la résorption (retrait) rie matière 
osseuse su produisent à un moment ou à un autre sur 
tentes les surfaces couvertes de périoste ou d’endostc. 
C’est ['ensemble ries deux processus nui constitue le 


remaniement osseux; ces processus sont couples et syn¬ 
chronisés par l'intermédiaire de <t paquets » d'ostéoblastes 
et d'ostéoclastes appelés unités de remaniement. Chez les 
adultes jeunes cl en bonne santé, la masse osseuse totale 
demeure constante, ce qui indique que dans l'ensemble 
les taux de dépôt et de résorption osseuse sont égaux. 
Cependant, le processus de remaniement n’est pas uni¬ 
forme: certains os ou parties d'os subissent un rema¬ 
niement Intense, et d'autres non. Par exempte, la partie 
distale du fémur [os de la cuisse) est entièrement rempla¬ 
cée tous les cinq ou six mois, alors que la diaphyse est 
modifiée bien plus lentement. 

Les dépôts osseux se produisent à l’endroit où l’os a 
subi une blessure, ou encore là où il doit être plus résis¬ 
tant- Pour assurer un dé pût optimal, il faut un régime 
alimentaire riche en protéines, on vitamine C (nécessaire 
à la synthèse du collagène), en vitaminé A (qui iiïJlue sur 
le rapport OBtcohlsstcs/osténelastes) et en vitamine b li; de 
même qu'on minéraux [calcium, phosphore, magnésium, 
manganèse, etc.]. 

Los dépôts de nouvelle matrice sc reconnaissent ;ï la 
présence d'un liséré o&léoïde, une bande de matrice 
osseuse non minéralisée semblable à de la gaze mesurant 
de 10 h 12 pra de largeur. Entre le liséré ostéoïde et Los 
déjà minéralisé, on remarque une bnrdure nette appelée 
front de calcification. Comme la largeur du liséré os- 
téoïde est constante et que la transition entre matrice non 
minéralisée et matrice minéralisée se fait de façon brutale, 
certains chercheurs ont émis l'hypothèse que le dépût 
ostooïde doit être mûr avant de pouvoir être calcifié. 
Cette maturation est soumise à l’influence des ostéoblastes 
qui sécrètent In matériau ostéoide et semble résulter de 
plusieurs modifications biochimiques qui se déroulent 
sur une période de 10 à 1.2 jours. Ln nature exacte du facteur 
qui déclenche la calcification est l'objet de controverses. 
On peut cliro cependant qun le produit des concentrations 
locales d'inns calcium et phosphate (Ca""' x F;) constitue 
l'un des facteurs critiques de ta précipitation de sels de 
calcium, Lorsque ce produit atteint une certaine valeur, 
de minuscules cristaux d‘h y d roxva petite sc forment spon¬ 
tanément. Ces /ïûvoN.v de cristallisation croissent rapide¬ 
ment, puis servent à catalyser la cristallisation d'autres 
sels de calcium à cet endroit. D'autres fadeurs jouent pro¬ 
bable m cuit un c: B]'La in rôle dans la calciiicaLiuii, entre 
autres des protéines ma tri cio U ns qui sc lient nu cal ci uni et 
le concentrent, ainsi qu'une bonne réserve d'une enzyme 
appelée phosphatase a 1c; u line, La présence de cette en¬ 
zyme est indispensable à la minéralisation. Dans les 
ostéoblastes (ainsi que dans les chondroblusttis.) des os eu 
croissance!- rapide, an remarqué dus vésicules de calcifica¬ 
tion, minuscules protubérances des membranes plasmi¬ 
ques contenant de la phosphatase alcaline, qui finissent 
par sn détacher de la cellule pour rejoindre la matrice. 
Lorsque les conditions appropriées son! réunies, le dépôt 
dos sels du calcium s'accomplit d'un seul coup et avec 
une grande précision dans l'ensemble de la matrice 
«mûre»; les cristaux do sels de calcium s'agglutinent de 
telle manière que le risque do craquement est moindre 
lorsque l'os subit une contrainte. 

Ce sont de grosses cellules multinuclédos, les ostéo¬ 
clastes, qui assurent la résorption osseuse : on pense que ces 
cellules soin issues de cellules hématopoïètiques immatures 
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[peut-être les mêmes qui se différencient en macro- 
phugocytes). Les ostéoclastes sécrètent (l 1 1ns enzymes 
tvsasomîales et peut-être d’autres enzymes cataboliques 
qui digèrent ln matrice osseuse et (2) dus acides métabo¬ 
liques [carbonique, lactique et autres) qui font passer les 
sels de calcium sous une forme soluble. Par ailleurs, il est 
possible que les ostéoclastes phagocytent la matrice demi' 
néralisée. Pendant la dégradation de la matrice osseuse, les 
sels minéraux sn dissolvent sous l'effet des acides; les ions 
calcium et phosphate ainsi libérés se retrouvent dans le 
liquide interstitiel et passent ensuite dans la circulation 
sanguine. 

Régu/adon- du remaniement 

Le remaniement à grande échelle qui s'opère constamment 
dans outre squelette est a munis à l'influence de deux bou¬ 
cles de régulation qui servent «deux maîtres» à la fois. La 
première est un processus de régulation hormonale par 
rétro-inhibition qui maintient l'homéostasie du Ca -+ dans 
le sang. La seconde dépend des réactions aux forces méca¬ 
niques et gravitationnelles qui agissent sur lu squelette. 

Régulation hormonale Le mécanisme hormonal 
résulte do 1'interaction entre la parathormone (PTH] 
sécrétée par les glandes parathyroïdes et ta calcitonine 
issue dos cellules para fol lieu b ires (nu cellules C] de la 
glande thyroïde [figure a. 11}, La parai hormone est libérée 
eu cas de diminution de la concentration d’ions calcium 
dans le sang. Elle stimule l'activité des ostéoclastes et la 
résorption osseuse, avec pour conséquence la libération 
de calcium dans le sang. Les ostéoclastes ne tiennent pas 
compte de l'âge de la matrice. Lorsqu'ils sont activés, ils 
dégradent à la fois de la matrice ancienne ci de la matrice 
récente. Seul lo matériau ostéoïde, qui ne contient pas de 
sois de calcium, échappe à la digestion. Quand Sa concen¬ 
tration de calcium sanguin augmente, le stimulus à i’ori- 
gïnu de la libération de PTH prend fin. 

Dans le ces d’une augmentation de la concentration 
du calcium sanguin, il y a sécrétion do calcitonine: cette 
hormone inhibe la résorption osseuse par les ostéoclastes 
et provoque un dépôt de sels do calcium dans la mairies 
osseuse, es qui fuit baisser la concentration de calcium 
dans le sang. Lorsque la concentration rie calcium sanguin 
s si réduite, la libération de calcitonine se trouve ralentie. 

La régulation hormonale tend à conserver l'équilibre 
homéostatique en maintenant la concentration du calcium 
sanguin, plutôt qu’à préserver un squelette résistant ou fm 
bon état. En effet, si la concentration de calcium sanguin 
reste trop basse pendant une longue période, les os peuvent 
se déminéraliser au point de laisser paraître de grands es¬ 
paces vides. Les ns fonctionnent donc comme un réservoir 
d’où l'organisme tire le calcium ionique dont il a besoin. 

Les ions calcium (Ce’ 1 ') sont nécessaires h un nombre 
étonnant de processus physiologiques, entre autres la 
transmission de l'influx nerveux, la contraction muscu¬ 
laire, la coagula lion sanguine, lu sécrétion par les cellules 
ri as glandes et par les neurones ainsi que la division 
cellulaire. Le corps humain contient de 1200 à 1400 g de cal¬ 
cium, dont plus du 99 % se trouvent sous forme minéralisée 
dons lus os. La plus grande partie du reste se trouve à 
l’intérieur des cellules de l’organisme. Le sang ne contient 
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FIGURE 6J I 

Régulation hormonale de la concentration d'ions calcium 
dans Et sang, La parathomnone (PTH) et la calcitonine ont des 
effets antagonistes sur la régulation de la calcémie. 


que 1,5 g de calcium, et lu boucle de régulation hormo¬ 
nale maintient normalement la concentration do calcium 
ionique sanguin dans un intervalle très étroit situé entre 
2,24 et 2,74 mmol/L Le calcium est absorbé à partir do 
l'intestin sous l’effet des métabolites de la vitamine D. 
L'apport do calcium quotidien recommandé est de 4EIU à 
SÛO mg do la naissance jusqu'à l'âge de 10 ans, et rie 1200 
à 1500 mg de 1 1 à 24 ans. 

Do minuscules déviations rie l'équilibre homéo¬ 
statique du calcium sanguin peuvent entraîner 
ries troubles neuronuiscuiaircs graves allant de 
l'hyperexcitabilité à l’arrêt fonctionnai. D’autre part, une 
hypercalcémie (forte concentration de calcium sanguin) 
prolongée peut avoir pour conséquence un cfépoi indési¬ 
rable do sels, de calcium dans les vaisseaux sanguins, 
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reins et tes autres organes mous, ce qui peut entraver Leur 
physiologie normale. (IL misera plus longuement question 
à propos de l’hyperparathyroïdie ; voir Le chapitre 17.) » 

Régulation par sollicitation mécanique Les solli¬ 
citations mécaniques [traction des musclés) el la gravita¬ 
tion favorisent également 3e remaniement du squelette,, 
Contrairement au mécanisme hormonal, ce type de régu¬ 
lation vise les besoins du squelette lui-même, puisqu'il 
renforce les os aux endroits où ils subissent de fortes 
contraintes. D'après Un foi fie Wolff, qui est reconnue par 
certains scientifiques seulement, la croissance ou le rema¬ 
niement des os se produisent en réaction aux Forces et aux 
sollicitations qui s'exercent sur eux. 11 faut bien com¬ 
prendre en premier lieu que l'anatomie d'un oh reflète très 
précisément les contraintes qui lui sont appliquées. Par 
exemple, la majorité des os tungs subissent une torsion, 
soit line combinaison de forces de compression et de ten¬ 
sion (étirement) qui agissant sur les côtés opposes de Le 
diaphyse (figure fi.1:2}- Mais comme les deux forces sont à 
leur minimum vers le centre do Los [annulant chacune 
!'effet lie L'autre),, celui-ci peut être évidé , ce qui lu rendra 
plus Léger sans représenter mt désavantage. D'autres ob¬ 
servations peuvent être expliquées per cette théorie, par 
exemple: (1 ) les os longs sont plus épais vers le milieu rie 
la diaphyse, à l'endroit exact où les forces de torsion 
atteignent leur maximum [tordez UUO brindille et elle se 
cassera vers !□ milieu); (2] les os courbes atteignent leur 
plus grande épaisseur lé uü ils risquent le plus de de 
déformer; (2} les travées de l’os spongieux forment des 
treillis ou des entremises Le long des lignes de compres¬ 
sion; et [4) de volumineuses saillies osseuses se forment 
aux points d'attache des gros muscles actifs. [T.es os des 
haltère philos présentent d'énormes renilenients aux points 
d’insertion des muscles les plus utilisés, et les os des 
pieds des jeunes danseurs de ballet deviennent graduelle¬ 
ment plus massifs car le fait de se tenir constamment sur 
la pointe des pieds exerça une pression intense,) La loi de 
Wolff explique aussi l'absence de relief des os du foetus et 
l'atrophie des us des personnes immobilisées au lit, 
puisque dans cos cas les us île subissent aucune contrainte. 

Comment les forces mécaniques agissent-elles sur les 
cellules chargées du remaniement osseux ? On sait que si 
l'on déformé un us. il sa produira un courant électrique. 
Puisque les régions comprimées et étirées nnt des charges 
opposées, un croît que ce sont dos signaux électriques qui 
régissent lu processus de remaniement. L'encadré de la 
page 179 présente une discussion de ce principe et quelques- 
uns des dispositifs auxquels on a recours actuellement 
pour accélérer la guérison des os et la consolidation des 
fractures. En fin de compte, 3os mécanismes de réponse des 
os aux stimulus mécaniques ne sont pas encore connus 
avec certitude. Gn a pu observer par contre que, à 1a suite 
d’une utilisation intense, les us (ou parties d’os) s’alour¬ 
dissent, et qu'ils s'affaiblissent s'ils ne travaillent pas. 

Lo squelette subit en permanence l’effet des hor¬ 
mones et des forces mécaniques, Au risque d'échafauder 
tics hypothèses hardies, on peut supposer d'une part que 
la boucle de régulation hormonale est te principal facteur 
qui détermine si un changement de concentration donné 
du calcium sanguin doit entraîner un remaniement, et ù 
quoi moment, tandis que Vendroit où ce remaniement 


(Sharqe expliquée 
(poi-^s Dftrporel) 



FIGURE fi,|2 

Effet d'une contrainte sur l'anatomie de l'os. Puisque la 
charge placée sur la plupart des os esc décentrée, les os sont 
contraints de plier, D^ns notre exemple, représentant un fémur, 
on constate que le poids corporel transmis â la tête du fémur 
risque de Faire fléchir cet os le long de L'arc illustré en pointillé. 
Cette flexion comprime l'os d'un côté (flèches convergences) et 
l'étire de l'aucre, ce qui pmvüquÉ une tension (flèches divergentes; 
Ces deux forces s'annulent en un point, au centre, de sorte que 
l’intérieur de l'os a besoin de moins de matière osseuse que sa 
face externe. 


doit sc produire dépend des forces mécaniques et gravita¬ 
tionnelles. Par exemple, ri Je matière osseuse doit être 
désintégrée pour faire augmenter la concentrât [en de cal’ 
eium sanguin, il y fuira libération de PTM, qui agira sur les 
ostéoclastes. Cependant, ce sont les forces mécaniques qui 
déterminent quels ostéoclastes seront les plus sensibles a 
3a stimulation do la para [hormone; ainsi, c'est ia matière 
osseuse des zones où il y a le moins de contraintes [et 
dont on pont se passer provisoirement) qui sera dégradée. 

Consolidation des fractures 

En dépit de Leur résistance remarquable, les os peuvent 
être fracturés! ou cassés, à n'importe quel moment de la 
vio. Au cuurs de i'enfance, J a plupart des fractures sont 
duos à un traumatisme exceptionnel Lors duquel L'os a été 
tordu ou'*fracassé (par exemple, accidents de sport ou 
d’automobile et chutes), Liiez Luis personnes âgées, ]ns os 
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La radiographie de gauche montre une fracture du radius consolidée avec un implant de 
corail [région plus blanche). Â droite, on voit la même fractura quelques semaines plus tard. 


■ il que las os possédant La remarquable 
: .1 voir de sc régénérer eux-mèines, i] 

•;î dos circonstances dans lesquelles 
ii:s efforts les plus acharné:-; restent 
jins. Des fracturas tro portantes subies 
.^us J as accidents de la roule, une mau- 
-isc l'i mil ali on sanguine dans des os 
: es et certaines anomalies congénitales 
• n rnruitituent d'excellents exemples, 
répondant, les progrès récents de la 
—erlecino apportent à la profession 
mi:ilirait] ln réponse a certains problèmes 
.jf .us os ne peuvent résoudre s nul s. 

-- tardons ces solutions de plus près, 

]. La stimulation élunirEqun ries sites de 
frac! lire a Fortement contribué il accélé¬ 
rer ]a guérison nt à améliorer le pronostic 
: ins j os cas de grosses fracturas ou de 

■ ictures qui guérisse ni Iras lentement, 
■-nuis plusieurs années: nn sait que le 

■ “U osseux seï dépose dans les régions 

charge négative et est résorbé dams lus 
zones chargées positivement, mais on 
.jnorait jusqu'à une data récente comment 
électricité pouvait favoriser la guéri sou. 
r.'n pansu actuellement que les champs 
. oc triques emp&chanl le |>h rat hormone 
|’H] de stimuler les ostéoclastes qui 
sorbe ni t'os au site de la fracture., ce 
qui roe h 1ère l'accumulation de tissu 

^ÈCUX, 

J, Traitement par ultrasons. Las ultra- 
sons, utilisés dans uns dns techniques 
.i imagerie décrilas uu chapitre 1, accê- 
rnnt égeloment la consolidation dus m 
h o me tus. Un traitement quotidien réduit 
le temps de guérison dos os ci h s bras et 
des tibias fracturés de 23 â 35%, 

3. Le gralle vasculaire libre de la fihuhi 
unsisln à remplacer un. os manquant oi] 
très endommagé par dos morceaux de 
iihula (nu péroné, l r os fin du La jambe qui 
7Hss(?i]]blo k une tige], La fibula u’usi pus 
in os essentiel,, car il ne porta pas le poids 
du corps chez l 'être humain; i] joua un 
rôle dans la stabi liant ion de la cheville. 
Autrefois, les grosses greffes osrposhh sr 
soldaient en général parue échec pâma 
que rtiitorieur du greffon ne recevait pas 
an apport sanguin suffisant, ce qui menait 
finalement à L'ampu talion. Grâce â cette 
nnuvRile technique, on peut transplanter 
■:Ih,h vaisseaux sanguins normaux an mèdie 
frrnp.H que de Los; cette technlqtm a déjà 
parmi s de reconstituer le radius (lis du 
a va ni-bras) chez un enfant qui an était 
dépourvu à Ia naissance, et de remplacer 
des os longs détruits par l'ostéomalacie 
ou dans un accident, Le remaniement 


osseux qui s'ensuit produit une réplique 
presque parfaite de Los normal. 

4. Substituts osseux, Manquant déses¬ 
pérément de substituts osseux. les chi¬ 
rurgiens utilisaient jadis des matériaux 
synthétiques ou des os brrjyés prélevés 
sur des cadavres. Les os broyés induisent 
la formation du nouvelle matière osseuse; 
on mélange la poudre d'os à de l'eau 
pour obtenir mm pâte à laquelle on peut 
dont)or la Ibrrne voulue nu qu'on p«n( 
faire entrer dans dos on droits exigus et 
difficiles d'accès. Cette ter: b nique évite 
de recourir au processus long fit souvent 
douloureux de la transplantation ou de 
la greffe osseuse, il en va de même pour 
la plupart dos substituts osseux synthé- 
tiques, quoique les deux approches aient 
leurs inconvénients. Less ivs prélevés sur 
des cadavres présentent on risque faible, 
mais réel, de transmission do virus du 
l'hépatite ou du V3H, De plus, la systèine 
immunité in-: pnut rejeter ccs Iissus étran- 
gara. Quant aux substituts synthétiques, 
iis provoquent parfois une inflammation 
qui nuit u hi guérison et favorise 
l'infection. 

On offectuu actuellement dos essais 
cliniques sur uo substitut osseux parti- 
cul rarement prometlaur, appelé Implant 
de oe] rail, qui pourraiL éviter les deux 
complications ri écrites précédemment. 
Lorsque le corail esE chauffé, ses cellules 
vivantes mai; rem ot sr structure miné¬ 
rale fearbonata de calcium) est convertie 
en hydroxyapalitù, Eh sh| présent dans 
les os humains. La fragile implant de 
corail est ensuite monté dans Ir forme 
vu u 1 11 (?. enduit de protéines d'origine 
naturelle qui stimulent La crois sa no a Hh.h 


ns, appelées protéines nmrphagvniHiques 
osseuses, et finalement greffé fvoir la 
figure ci-dessus), Dos ostéoblastes et des 
vaisseaux sanguins migrent de l'os natLi¬ 
re! adjacent vers l'implant de corail, qui 
est graduellement remplacé par rie l 'os 
vivant, 

G- Os artificiels. Les raeliarehes sur le 
remplacement des os ont manu égalc- 
roent h Ir production de certaine; types 
d'os artificiels. L'un par exemple est 
fabriqué à partir d'une céramique biodé¬ 
gradable appelée phosphate tricalciquc. 
Celte subatumio osl assez malléable pour 
qu'on puisse lui donner ln Forme voulue, 
mais aile n’est pas très solide. On lu sur¬ 
tout uti Iraén dnna le remplacement d'ea 
non porteurs t ets ( pi e? ceux d u crâne. 

Contrairement aox substituts 
osseux que nous venons de -décrire, 
le Norian S-ltS, un nouvel implant fait 
de phosphate de calcium, procura un 
Ktmlitm structural immédiat aux os frac¬ 
turés uu ostikppnroliqi.iés et permet aux 
nai in ni s de reprendre plus rapidement 
001 =! vio normale. Préparé au moment 
du |r chirurgie, le ciment est injecté dans 
Ihh ragions oii les os sont endommagés 
et Forme un « plâtre interne » entière- 
ment biocûinpFitible, l,n pâte durcit en 
quelques minutes «l Ir produit final offre 
plus de résistance à la compression que 
l’os spongieux. La structure cristallins 
du Norian SRS étant de même |yp« (ion 
colle de Vos naturel, il est gradue 11 H-mont 
envahi par des ostéoblastes qui y déposent 
di: lu malrice osseuse. Dans ta plupart 
des cas. l'Fmplanl est complètement 
dégradé et remplacé per do l'os naturel 
en moins de deux ans, 
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Types de fractures les plus courants 


Type de fracture II lustration 


Fermée 



Ouverte 



PI üri FragmenL-ii te 


Hraccür'È par 
tassement 


ErtfDncemsnt localisé 



Engrenée 


En spirale 


En bois vert 



Description 


Commentaires 


L'os présence une cassure nette, 
mais ne pénétre pas Fa peau 


La majorité des fractures sont 
de ce type 


Les bouts d'os cassés percent les Plus grive qu'une fracture 


tissus mous et la peau 


Os brisé en rie nombreux 
fragments 


Os écrasé 


La. partie fracturée de l’os est 
poussée ve^s l'intérieur 


Les extrémités de l'os Fracturé 
sont poussées l'une vers l’autre 


Cassure irrégulière, se produit 
lorsqu'une trop grande force 
tend à Faire tourner l'os sur 
lui-même 


Os Fracturé de façon incomplète, 
à la façon d’une brrncFi II e de bois 
vert 


Fermé e; il peut s'ensuivre une 
grave infection de l'os 
(ostéomyélite) qui nécessite des 
doses massives d'antibiotiques 

Cuurante chez les personnes 
Sgées en particulier, dent les OS 
sont plus cassants 


Courante dans les os poreux 
(ostéoporotiques) 


Exemple typique de fracture 
du crâne 


Se produit souvent lorsqu'on 
tente d'amortir une chute avec 
Tes bras tendu s 5 Fracture courante 
de Fa hanche 

Fracture courante chez les 
sportifs 


Courante citez les enfants dont 
les os possèdent relative ment 
plus de matrice organique Et sont 
plus flexibles que ceux des 
adultes 


s'amincissent et pentent de leur solidité» al les fractures 
sont de plus en plus fréquentes. Les types de fractures tes 
plus courants sont décrits ait tableau (5,2, 

On irai le une fracture par réduction, qui c; [insiste à 
réaligner les parties fracturées. Dans la réduction à peau 
fermée, un replace las deux extrémités de l'os dans leur 
position normale de façon manuelle. Lors d'une réduc¬ 
tion chirurgicale» on relie tes deux extrémités fracturées 
an moyen de tiges ou de fils métalliques. Après réduction, 
Los est immobilise dans un plâtre au par traction pour 
permettre le début do la consolidation, Les fractures sim¬ 
ples sont consolidées au bout du a à 12 semaines, mais la 
consolidation peut requérir beaucoup plus du temps dans 


[b cas rie gros os porteurs ou chez les personnes âgées 
(parce que leur circulation se fait moins bien K 

Lu consolidation d'une fracture simple passe par 
quatre phases principales qui sont illustrées à la figure 6.13 
nt que nous a H uns décrire ci-dessous, 

1 . Formation d'un hem a tome. Lors d'une fracture, les 
vaisseaux sanguins présents à l'intérieur de ltes ut du 
périoste, et peut-être aussi dans tes tissus voisins, su 
rompent, co qui provoque une hémorragie. Il s'ensuit 
la formation d'un hématome (masse de sang coagulé) 
a rendrait de la fracture, feu après, tes cellules 
osseuses qui ne sont plus alimentées commencent il 
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’Ty Formation d'un 
hématome 


Fermationdu cal 
Eibrocflrtifaçfi lieux 


= GURE 6J3 

-■HiÉS dû la consolidation d'une fracture. 


Cal osseux 
u os spongieux 


Fractura 
consolidés 


@ flemamomentosseux 


Hématome 


Travées d’os 
spongieux 

(3) Formai Ion du 
cat osseux 


Csl centra 1 


engainant 


Nouveaux 

vaisseaux 

sanguins 
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mourir et le tissu du site ric la fracture enfin t devient 
J ou lou ceux et présente une inflammation évidente. 

formation du cal fibre un ri il a gin eux, L'étape sui- 
\ ante est la formation d'un tissu dn granulation mou. 
Plusieurs phénomènes contribuent à la formation du 

- -su de granulation: des capillaires s'infiltrent dans 
hématome, des macropbagocytcs envahissent le ré¬ 
gion et sn mettent à évacuer les débris. Pendant ce 
vmps, tins fibroblastes et ries QStéûblüSlus du périoste! 

de l'endoste voisins migrent vers le site de la frac- 
rare, puis amorcent la reconstruction de l'os. Les 
fibroblastes produisent dos fibres collagènes qui 
ï étendent d'un bnrd à P autre de la cassure, reliant 
:biâi les deux bouts de l’os fracturé; certains fibre- 
lasîes se différencient en chondroïdes tes qui sécré- 
■-•nt une matrice cartilagineuse. À l’intérieur de coite 
"tasse de tissu reconstitué, les ostéoblastes com¬ 
mencent. à former de l’os spongieux, mais ceux qui sont 
; plus éloignés des capillaires nourriciers sécrètent 
ne matrice de type cartilagineux qui frit saillie vers 
■’-tericair et qui finit par se calcifier. Cet ensemble de 
■ :-mi reconstitué, qu'au a ppc Un cal fibroearliiagi- 
neux. forme une éclisse pour fus fracturé. 

Formation du cal osseux. Les ostéoblastes et les 
-tëocla st.es continuent de migrer vers l’intérieur et do 
-■ multiplier rapidement dans le cal bbrocartilagmoox, 
n'ils convertissent graduellement en un cal osseux 
institué d’os spongieux, T..a formation du cal osseux 
' rumen ce vers la troisième ou In quatrième semaine 
-■ >e poursuit jusqu 'h ce que Los soit fermement 
-. tidé, environ deux, eu trois mois après l’accident. 

Remaniement osseux. Dès le début de sir formation et 
rendant plusieurs mois par la suite, le cal osseux subit 
si remaniement. Les matériaux nn excès à l'extérieur 
ie la diaphyse et à l'intérieur du canal médullaire 

- ni. éliminés, et le corps de J'ns est reconstruit par un 
'■'■pot d'os compact. Après le remaniement, on con¬ 
state que la structure de la région remodelée est sem¬ 
blable a celle d'un os normal non fracturé car elle 
réagit au mémo ensemble de stimulus mécaniques. 


DESEQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES DES OS 


Les déséquilibres qui peuvent survenir entre 
russification et la résorption osseuse sent à l’ori¬ 
gine dn presque toutes les maladies qui touchent 
le squelette adulte. 




Ostéoporose 

Pour La plupart d’entre nous, les « problèmes de vieux os » 
évoquent le stéréotype do la victime d'ostéoporose, une 
vieille femme recourbés avançant à grand-peine derrière 
son déambulateur. L'osléopnrese désigne un gmupe de 
me ladies dans lesquelles le résorption sç fait plus rapide¬ 
ment que le dépôt de matière osseuse, La composition de 
En matrice reste normale, ] liai s la masse osseuse sn trouve 
réduite et 3ns ns deviennent plus poreux et plus légers. 
Bien que le processus dn l'ostéoporose touche l'ensemble 
du squelette, Fos spongieux de la colonne vertébrale est 
le plus vulnérable, et les fractures par tassement des ver¬ 
tèbres sont courantes. La hanche est aussi de plus en plus 
exposée aux fractures (fracture du col du fémur} chez Ins 
personnes atteintes d'ostéoporose. 

L’ostéoporose affecte la plus souvent les personnes 
ngccs, en particulier les femmes après la ménopause, mais 
l'arrêt dn la synthèse des hormones sexuelles peut provo¬ 
quer ce trouble chez Ins doux soxos. Lés œstrogènes ni la 
testostérone contribuent au maintien de la densité des us 
en limitant l'activité dns ostéoclastes eL en favorisant Je 
dépôl dp nouvelle matière osseuse. Après la ménopause, la 
production d'œstrogènes diminue, ut celle déficience jnun 
un grand râle chez lu femme âgée. D'autres facteurs peuvent 
favoriser l'ostéoporose chez lus personnes âgées : lu manque 
d’exercice musculaire pour faire travailler les ns, un 
régime pauvre en calcium et en proteines, une anomalie 
des récepteurs dn la vitamine D, le tabagisme [qui réduit 
les taux d'œstrogènes) et dns facteurs hormonaux [comme 
l’usFign dn corticostéroïdes, l’hyperthyroïdie et le diabète 
sucré]. De ptus r l'ostéoporose peut su manifester à 




















































IBS tlratème çMie ; U ymu les os et les muscles 



Système lymphatique et immunitaire 


m Le syslërïie esscux fournît une certaine prol-pctimi aux organe* 
lymphatiques i la moelle osseuse} est le smgu do la formation des 
l-Bucocyte» participant h La réponse uimmuiLaire. 

■ Le système lymphatique tlralne les fluides du liquide inteislî- 
tit>L entourant les cnllules osseuses: lus cellules isumuuiteirLis 
protègent lus différenlas composncites du squelette contra Les 
virus e*i les bactéries pathogènes. 


Système endocrinien 

« Le système osseux fournit une certaine protection osseuse h 
quelques glandes (hypophysEs, uulrcautres): il emmaHn-dim le 
calcium ncocssaifci aux mécanismes des seconds messagers. 

■ Les huminUL'S règlent t’acxumuMuo du calcium dans les os eL 
Hit libération; e hiles favorisent tu croîssâflEM et la maturation des 
os Lrîng,sï- 


relatîons entre 

le système osseux et les autres systèmes 
de ^organisme 


Système eardî avasculaire 

■ T.h [nonlie rouge dûs os est tu siège de Lee formation des glo¬ 
bules ranges, des globules blancs et des plaquettes sanguines; 
1,1 matrice fWJiflU» nnmurvisijU' le cal' inm in: u l firli- 

vibé du muscle cardiaque. 

m Le système cardî avasculaire achemine les nutriments el l'oxy¬ 
gène aux cellules nasHuses.; il emporte leurs déchets. 


Système génital 

n Le système osseux fournit une certaine prulcclian aux organes 
gÉînilHLEX internes^. 

■ I .es gonades [jriiduïsent tiss honnonns qui influent sur la forme 
du squolellD cl l’ossiflration des Eauiilages épiphysaiies, 


Système nerveux 

Lu système osseux protège l'encéphaLe et la mnellt* épinière; 
il sert de réservoir aux ions ch Ici es m nécessaires au femo- 
lioïiTwmant du système nerveux. 

IJoh nerfs innervent Les oh et les capsolcs. articulaires at per¬ 
met font ainsi Lel sensation de la douleur dans les articulations. 


_Système urinaire 

Le système* osseux protège les organes pelviens (vessie, par 
exempta]. 

1 »n système \\riiiiiiiru activR Ih vltomiHQ si uvocus tldchels 
hiHilfe des cellules osseuses. 




Système tcgumeiïtairc 

Le système nssemK fournit n il support eux organes do corps, y 
compris la peau. 

La peau fournit la vifomiEie D nêcp-'ESftirft S la bon no absorption 
et. utilisation ducaloium. 


Système musculaire 

Le système osseux fournit dns leviers ainsi rpu* des ions nul- 
cîutu pour l’activité musculaire*. 

traction des muscles sur lus os accrc.iîi lu lu- solidité h 1 Le^ur 
viabilité; Eïlle contribue à La détenu anation de la forme des os. 


Système respiratoire 

Le système osseux protège Ses paumons en les enferment 
(ragfl thoracique). 

La système respirai dira fournil tin l’oxygène aux celluln.H 
osseuse*; Il évacue l« gaa cailonLque de ces ^Ihries. 


Système digestif 


Le système qssliux fournît une certaine pruLeetion aseausc aux 
intestins. aux organes pelviens et au foie: il permet la masti¬ 
cation et là déglutition. 

Le système digestif fournit lc;s nuLrirnenls eéc&HBirua au 
main lit -eï cl à In croissance des os. 


































































Chapitre 6 Le tissu osseux nt les as 183 


relations entre le système osseux 
et les systèmes musculaire, endocrinien et tégumentaire 



v 


Nutre squelette nous souLraul, prolègo nos organes (la protec¬ 
tion qno la crâne procure à l'encéphale est primordiale), nous 
unité de J a stature (tileungemenl, Ir* personnes grandes 
insptrflnl plus le respect], détermine nos formes [les femmes 
■ont différentes dos hommes) ei nous permet de bouger, H est 
• klem que le système osseux interagit avec de nombreux 
-lulres systèmes de l‘organisme, particulièrement avec les 
;-ydftniM endocrinififl et tégumehtaire. Cependant c'est avec 
.? système musculaire que ses liens sont les pins intimes nt 
es plus EiénéfiqueH. Nous commencerons donc par là, 



Système musculaire 

L'interdépendance dns systèmes osseux et musculaire tal 
" qjpanter quand l'un fonctionne bien, l’aulre aussi. Si nous 

■ :Lr?ns régulièrement des exercions des articulations por- 

-i [course, tennis, danse aérobîquc), nos muscles gagnent 

• p efficacité ut exercent une plus grau du pression sur nos os. 

- ■ conséquent. nos os restent sains cl forts et leur masse 

• agmente afin d'assumer ces contraintes additionnelles. 

r taiit donné que l'os spongieux et l’os compact ntteigneet 

■ ::: densité maximale vers le milieu do notre vie, il est impor¬ 
tât de pratiquer des exoreioes des articulations portantes 

•-i.iu'ou est jeune ; cela est surtout vrai pour les femmes, qui 
,[ une moins grande masse osseuse que les hommes et la 
. -rdent plus rapidement. 

L'exercice régulier favorise également l'étirement des 
—us conjonctifs; qui lient lus os aux muscles et à. d'autres os, 

■ renforce les articulations. Pur le fait infime, [a flexibilité 
isdij augmente «l fes risques du blessures diminuant, ce 

J nous permet do rester actif* jusqu'à un ego très avancé, 

' - douleur peut engendrer la paresse.) 





Système endocrinien 


Bien qua certains facteurs mécaniques jouent indéniablement 
un rûtu important dans la formation et le renforcement continu 
du squelette, les hormones, quelles agissent individuellement 
ou en groupe, régissent la croissance des os durant h jeunesse 
et augmentent (ou diminuent) la force des os chez Ees adultes. 
L'hormone de croissance est essentielle à la croissance normale 
du squelette et à son entretien foui ft u long de la vie,, tandis 
que la thyroïde et les hormones sexuelles veillant à ce que le 
squelette prenne des proportions normales pendant l'enfance et 
l'rtctolcsconcù. D'aoLre part, Je paratliomiune et la calcitonine 
ne sont pas utiles au squelette, mais plutôt à l'homéostasie du 
1 a Loi un l sanguin. Quel que soit 1 aspect du système osseux 
que les hormones rdgisseoL, toute interférence avec leur fonc¬ 
tionnement normal devient vite apparente, puisqu'elle se mani¬ 
feste pur une anomalie osseuse ou des os mal proportionnés. 


System ç tégumentaire 

Dite* des conditions nnrmafos, le système osseux dépend 
entièrement du système légamentaire (la peau), qui fournit le 
calcium nécessaire au maintien d'os durs et forts. La relation 
antre les deux systèmes as! toutefois Indirecte, Exposées aux 
rayons du soleil, tes cellules de la peau fabriquent un précur¬ 
seur de la vitamine Ü. Celui-ci Hotra dans la circulation, sfm- 
gutow qui le transporté au foie ut aux reins où El devient actif, 
puis il sh joint au complexe qui. au niveau de l'intestin, 
absorbe te calcium des aliments ingérés. Puisque le calcium 
remplit de nombreuses fonctions dans l'organisme (voir 
p, 1 77) et que le système osseux représente m quelque sorte 
une «banque de calcium». lus O* se ramollissent et s'affai¬ 
blissent en t'abaenco de vitamine D car aucun apport quotidien 
de calcium ne pénètre alors dans le circulation sanguine 
à partir du tube digestif. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système osseux 

’ ■ atlc de tas: Vous vous rappelez M ra,r DoschÉnas? Aux der- 
■■T:-:* nouvelle»;, elle s'apprêtait a subir d'autres examens. Eu 
qui concerné son système osseux; fes observation* suivantes 
nt notées dans son dossier; 

■ raclure do la région supérieure rlu tibia droit: lacération (le 
3a pLîEuj ; zone nettoyés; réduction chirurgicale des fragmenta 
-ooux faisant sailli eut application d'un plâtre 

* f nsi on de l'urtère nourricière du tibia 

i Ménisque intente (disque de cartilage fibreux) de l'articulation 
ÎLL .r- ]in11 droit broyé; articulai3on du genou enflammée et 
ÊouSoureuse 

.alivuilient à ces observations; 

:=n quel type; rie fracture M'- 1 ' Daschéiuis souffre-!-elle? 


2. quels sont 1 rs problèmes h prévoir avec de telles fractures et 
comment les traite-t-on ? 

3. Qu'cst-eo qu'une réduction chirurgicale? Pourquoi a-t-ors 
posé un plâtre? 

4. En supposant un rétablissement sans coinplirations, 
combien de temps environ M lüü DeEchënes devra-l relie 
patienter avant qu'un val nsseux solide se forme ? 

n, Quelles sont tes complications prévisible* de lu lésion de 
I ’arflre nourricière ? 

h- Quelfen nnnt les nouvelles techniijiiHs qui permettent 
d améliorer la cousu h [lai ion des -fracE Lires lorsque la guérison 
est retentée ou compromise V 

7 - Quelles sont les probabilités que 1e cartilage du genou 

dt* M.Deschônas se rêgéEiûm? Pourquoi? Quel te,i mesures 

dnvra-l-un prendre pour remédier ù eo problème? 

[Réponses ù l'appendice G) 
































































1W4 Deuxième partit:] La peau, les os el les muscles 


n'importe quel âge à la suite d'une période d'immobilité. 
Le traitement cüiisiste habituellement à ajouter du cal¬ 
cium ut de la vitamine D au régime alimentaire et à faire 
plus d'exercices des articulations portantes. Cependant, 
dans bien des cas, Vhonnonotitêrupie substitutive offre ia 
meilleure protection contre tes fractures des os ostooporo- 
tiques. Malheureusement, ce traitement ne fait que ralen¬ 
tir la perte de matière osseuse et ne parvient pas h la com¬ 
penser. Les personnes qui ne peuvent pas ou ne von lent, 
pas prendre ri'œstrogènes peuvent opter puur FosüfflüX, 
un médicament utilisé dans le traitement ds la maladie 
osseuse de Paget [décrite ci-dessous] qui freine l’activité 
des ostéoclastes eL peut éventuellement renverser le pro¬ 
cessus d’ostéoporose dans_la.colonne vertébrale. 

Il est possible d'empêcher l'apparition de l'ostéoporose, 
ou tout au moins de ia retarder. 11 s'agil d'abord d'absorber 
une quantité suffisante de calcium pendant que la densité 
des os s'accroît onenro [les ns Inngs atteignent leur densité 
maximale entre 35 et 4U ans. ceux qui renferment relative¬ 
ment plus d'os spongieux, entre 25 et 30 ans]. D'autre 
part, il est bon de prendre l'habitude de boire de l'eau 
fluorée, qui favorise le durcissement dus us [et des dents]. 
Enfin, une bonne dose d’uxurcicü désarticulations purtanlüs 
(marche, course à pied, tennis, etc.) pendant le jeune âge 
et le reste de la vie provoque ['augmentation rie la masse 
osseuse au-delà des valeurs normales et fournil de 
meilleures réserves pour faire lace à ht perLe de matière 
osseuse à un âge plus avancé. 

Ostéomalacie et rachitisme 

L’ostéomalacie [astsou = us; sncilukia = mollesse] englobe 
un certain nombre de perturbations qui se traduisent par 
une minéralisation insuffisante des os. Il y a production de 
matériau ostéoïde, mais comme les se h de calcium nu se 
déposent pas, les os deviennent mous et fragiles. Fer 
conséquent, les os porteurs, eu particulier ceux des jambes 
el du bassin, peuvent se fracturer, se tordre ou se défor¬ 
mer. Lu principal syinplôme.de celle maladie est l'appari¬ 
tion d’une douleur lorsqu'un poids est placé sur ces os. 

Bon nombre de ces symptômes et de ces signes (jambes 
tordues, bassin, crâne et cage thoracique déformés] se 
retrouvent également dans le rachitisme, qui est l'équiva¬ 
lent de l'ostéomalacie chez les enfants. Cependant, comme 
les os sont encore en croissance rapide, la maladie est bien 
plus grave. Les cartilages éplphysaires, qui ne peuvent se 
calcifier, continuent de croître ut les extrémités dos os 
longs grossissent nettement. 

L'ostéomalacie et le rachitisme sont causés en général 
par un manque de calcium dans le régime alimentaire ou 
une déficience en vitamine D. 11 suffit habituellement au 
patient de boire du lait enrichi rte vitamine D et d'exposer 
sa peau aux rayons du soleil pour guérir cos affections. 

Maladie osseuse de Paget 

La maladie osseuse cit; Paget, souvent dépistée par hasard 
lors d’une radiographie prise pour un autre motif, se carac¬ 
térise par une résorption osseuse exagérée (face interne de 
S’us) eL une ossification anormale (fucu externe île l'us}. 
L’os nouvellement formé, appelé Q.t pngçtiqvo, sn consti¬ 
tue rapt rte mont ut possède une masse anormalement élevée 


d'OS fibreux par rapport à celle de i'os compact- Ce phéno¬ 
mène, accompagné d'une réduction de la minéralisation 
osseuse, provoque un ramollissement des ns par endroits. 
Dans les stades avancés de la ma la die, l’activité dus ostéo¬ 
clastes diminue, mais lus ustuubluslèS poursuivent leur 
travail, faisant souvent apparaître sur l'os des renflements 
irréguliers ou remplissant le canal médullaire d’os pagé- 
tique. 

La maladie osseuse de Paget peut affecter n’importe 
quelle partie du squelette, mais elle res Le habituellement 
localisée. Un seul el même os peut être touché, pendant 
plusieurs années. La colonne vertébrale, le bassin, le fémur 
et le crâne sont lu plus souvent atteints; la déformation et la 
douleur qui l’accompagne sont progressives. Cette maladie 
survient rarement avant l'âge de 40 ans. On en ignore ]a 
cause, mais elle puLirniil bien être d'origine virale, Les 
thérapies font appel a des médicaments comme l'étidro¬ 
nate, administré sur dos périodes de 3 à B mois à la fois, la 
calcitonine [maintenant administrée par Inhalation] et le 
tout nouveau Fnsamax, qui prévient efficacement la désin¬ 
tégration des os. * 

DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES OS: 
CHRONOLOGIE 

Les os suivent un programme précis entre le moment de leur 
formation et celui de leur mort. Chez l’embryon, le méso¬ 
derme produit les cellules mésenchymateuses ; celles-ci 
donnent naissance aux membranes fibreuses et aux carti¬ 
lages qui forment le squelette de l'embryon. Puis ces struc¬ 
tures s’ussifiuiil selon une chronologie d'une étonnante 
précision qui permet de déterminer facilement l'âge d’un 
fœtus au moyen d’une radiographie ou d'un sonogramme. 
B ion que chaque us suive sa propre chronologie, l'ossifica¬ 
tion des os longs commence habituellement vers la huitième 
semaine, ut à ta douzième semaine, les points d'ossifica¬ 
tion primaire apparaissant (ligure B, 14], Auparavant, les 
globules sanguins de l’embrvon étaient formés dans son 
foie el sa rate, Mais dès le début rte l'ossification, c’esL la 
moelle rouge à l'intérieur dus us un formation qui se 
charge rte l'hématopoïèse. 

A ia naissance, la plupart dus os longs du squelette 
sont bien ossifiés, à l'exception de leurs épiphyses. Après la 
naissance, les points d’ossification secondaire apparaissent 
rlans les épiphyses, selon une séquence prévisible entre la 
première amiéu el i'ago préscolaire. Les cartilages épiphv- 
saires assurent la croissance dus os longs pendant l’enfance 
(processus sous la régulation de l’hormone de croissance] 
el lors de la poussée do croissance provoquée par les hor¬ 
mones sexuelles à l'adolescence, A la naissance, tous les 
os sont relativement peu différenciés, mais au fur et è 
mesure que l'enfant se sert de scs muscles, le relief osseux 
se développe et devient rte plus en plus évident. Vers luge 
rte 25 ans, presque tous Les os suuL complètement ossifiés 
et la croissance du squelette s'arrête. 

Chez lus enfants Ot les adolescents, létaux de formation 
dus os osl supérieur au taux rte résorption ; chez les jeunes 
adultes, cos doux processus sunt un équilibre: au cours rte 
la vieillessej la résorption prédomine. Même si les fac¬ 
teurs de l'en vîrormem eut énumérés ci-dessus influent sur 
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FIGURE 6 M 

Les points d'ossification primaires dans te squelette de 
ce fœtus de 11 semaines correspondent aux régions 
ptus foncées. 


la densité des ns, te sont ]ç.$ facteurs génétiques qui cMlnr- 
minmit dans une large mesure la densité osseuse chez un 
individu [ou le quantité relative de perte osseuse qu'il 
sutura). Le gène qui codfi pour le point d'ancrage cellulaire 
de la vitamine U permet de déterminer à la fois la capacité 
ri'accumulation de la masse osseuse dans Les premières 
armées devis et les risques d’apparition de Tostéoporose a 
un âge plus avancé. À partir de la quatrième décennie de 
vie, la niasse ri'ns compact et spongieux cnimnenco à dimi¬ 
nuer, sauf dans les os du crâne, semble-t-il. Clioz Los jeunes 
adultes, la masse osseuse dns hommes dépasse géné¬ 
ralement celle ées femmes, et celle dos Noirs est plus impor¬ 
tante que celle des Blancs. Au cours du vieillissement la 
perte de matière osseuse est plus rapide chez les Blancs 
que chez les Noirs (dont les os étaient déjà plus denses au 
départ), et chez les femmes que chez les hommes, Des 
modifies fin ns qualitatives surviennent également. Un 
nombre croissant d'ostéonsii'achèvent plus leur formation 
et la minéralisation est moins complète. On remarque de 
plus en plus d us non viable, ce qui reflète une diminu¬ 
tion de l'irrigation sanguine au cours des années. 

-k * 

Dans ce chapitre, nous avons examiné en détail les carti¬ 
lages et les os, leur architecture, leur composition et leur 
dynamique, Nous avons aussi parlé de leur rôle dans le 
maintien de l'homéostasie globale de l'organisme [l 1 en¬ 
cadré intitulé Syntfièæ en présente un résumé). Nous allons 
pouvoir étudier dans Le chapitre suivant la façon dont les 
us sont assemblés dans le squelette et la manière dont ils 
contribuent, individuellement et collectivement, à son 
fonctionnement, 


TERMES MÉDICAUX 

Achondroplasie (nidiorrdi'w^ - sans cartilage; pïassein. = Former) 
AETeelimi congénitale due à an défaut de craissancR du cartilage 
ri de l'os endochondral. se manifestent par das membres trop 
cnn ris et une tête lmp grosse: une liuuie de nanisme- 

lïavure osseuse Projection osseuse anormale duo à on excès de 
croîsüarica de l'os; courante sur les os des sujets âgés. 

Élongation Le fait (lu soumettre rma région du corps û une tension 
constante pour maintenir l’alignement des parties d'un os frac¬ 
turé ul prévenir les spasmes des musclas squelettiques qui pour¬ 
raient séparer les extrémités de l'os fracturé mi écraser ta moelle 
épinière (dans le cas du fractures d« la colonne vertébrale). 

F rat: turc pethnlegirpic Fracture d'un es malade survenant lors 
d'un lreumatisme léger (comme toussai- ou se retourner brusque- 
tu i.i ut) cm en l'absence de üauiaaiinme. 

Ostéite rnflatnmatiQn du tissu osseux. 

Ostéomyélite Tuflamih alkm de l'p3 provoquée per dus bactéries 
pyogènes [productrices de pus) qui pénèlreul dans 1 organisme 
par une blessure (fracture ouverte par exemple), ou qui atteignent 
'os au voisinage d’im site d'infection: aiïeclft le plus souvent Ihs 
os longs, provoquant une- douleur aiguë et, de La lièvres i peut 
entraîner une raideur des articulations, la destruction de la 
matière ussyuso et le rwaxnurcissement d r im membre; le traite* 
mmit inclut le recoure aux antibiotiques, le drainage dns abcès 
(accumulations de pus] éventuels et l'extraction dos fragments 
d'os mort (dont La présence empêche la guérison). 

fiatcnnic nsténgE’nsc Ganter dos os louchant essentiellement l'os 
]ijn;; d’un membre, Ih plus souvent outre l'uge de 1b ni ZH ans; de 
croissance fulgurante, il provoque une érosion douloureuse de 


fus; les métastasés migrent habituellement vais les poumons, oïl 
des tumeurs secondaires Apparaissent; le traitement habituel 
consiste h amputer l'os ou le membre Atteint puis à instaurer une 
chimiothérapie: le taux do sur vie est d’environ SU % si la tumeur 
e.Hi découverte assez tôt. 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Cartilages (p, 165} 

Structure, types et localisation dus cartilages (p, 165 ] 

1 . Le*cartilage présente fias chondrocytes logeant dan* les lacunes 
(cHvElés) de la matrice exlracelUij«iro "(substance fondamentale et 
fibres]. Sa haute teneur en eau lui rmniûrc son élasticité,, U est 
dépourvu lIu neuxofibres, avasculaire et entoure d'un périchondre 
fibreux qui réprime son expansion, 

2. Le cartilage hyalin ressemble à du verra givré ; i l ne possède 
que des fibres collagènes. Support à la fois flexible et rIh*Lh|UG, il 
est le cartilage Le plus répandu ; on distingue lu cartilngR articulaire, 
le cartilage coûtai, le cartilage du larynx, lus cartilages trachéal et 
bronchial ut lus carti lages du nez. 

2. Le cartilage élastique est riche en fibres élastiques «1 donc 
plus flexible que Le cartilage hyalin. Il soutient l’oreille externe et 
forme l'épigUilla, entre autres. 

4, Le cartilage fibreux est 1 r pl les compressîbte dus cartilages «l 
il résiste à rtflinnnoiït, Il forme les disques intervertébraux et Ses 
coussins cartilagineux du gtmnu (ménisques). 












"IIÏB Deuxième partie: La poam Sns os el les muscles 


Croissance du cartilage (p. 1G5) 

5. Lus deux mode? de froissa nc& du cartilage sont la croissance 
îtatcM'stiliülle fde l'intérieur) ni la croissance par apposition (addi¬ 
tion do nouveau tipsu rarlHagiiiflux en périphérie]. 

Fonctions des os (p. 1G5-107J 

1. Les os protègent et .soutiennent las organes du corps ; si s servèfl L 
de leviers aux muscles: ils tfmmügusinonl du calcium et d'autres 
minéraux;. ils sont le siège de le production des globules sanguins. 

Classification des os (p. IÜ7-168) 

1, On distingue tes os longs, courts, plais et irréguliers,, suivant 
lenri'mme ni leur proportion d'os compact et spongieux. 

Structure des os (p, 168-172) 

Anatomie macroscopique ip, Ifîü-IFifl] 

1, Un tu Long comprend une diaphyse et deux épiphyse*. Le 
canal médullaire de la dlophyse contient dn la moelle jaunn; Ihs 
uptphysüü comportent de l'os spnngiaiix. La ligne épiphysalra 
ru présente le mlinnni de cartilage épiphysalre. La diaphyse est 
recouverte de périoste: Jn canal médullaire des os longs et tes espaces 
médullaires du l es spongieux sont tapissés d'endosté. Les surfaces 
articulaires sont recouvertes de cartilage hyalin. 

£. Les os plats sont fo renés du deux fines couches d’os compact 
nuire lesquelles se trouve le diploé (coucha d’os spongieux). Les os 
courts et irréguliers préSenlnnt une structure semblable à celle des 
os plats. 

S. Chez les adultes. In tissu hématopoiétique se trouve â l'inté¬ 
rieur du diploé des os plats et parfois duos lus épiphyses des os 
longs, Chez, les nouveau-nés, le canal médullaire continu! hügsï du 
la moelle muge. 

Structure microscopique tle 3’us [p. 1 EiEKI 71) 

4. L’unité structurale de Los compact so nomme ostéon; il s’agit 
d’un ensemble ri h lamelles do matrice osseuse concentriques for¬ 
mant en lmir centre le canal central de l'osléon. Les ostéocytes, 
enfermés dans les lacunes, sont reliés au canal central et enlr« eux 
par des canal tculéS, 

5. L’os spongieux est constitué du fi lias travées qui comportent 
des Lmullüs disposées de façon irrégulière et forment des cavités 
remplies du moelle. (Dans les os plats h 1 certaines épiphysas d'os 
longs, il s'agit de moelle rouge.) 

Composition chimique de Los (p, 171 ] 

fi. L'os contient des cellules vivantes {ostéfiblastfl*, ostéocytes ni 
ostéoclastes) e!I (11: lu Eualricc. La matrice comprend des substances 
organiques qui sont sécrétées par les ostéoblastes el qui procurent 
à l'os sa résistance à lu tension. Scs constituants inorganiques sont 
les hyd ro* va pa lires (sels dû calcium) qui confèrent à l'os sa dureté. 

Relief osseux (p. 171-172) 

7. Les éléments du relief osseux constituent dImportants 
repères anatomiques qui représentent les points d'attache de 
muscles, les points d'articulation ulnsi que le passage de vaisseaux 
sanguins et de nerfs è l'intérieur ilu l r us. 

Développement des ms (usléûgenÈse) (p. 172-170) 

Formation du squelette osseux (p, 172-174) 

1. Les clavicules et lu plupart cIlsh os du crûitu su forment par 
ossification intramenibnicimise. Lis substance fondamentale de la 
matrice osseuse se dépose entre Leeh libres eollagonus, à l'intérieur 
de la membrane fibreuse, pour constituer E'<km spongieux. Lus pla¬ 
ques d'os compact finissent par enfermer Lu diploé. 

2. La plupart des os se forment par ossification eiifluchonrlreluà 
partir d’un modèle de cartilage hyalin. Los o^LouLLeisIus qui su 
trouvent sous le péri nsi e? sécrètent uuu matrice osseuse sur le 
modèle du cartilaiîé, CEinstituEUil aiE]si unogglno osseuse. La détériora¬ 


tion (Iee Ile matrice cartilagineuse forme dos cavités, ce qui permet 
l'entrée du bourgeon conjonctive-vasculaire, Lh mairies osseuse se 
dépose autour dés ll;ü du cartilage. 

Croissance tics os après la naissance (p. 174-1 7fi) 

3, Les os longs .H-'nllougunl pur croissance interstitielle rlun cari liages 
épiphysatres et leur remplacement parée la matière osseuse, 

4. La croissance par apposition (du périoste) fait augmenter le 
diamètre ni l'épaisseur de l'os. 

Homéostasie osseuse: remaniement et 
consolidation |p, 17&-181) 

Remaniement ossenx (p, 17H-178) 

1. Sous l'effet clé stirTmlns hormonaux ut mécaniques, il se pro¬ 
duit continuellement un dépôt et una résorption de matière osseuse. 
L'ensemble du eus processus constitue le remaniement osseux. 

2. Un liséré oatéoïdo, bande étroite ut non minéralisée de m»- 
tricc osseuse, se fonuÉ? Elans Le?s züjlus de nouvelle ossification : dns 
sels de calcium s'v déposant du lü ù 12 jours pins tard, 

3. Les ostéoclesréa mulUnuclMs sécrètent des enzymes e?t (Les 
acides cataboliques sur lus surfaces osseuses n résorber. 

4. Le remaniement osseux par vole hormonale tend a maintenir 
la cunuentretinn normale du calcium sanguin- Lorsque la concen¬ 
tration du calcium sanguin diminue, la parathûrEnoim (PTH) usl 
libérée et elle stimula la riignstion de la matrice osseuse pur lus 
ostéoclastes, mécanisme? qui provoque â son tour la libération du 
calcium innïqL]^. Lorsqu'il y a augmentation de la cOnçtmlKition du 
calcium sanguin, la calcitonine est libérée aï ôlta sIiïeluIu lu rulrait 
du calcium rlu sang. Les forces mécaniques ni la gravitation qui 
agissent sur le squelette permettent de maintenir lu eEdiEÏilL: du eu 
dernier. Les os s'épaississe ni, il s'y forme de plus grosses saillies, 
oli biuit de nouvelles travées apparaissent dans les sites qui subissent 
lus sollicitations. 

Cnn Ht] I .i dation d.es fractures (p, 1 78-1 fil1 

5. Lu traitement des fractures consiste h ri u ne réduction h peau 
formée ou par voie chirurgicate, Las étapes du processus de cfjinso- 
lidutiün incluent l'apparition d’un hématome, la formation d'un 
cal fibruoarlilagineux, puis d'un cal osseux, ni enfin le remanie¬ 
ment OKSEULX. 

Déséquilibres homéostatiques tins tis 1p. IGi T 184j 

1. Toutes Isa anomalies du squelette snnt reliées à un •di'ïséqmlibre 
entra la formation et la résorpîïnn osüausé- 

2. Ou []i>iiin]u usléoporose toute affecthm déns Laquelle la 
désagrégation eSus sû fait plus vite que leur formation, ce qui 
rend les os poreux et moins solides. Les femmes y sont particuliè¬ 
rement prédisposées après lu ménopause. 

3. L'ostécTTud □ c:in ut lu ruuliilismc se manifestent en nas rie n 1 1 né. m- 
liaation insuffisanta dus es. Lus us deviennent mous Rt se riHlbnmnit. 
Le manqué da viliimine D usl la cause la plus fréquen te d'ontéomaîaeie. 

4. La maladie osseusa du Paget sc caractérise par on re[E]snï“- 
ment osseux excessif ut iinortnal. 

Développement et vieillissement des os: 
chronologie (p. 184-185) 

!. L'ofilécrgcnèsc suit un cheminement prévisible Ljui usl pro¬ 
grammé avec précision, 

2, T.h crui.Hsancft des os longs se poursuit jusque la fin eIu l'ado- 
Icscence, masse ossausa s’accroît fortement pendant la p ahurit! 
et l'adolesennr-H. ahîm que la formation de matière osseuse uxeiueIu 
la résorption. 

3 , La ttuiksr esses] hr reste relativement constante cIirt: Iuh jE?unus 
adultes, tuleis h partir rtc la quarantaine, la résorption usl plus 
rapide que 3a formation osseuse. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 

C h ni x ni u ! t i ples/asscicia tî djis 

Réponses à l'appendice G) 

l, Qu'usl-ce qui constitue une fonction du système osseux? 

Lu soutien ; (b) le siège de l'hématopoïèss; (c;J le stockage du 
minéraux; (d) l'effet de levier pour l'activité musculaire; (c) toutes 
,-s réponses. 

Lbi os qui u auiisiblfirtient le même largeur, longueur et hau- 
jr est probablemcml: [a] un os long; (b) un os court : (ç) un os 
.-inl : (d) mi os Irrégulier, 

3. Lu uori] uxjjct du corps d'un ds long asl ■ (a) ] épiphyse; [b] le 
r:usle: (c) la dinphyee; (d) F OS compact. 

A. L'hématopoïèse sa fait dans tous ces altos, sauf; (a) les cavités 

■ moelle rouge de l’os spongieux; (h) lu diploé des os plais; R:) bs 
..maux médullaires des un chez les jeunes enfants; [d) Ie?.s canaux 
médullaires des os dinz lus adultes en bonne santé. 

5. L'n ostéon comporte: (a] un canal central qui r lui Ferme des 
r-ïe^ux sanguins ; (b) des lamelles concentriques; (c) des ustéo- 
tes dans des lacunes; [d) des anrntkules qui relient les lacunes 
.. canal central ; [e) tout as çrs réponses. 

6- La [](irtle organique de la matrice ravSl lnih importaice pour les 
iiâctéristlqnas suivantes, sauf : [a] Ih résistance à la tension : fhj h 
: iretê: (c) la capacité de rén Lister h l’étirement; [d] la flaxtlnlitê. 

Les os plats du crâne se Forment à partir; (a] de tissu conjonctif 
"‘•''Lire: [b) de cartilage hyalin; [a) iin tissu conjonctif; (d) ri'os 
zompact, 

8 Le remaniement osseux est assure par lesquelles de Ces cel¬ 
lules ? (a) Les chondrocytes et les ostéocytes ; [hJ Jus ostéoblastes et 
--- ■ -Léij[:laüt«s; [c] les chondroblastes al les ostéoblastes; fd) las 

■ blaales et tes ostéocytes. 

. Lu croissance osseuse elles les enfants et les adultes est régie 
dirigée par; la) l'hormone; do croissance; (b) la thyroxine; (c] tes 
. Clones sexuelles; (d] les forces mécaniques; (o) toutes ces 

Cl cotises. 

■ .\ L’intériüur d u Cad i Eage épiphysaire, où Irouva-l-o 11 1es cellules 
-.71 ilagîomises en cours de division? (a] Tuai près de la diaphysa; 

- -tans |r canal médullaire; l'e) du cûlé opposé à la diaphyse: 

■ dans Ir point d'ossification primaire, 

11. La loi de WdIs'F concerne : [a) la concentration du cHlcium snn- 
-üin; (b) l'épaisseur et la forme d'un os, qui sont déterminées par 

farces mécanique ni gravitationnelles qu'El subiL; (t) la charge 
le*.trique dos surfaces osseuses, 

12. Lors de la consolidation d’nno fracture, la funimlion du cal 
;?eux est suivie de: faj ta formation d’un hématome; fbj Ee fol¬ 
iation du cal fibrocarlilaginaux ; [c] In remaniement osseux qui 

convertit l'os fibreux en os compact; (d) la formation du tissu de 
canulation, 

13. Cnn fracture dans laquollfl les bouts d'os ne sont pss cnm- 
..êlmuent séparés est appelée une fracture; (a) en hoîs vert; 
Lj ouverte; (c) fermée ; fil) phiri fragmentaire; fa) par tassHment, 

',4- La maladie dans laquelle îles ns sont poreux et milites, maïs 
me composition normale es» : (a) l'ostéomalacie ; (b) Fosluoporose ; 

! lu maladie osseuse de Paget. 

Questions à court développement 

Comparez l'os au tissu cariüaginaux en ce qui concaroe l'élss- 
-:rité, la vitesse de régénération al l'accès aux nutriments. 


Ifi. Décrivez dans lu Imn ordre les événcinntits du processus 
d'ossification endochondralü. 

Comparez l’apparence macroscopique. In structure inicruseü- 
pique et la situation de l'os compact et de Fus spongieux. 

18, Pendant notre croissance, le diamètre rie nos os longs 
augmente, male l'épaisseur du cylindre d'os du la diaphyse reste 
relativement constante. Expliquez co phénomène. 

19, Décrivez le processus du formation de nouvelle matière 
osseuse dans un os il'aduLiR. Dans votre discussion, utilise?, les 
termes liséré ostéoïdù ol front da coïcificutiGn. 

2fl. Comparez nt montrez lus diüuroneeK noire le remaniement 
osseux d'origine bormorale nt celui engendré par 1ns Forces méca¬ 
niques et gravitation no] les; tenez compte de lu véritable fonction 
de cbEUjUH système de régulation et des modifient ions de I architec¬ 
ture osseuse qui peuvent survenir. 

21, (a) Pendant quel]g époque de la vio la masse squelettique 
augmente-t-elle de façon substantielle, et quand uuluilsuuuci-I-fiIIr è 
diminuer7 !b) Pourquoi asl-ee chez les personnes âgées que l'on 
constate le plus grand nombre de Fractures? (c] Pourquoi les Frac¬ 
tures en bois vert sont-elles: surtout courantes chez lus vuluuls? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


i- A Lg suite d'uu accident de morocyclellù. un homme de 22 ans a 
été conduit au service fies urgences. T, a radiographie a révélé lljiu 
fracture en spirale du tibia droit (os principal de la jtunbu), Deux 
mois plus tard, la radiographie montre qu’un bon cal osseux nsi un 
formation. Qu'cst-cs qu'un chL osseux? 

2, M mu Arrfind, conduit sa Idllu de quatre ans obéi le médecin, disant 
quelle n'a pas Tiur de bien aller. Le front du la fil le! te est agrandi, 
il y a des liasses sur sa cage thoracique ut aux membres inférieurs 
sont tordus nt déformés. La radiographie montre des cartilages épi-: 
phyaaîiEs très épais. Le médecin conseille à M mç Arcand d’aug¬ 
menter la ratiuLL alimentaire de vitamine ü et de lail al d’èuvnyer la 
fillette jouer deburs au sol tu i. À votre avis, d’apr&s les symptômes 
présentés pur Ju fillette, de quelle maladie csI-hIIh atteinte? 
Expliquez les suggestions du rnériacîn, 

3, Vous entendez des éludliants «n anatomie rêver tout hauL de cl: 
que seraient leurs os s'ils avaient dn J’os r:nmpact â l’intérieur eL du 
Los spongieux â l'extérieur, al nrm Fin verse. Vous leur dudurez 
que, du point de vue mécanique, de tels ns seraient uiul connus c:I 
Fragiles. Expliquez vds raisons. 

4, A vntpp avis, pourquoi les persûiious pîire lysées des mcmbias 
inférieurs et confinées dans un fauteuil roulnnl ont-elles des os fins 
et fiagLlee dens les jambes et les cuiaats? 

5, L'été de ses onze ans, Jean Demi chemin ?t participé à un camp 
d'haltérophilie. L’entiaîncur Insista il tit-aurimip auprès de lui ut du 
jhih amis pour qu'ils améliorant leur farce. Après une séance d r c\u:viLu 
pariicnfièrement énergique, Jean a ressenti uns douleur et une fai- 
blussL; extrêmes dans l'un de ses coudas. Le médecin a fait une 
radiographiE de son bras ei lui a expliqué qu'il s'agisseü d'nnc bles¬ 
sure gmvii cur l'nxtrémité de son humérus commençait à se tordre », 
Que s’ülail-LJ jïasaé? La sœur de jean, Thérèse, âgée de 23 ans. s’est 
i«]üL:rilu ü un programme d’haltérophilie ; risquH-t-elle une bIassure 
s fini 1er ru? Expliquez votre réponse. 











LE SQUELETTE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

1, Nommer 1 n-s deux grandes subdivisions du squelette 
huma in et préciser les parties du corps comprises dans 
chacune. 

Première par lie ; Le squeietîe axial 
TMiï (p. 1Û9-2G4) 

2, Nommer, décrire et situer les os de la tels, Identifier leurs 
principaux repéras. 

3, Mu Lire en évidence les d i fféra nefls eu ire J es principales 
fonctions du crâne et celles du squelette facial. 

4, Définir les lins i les OfiSfiiises des oHïites, des invités n usa les 
et des sinus para nasaux. 

Colonne vertébrale [p. 2U4-211) 

5, Décrire b structure et ta fonction générale de la Colonne ver¬ 
tébrale, nommer et situer ses différentes parties et décrire 
ses courbures. 

Eï. Nommer une fonction commune aux courbures vertébrales 
et aux disques inE&rvertéhrflux. 

7. Décrire la structura d’une vertèbre tvpiqua eL énumérer les 
caractéristiques des vertèbres cervicales, thoraciques cl 
loin haies. 

Thorax iisseux (p, 211-213) 

Et. Nommer, situer cl décrire les os du thorax; préciser leur 
fonction générale. 

U, Différencier les vraies eoLcs des fausses cèles. 


Deuxième partie: Le squelette appendiculaire 

Ceinture scapulaire (pectorale) (p. 214-216) 

10. Nommer les os do ia ceinture scapulaire at montrer 
cujTifriflOl Ihlh' structura Al leur disposition est reliés à b 
fonction de cette ceinture. 

11. Nommer et situer Los principaux repères anatomiques do la 

ceintura scapulaire, 

Membre supérieur [p. 217-220) 

12. Nommer et situer les os du membre supérieur ainsi que 
leurs principaux ru père s anatomiques. 

Ceinture pelvienne (p. 220-222] 

13. Nommer et situer les m de la hanche qui contribuent à la 
ceinture pelvienne, ainsi que leurs principaux repères 
anatomiques. Eixpljqiiflf La résistance de ta ce i mure jj«I- 
viennn fm b menant en rpEcuticm avec sa fonction. 

!4. Comparer !'anatomie dns bassins masculin et féminin en 
expliquant leurs différences fonction ou Lies, 

Membre inférieur (p, 222-227) 

15, N ommer eî situer J es os du membre i nteneur cl Leurs princi¬ 
paux repères anatomiques. 

Iti, Nommer et situer les trois arcs plantaires cl expliquer leur 
rfrlc. 
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Développement et vieillissement du squelette 
3 . 227 , 230 - 231 ) 

7. Définir nt situer les fontanelles ut expliquer leur imprjrtâiira. 

Ift, Ll-nr.rirn L'h vci1 1 l 1 icin tles proportions du squelette pendant 
l’enfance et l'adolescent, 

!9, Crj]H|.]ïLnir 1 e> squeinito d'une personne âgée avec celui d'un 
jeuneadulte. Décrire l'impact Sur la.saule des rriodifieulioiis 
du squelette liéen h l'âge. 


L a mal squelette vient du grec et signifie « corps des¬ 
séché» ou ■«momie».., ce qui n'esl guère flatteur! En 
fait l'ossature du corps humain est un modclo 
ingéniosité et de technicité. Résistant mais léger, lo 
- Mêlait b est parfaitement adapté aux fonctions do mani- 
. .dation., de locomotion ot do protection qu'il assuma. 

La forme actuelle de notre squelette s'g&i dessinée il y 
: plus de 3 millions d'années, quand nos ancêtres ont 
nmiuencé à se dresser sur leurs mombres postérieurs, 
ont rai re me ni à l'attitude des quadrupèdes, la position 
debout d^ l'être humain augmente l'aptitude de nus 
:: use] os squelettiques à résister à la force giuvitEitlüiiïislle, 
>■ .squelette humain présente malgré tout un défaut; la 
■ irmeeii S, c'esl-â-dire fa cambrure, de 3a colonne vertébrale 
nécessaire à le position debuiit entraîne des douleurs 
ians le bas du dos chez de nombreuses personnes. Cette 
mperfection structurale ne doit cependant pas faire oublier 
ue notre squelette est capable de répondre il la plupart de 
nos exigences, 

Le squelette est composé d'os, de cartilages, d'articu¬ 
la dons et rie ligaments. Il représente 20% de la niasse cor¬ 
porelle (environ 15 kg cküz un homme de fin kg). Les os 
prédominent, alors que le cartilage ne se trouve que dans 
vitames régions LoiIos que le nez, les côtes et les articula- 
htms. Les ligaments retient les os entre eux et renforcent 
[es articulations. Ils rendent possibles les mouvements 
nécessaires mais limitent lus mouvements anormaux dans 
les antres direct ions. Les articulations, qui forment les 
jonctions entre les os, confèrent au squelette une remar¬ 
quable mobilité sans rien lui enlever de sa résistance. 
Mous traitons des articulations au chapitre 0. 

Pour des raisons de commodité, nous allons diviser 
l'étude des 20G os Identifiés du squelette humain en deux 
parties, soit le squelette axial et le squelette appendicu¬ 
laire [voir la figure 7.1). La s quel ut lu axial s tilt l'axe longi¬ 
tudinal du corps humain et comprend les. os de le Sête, de 
la colonne vertébrale et de iu Cage Lhurucique, Le squelette 
appendiculaire inclut les os dos membres supérieurs et 
inférieurs, et les ceintures (os des épaules et des hanches) 
qui fixent les membres au squelette axial. 


PREMIERE PARTIE : 

LE SQUELETTE AXIAL 

Le squelette axial se compose île dU os lépartis dans trois 
régions principales; la tête, la colonne vertèbre b et te thorax 
[figure 7.1). 13 supporte la tète, le cou et le tronc et protège 
l'encéphale, la moelle épinière et les organes du thorax. 

TÊTE 

La tête est la structure osseuse la plus complexe du corps 
humain, Elle comporte 22 os, divisés en deux groupes: les 
ot du crâne et les os de la face. On inclut parfois dans 
nette structure las osselets de l'ouïe situés dans l'oreille 
moyenne, mais nous les étudions pour notre part avec les 
autres organes des sens au chapitre I fi. Les ns du crâne, 
ou crâne osseux, entourent et protègent l'encéphale ainsi 
que les organes de l'ouïe ot de l’équilibre, et fournissent 
ries points d’attache aux muscles de la tête. Los os de ta 
face assument plusieurs fonctions: ils forment l'ossature 
do la face ; ils ménagent des cavités pour les organes sen¬ 
soriels de la vision, du goût et de T olfaction; ils procurent 
des ouvertures pour le passage de l’air et de la nourriture : 
ils fixent les dents ; ils permettent enfin rattachement des 
muscles fa riaux responsables de l'expressivité du visage 
(traduction des émotions), Nous verrons plus loin com¬ 
ment les différents os -fie Je tête sont parfaitement, adaptés 
à leurs fonctions (voir le tableau 7.1, p. 2Ü2-2Ü3). 

La plupart des os de la tête sont dus os plats. Tous les 
os de la luto adulte sont soudés par des articulations appe¬ 
lées sutures, sauf la mandibule qui est reliée au reste de la 
Lêle par une articulation mobile, Los lignes de s il une pré¬ 
sentent un tracé tortueux, eu dents de scie, particulière¬ 
ment visible sur les faces externes des us, Les principales 
sutures dus ns du crâne sont les sutures coronab, sagit¬ 
tale, squameuse ut iambdoïde [voir les figures 7.2b et 
7.3a). Los autres sutures portent les noms des os do La face 
qu'elles relient. 

Topographie de la tête 

Avant du décrire un à un les os de la tûtü, arrêtons-nous 
quelques instants sur la «topographie» du la tête, La 
mâchoire inférieure enlevée, 1 f\ tête ressemble à une sphère 
osseuse creuse ot irrégulière. Les os de la faüu forment la 
face antérieure de la têto, tandis que les os du crâne cuu- 
sLituent tout lo restant (voir la figure 7.3a). Le crâne est 
composé d'une voutn ut d'une buse, La voûte crânienne, 
appelés cul varia, ou calotte, occupe ses côtés supérieur, 
latéraux et postérieur, do môme que le front. La base du 
crâne, ou plancher, forme sa partie inférieure. Des arêtes 
osseuses proéminentes, sur ia face interne du le base, 
divisent celle-ci en trois « niveaux» nu fosses crâniennes: 
les fosses crâniennes antérieure, moyenne et postérieure 
(voir la figure 7.4c, p, 194). L'encéphale, encastré dans la 
ca(varia, épouse la forme des fosses urthüuimes. On dit 
qu'il occupe ta cavité crânienne. 

En plus de la grande cavité crânienne, la tète ren¬ 
ferme de nombreuses petites cavités: ce sont les cavités de 
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Lesquels des os suçants ns font pas partie du squefette apptndïcuicirt? 
Humérus, vertèbre, fémur, tibia, clavicule, côte, scnpjrto, ulna t sternum. 


0 $ de la 
ceinlure 
scapulaire 


Membre 

supérieur 



(a) Vue antérieure 


(b) Vue postérieure 


FIGURE 7.1 

Squelette humain. Les es du squelette axiaE sont représentés en vert; les os de 
squelette appendiculaire, en doré. 
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f JJ Lesqi/cte parmi tes as /ffustrés en fa) s ont des as du crâne? (2) Quels 
sont fes deux synonymes utfte pour désigner h groupe des os constituant 
la voûte du crâne? 


Suture sagittale 



Fissure orbitaire 
inférieure 

Cornet nasal moyen 

Cornet nasal inférieur 
Vomftr 


Mardi ou le - 

Foramen.— 
menton nier 


Os nasal 


Os Ironsal 


Glabci le 


Suture fronlo nasale 


Foramen 

supra-orbitaire 


Bord supra orbitaire 


Sul u re sagittale 
-Os pariétal 


l'oreille moyenne! et interne [dans la paroi latérale de la 
nvité crânienne) d'une part, et les cavités nasales et les 
■rhitns [abritant les globes on u la ire-s] sur la face antérieure 
l'a Titre part. Plusieurs os de le lé te contiennent des sinus 
remplis d’air. Les sinus situés à V intérieur dos ns qui dnli- 
tnlient les cavités nasales sont appuies sinus paranastiux. 
Les sinus allègent la 1ère et assument d'autres fn notions 
que nous décrirons plus loin. 

La tète possède par ailleurs Ü5 ouvertures identifiées 
(bous, foramens, canaux, fissures, etc.). Los plus impor- 
.■uilus permettent In passage de la moelle épinière, dus 


■ajiG/DO Dj Jd OUD^Bl D"] (l) ZUDrt 

np SQ 55P moi 1U05 9£l0tr£(j4î )â filuûj] d jûifiJû4 'iJA/ütfLUaj, ÏÜ S3] {l ) 


principaux vaisseaux sanguins irrigua cil l’encéphale 
(artères carotides internes et veines jugulaires internes) et 
dos nerfs crâniens [numérotés de ï à Xil) par lesquels 
passent les influx nerveux destinés à l’encéphale ou en 
émanent. 

Au cours de votre lecture, essayez do siluer chaque os 
sur les différentes vues de la lé Le dans les figures 7,2, 7-1 
et 7.4. Le tableau 7.1 présente un résumé des os de la tôle 
el de leurs principaux repères. La case colorée placée 
devant le nom d’un os correspond à la couleur de ent os 
dans les figures. 


Os paèéïal- 

Ecailla du frorstai 


Grande eile 
du sphénoïde 


Os lii-mpûîal 


Os ethmoïdè 


orbitaire 
supérieure 


Canal optioa^ 


Os lacrymal 
Os 


-oramen- 

n J r^-r;*rti iHirc:' 

Processus — 
-naslDirie 

Maxillaire ■— 


FIGURE 7.2 

Anatomie des faces antérieure et postérieure de la tête, 
[a) Vue antérieure, (b) Vue postérieure. 


Os sulural 


Processus 

mastûïclé 


Ccnclylo 
occ pilai 


Symphyse 

menionnlére 


Surure —- 
lambdoïde 


Os qdc: pilai 


Suture 
occ ipiio-triâsioïd ië tins 


Ligne courbe- 

occip'tale supérieure 


Pxelubéïanca 
occip taie 
externe 
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occipitale 

externe 


Ligne courbe 

occipitale 

iniêrJeure- 
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Suture larrodoiCc 


Sulure coronafe 
Qs pariétal- 

Os temporal — 


Suture.squameuse 
Os occipital 
Processus zygomatique 
Suture occiptc-rrasloï'dicrns -— 

Méai acoustique externe- 

Processus masle'de 

Processus stylDide de l’os lompûral 
Condylc do la mandibule-- 

Incisuro marcflbülaiïfl- 

(s) Branche de la mandibule 


Processus coronolde 




■V.c 


JHH 


Os frontal 

Os sphénoïde 

Os eîhmcHdé 

Os lacrymal 

Fosse du sac 
!aCryrî*3l 

Os nasal 

ûs zygomatique 
Maxillaire 


Arcade® 
u véCIej r£S 

Manplpu e 

Foramen 

menlonnier 


Os pariétal 


Suture- 

squameuse 


Oe Icmpcr^l 


Sulure lambdoide 
Os occipital- 


Sulure - 

□C r: ipiiç-mas'o'io iene 

Prolubérance- 

occipitale externe 


(b) 



Os pp. latin 


Méat acoustique 
interne 


Selle turciqus 


Suture corenale 
Os [roulai 

Sinus [reniai 

Os sphénoïde 
(grande aile) 

Cristn galli 

Ûa nasal 

5 njs sphénoïdal 

Os elhmcïcs 
(famé perpendiculaire) 

Verrier 

Maxillaire 

Arcades a!■/èo aires 

Mandibule 


FIGURE 7,1 

Anatomie des faces latérites de la tête, (a) Anatomie externe de la face latérale 
droite de la tête, (b) Vue sagittale montrant: l'anatomie interne de la face latérale gauchi 
de la tite, 
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rane 

Le crâne e&E fermé do huit os; quatre sont pairs, soit les os 
pariétaux et lus os temporaux; quatre sont impairs, soit 
l'OS frontal, l'os oeoipilFiJ, Los sphénoïde et l'os ethmoïde. 
Cet ensemble constitue la protection osseuse de l'encé¬ 
phale, laquelle esl encore renforcée par la forme arrondie 
du crâne. Le crâne présente ainsi une Eres grande robus¬ 
tesse malgré sa légèreté et sa minceur, tout comme une 
coquille d/œul. 

Os frontal 

Ln forme de dùme, Los frontal [figures 7,2a, 7.3 et 7,4b) 
constitue la région anterieure du crâne, le plafond des 
orbites et une grande partie de la fosse crânienne anté¬ 
rieure. il s'articule à l'arriére avec la paire d'os pariétaux 
par l'intermédiaire rl'une suture saillante appelée suffira 
coron ale. 

Complètement à Lavant de J'os frontal, on trouve 
l'écaille du frontal* communément appelée le front. 
L'écaille du frontal so prolonge vers le bas jusqu'aux 
bords supra-orbitaires, marges supérieures épaissies des 
orbites, situées SOUS les sourcils. L'os Frontal s’étend 
ensuite vers l’arriére en formant la paroi supérieure des 
orbites et la plus grande partie de la fosse crânienne anté¬ 
rieure [voir 1a figure 7.4b et e), laquelle soutient les lobes 
Frontaux du cerveau. Chaque bord supra-orbitaire esl 
percé d'un foramen supra-cirbilaire emprunté pur l’artère 
et le nerf supra-orbite ires pour se rendre à ta région frontale. 

I .fi glabelle est la surface lisse île Lus frontal située 
entre les deux orbi Les. Juste eu dessous, lus frontal rejoint les 
is nasaux au niveau etc la sutura fronto-nasata [figure 
7.2a). Dans l‘épaisseur de Lus frontal au niveau des régions 
;./rntanguant latéralement la glabelle se trouvent ries sinus 
appelés sinus frontaux [voir les figures 7,3b et 7,11), 

Os pariétaux et sutures principaies 

Les deux grands cs pariétaux, qui présentent une forme 
arrondie et rectangulaire, forment la majaura partie des 
faces latérale et supérieure du crâne ; ils constituent duriu 
le plus gros de la cal varia. Les quatre sutures principales 
énumérées ci-dessous unissent les os pariétaux aux autres 
os du crâne, 

1. La suture coron a le, entre la partie antérieure des es 
poriétaux et l'os frontal [voir la figure 7.3). 

2- Le suture sagittale, entre les deux os pariétaux, au 
niveau du tu ligne médiane du crâne [voir la ligure 7.2). 

3. La suture lambdûïde, entre la partie postérieure des 
oa pariétaux et Los occipital [voir les figures 7.2b 
et 7,3), 

4. T. il suture squameuse, entre un os parié Lai et un us 
temporal, de chaque coté du crâne (voir la figure 7.3). 

Os occipital 

[.ns occipital tanne, extérieurement, les majeures parties 
de la paroi postérieure et rte la base du crâne. Il s'articule 
en avant avec tas deux os pariétaux et les deux os tem¬ 
poraux par Lintermédiaire ries su friras hmbdnjde et 


occipito-mastaïdianue respectivement (figure 7.3]. 1! 
s’attache également à l'os sphénoïde, sur la buse du crâne, 
par l'intermédiaire d'une étroite bande osseuse appelée 
partie basilaire do l'occipital (figure 7,4a). Intérieurement, 
il constitue les parois de la fosse crânienne postérieure 
(figure 7,43i et e), qui soutient le cervelet. A ta base de Lus 
occipital se trouve le foramen magnum (ou trou occi¬ 
pital], C'est pïir cette ouverture que la partie inférieure de 
l‘encéphale communique avec la moelle épinière. Le fora¬ 
men magnum est bordé latéralement par les deux canaux 
des nerfs hypoglosses [figure 7.4h) et d riix condytas occi¬ 
pitaux (voir la figure 7.4a). Les condvies occipitaux, en 
forme de berceaux, s'articulent avec la première 
vertèbre de la colonne vertébrale [Lotlas) de façon â 
permettre l'inclinaison île la Lèle. 

Juste au-dessus du foramen magnum, ou trouve une 
proéminence médiane appelée protubérance occipitale 
externe [voir les figures 7.2b. 7,3b ot 7-4a). On pont la pal¬ 
per juste on dessous rte la partie bombée en arrière du 
crâne. Dos crûtes peu marquées, la crête occipitale externe 
et les lignes courbes occipitales supérieure et inférieure. 
se dessinent sur Los occipital, près du foramen magnum. 
La crête occipitale externe fixe le ligament nuchol, un 
largo ligament reliant les vertèbres du cou an crâne, Les 
lignes courbes occipitales et les régions osseuses qui les 
séparent sonl les points d'attache de nombreux muscles 
du cou eL dü dos, La ligne courbe occipitale supérieure 
délimite la partie supérieure du cou. 

Os temporaux 

Les deux os temporaux sont clairement visibles sur la 
lace latérale du crâne (voir la figure 7.3), Ils sont situés au- 
dessous des os pariétaux qu’ils rejoignent au niveau des 
sutures squameuses. Ils forment les cotés inférieurs et 
latéraux du crâne ainsi qu’une partie de In base du crâne 
(fosse crânienne moyenne). Les termes tempe ut temporal 
viennent du latin tempes qui signifie «temps»; les che¬ 
veux gris, témoins du temps qui passe, apparaissent d'abord 
ta plus souvent aux tempes. 

La forme de chaque os temporal est particulièrement 
complexe; col os possède eu effet quatre parties princi¬ 
pales auxquelles on se réfère pour lu décrire, soit les par¬ 
ties squameuse, lympunique, mastoïdienne et pêtivvsc. 
La partie squameuse évasée est contiguë à la suture squa¬ 
meuse, et présente un processus zygomatique de forme 
allongée qui s’articule en avant avec Los zygomatique do 
la face. Les deux structures osseuses constituent ensemble 
l'arcade zygomatique* nu pommette de la joue {zugon — 
joug]. La petite lusse m an di bu taire ovale, Sur la face infé¬ 
rieure du processus zygomatique, reçoit le condylc do lu 
mandibule [os de la mâchoire inferieure); l'articulation 
teniporo-ntandîbvinim ainsi composée est très mobile. 

La partie tympunique (lumpanon - tambour) de Los 
temporal entoure le méat acoustique externe, cm conduit 
auditif externe, par ou pénètrent les sons (figure 7.â). Le 
méat acoustique externe et ta tympan, à son extrémité la 
plus profonde, appartiennent à Y oreille externe. Sur un 
crâne d'étude dépourvu du tympan, on peut voir une par¬ 
tie de la cavité do l'orcilta moyenne qui prolonge le méat 
acoustique externe. Sous celui-ci se trouve ta processus 
styloide de Los temporal [stylus = tige pointue), aiguille 
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FIGURE 7 A 

Anatomie de la. face inférieure de la tête, (a) Vue externe de la partie inférieure 
de la tête (mandibule enlevée), (b) Vue supérieurs de la base du plancher de la cavité 
crânienne (décalottée), -(t) Vue schématique delà base de fa cavité crânienne montrant 
les principales fosses. 
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Parte 

squarneuSê 



PfOte s&gs 
ZygCWdtiQUe 


mar.üibü aire 
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maslQïçiierïite 


Méat asousîicue externe 


processus masioïtii? 


Processus stylûïae c& i'oa temporal 


lymppnique 


FIGURE 7.5 

Os temporal. Vue latérale droite do la face externe. 




□sssusequi sert de point d’attache à certains muscles dit cou 
et an ligament fixant 1 'ns hyoïde nu crâne [voir la figure 7.12). 

La partie maslnïtl tanne de Tas temporal comprend 
]"important processus mastolde, point d'attache de quel¬ 
ques muscles du cou (voir les figures 7,3a. 7,4a et 7-5} qui 
forme une bosse juste derrière l'oreille. Le foramen slylti- 
mastoïdien, situé entre le processus stylo [de et le proces¬ 
sus mastoïde, permet au nerf facial de sortir de la cavité 
crânienne et à Part ère stylo-mastoïdienne d’y entrer {vnir 
le figure 7.4a). 

Le processus mastuïde renferme de petites navires 
remplies d'air appelées cellules mastoïdiennes, 
La cavité de l'oreille moyenne est très sensible 
aux infections de la gorge. Les cellules mastoïdiennes, 
contiguës ti cette cavité, sont donc sujettes à une infec¬ 
tion. la mastoïdite, qui est très difficile ù Lraller. La mas- 
Loïdito peut en effet se compliquer en une infection do 
l'encéphale. Car les cellules mastoïdiennes ne sont séparées 
de en dernier que par une lame osseuse extrêmement h no. 
Chez les personnes sujettes aux masloïdites s répétition, 
|-ablation chirurgicale du processus mastoïde était autre¬ 
fois le meilleur moyen de prévenir les dangereuses Infec¬ 
tions du l'encéphale. De nos jours, Lanlibiothérapta est le 
traitement le plus utilisa, ■ 

La partie inférieure profonde de Los temporal, appe¬ 
lée partie P être use, contribue à la formation do la base du 
crâne (voir ta figure 7.4). Rappelant une chaîne do monta¬ 
gnes miniature (pehwus = rocheux), elle esL située entre 
Vas sphénoïde antérieurement et Los occipital posté¬ 
rieurement, Sa penh: postérieure descend vers la fosse 
crânienne postérieure, tendis que sa peute antérieure sc 




dirige vers la fosse cran ion ne moyenne. Ensemble, Los 
sphénoïde et les parties pétreuses des ns temporaux con¬ 
stituent la fosse crânienne moyenne [voir la figure 7,4b et 
uj, qui soutient les lobes temporaux du cerveau. La partie 
pétreuse abrite les cavités de l’orëiîîe moyenne et interne, 
qui renferment tes récepteurs sensoriels de l'ouïe et fie 
l'équilibre. 

Uns do in partie pétreuse est percé dü plusieurs trous 
(voir la figure 7.4a). Le grand foramen jugulaire, à la jonc¬ 
tion de Lns occipital et de la partie pétreuse de Los 1 em¬ 
pote 1, achemine la veine jugulaire interne et trois nerfs 
crânions. Le canal carotidien, juste devant le foramen 
jugulaire, fait pénétrer l'artère carotide Interne dans la 
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FIGURE 7,6 

Os sphénoïde. (a) Vue supérieure, (b) Vue postérieure. 


cavité crânienne, Les deux hj Tênas carotides internes four¬ 
nissent l'apport sanguin de plus do flO% des neurones 
des hémisphères cérébraux, La proximité des cavités de 
l'oreille interne explique pourquoi, lors d'un effort per 
exemple, un peut entendre un grondement rapide dans la 
tête, qui n’est en fait que outre propre pouls. Le foramen 
déchiré, uiivorturo aux bords dentelés localisée entre la 
partie p citrons e de Los temporal et l'os sphénoïde, offre un 
court passage à plusieurs petits nerfs et vaisseaux san¬ 
guins, Le foramen déchiré est presque entièrement comblé 
pur du cartilage chez une personne vivante, alors qu’il est 
parfaitement visible sur un crâne d'étude et suscite souvent 
la curiosité des étudiants. Le méat acoustique interne, situé 
au-dessus et à côté du foramen jugulaire (voir les figures 
7.3b et 7.4b}. ouvre le passage â l'artère labyrinthique et aux 
nerfs facial [crânien VII] et vestibulo-coohléaire (crânien 
VUE). 


Os sphénoïde 

L'os sphénoïde est un os en forme de papillon; il occupe 
toute la largeur rie la fosse crânienne moyenne [voir la 
figure 7.4 b). Ou le considère com me T os clé du crâne 
parce que sn situation centrale lui permet, do s'articuler 
avec tous lus autres os du orâne. Il est composé d'un corps 
contrai et de trois paires d'appendices: les grandes ailes, 
les petites ailes et les processus ptàiygoïdes [figure 7*6), 
Le corps de l'ns sphénoïde cnn tient les doux sinus sphé¬ 
noïdaux [voir les figures 7.3b eL 7.11), La surface supé¬ 
rieure du corps porte une proéminence on forme de selle, 
appelée selle turciqira. Le siège de nette selle, nommé 
fossehypophyPdire t offre uü abri bien ajusté à l'hypophyse. 
Les grandes ailes s'étendent de chaque côté du corps: 
elles constituent une part Le de la fosse crânienne moyenne 
(voir la figure 7.4h et c], une partie dos parois dorsales dos 
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FIGURE 7.7 

Os ethmoïde, Vue antérieure. 



orbites [voir la figure 7,2] ainsi qu'une partie do la paroi 
externe de la tâte, où cil os apparat usent onmmm des ■•< dra¬ 
peaux m osseux, du côté médian do l'arcade zygomatique 
[voir la ligure 7.3). Les petites ailes, en forme de corne, 
contribuent e former le plancher de la fosse crânienne 
antérieure (voir la figure 7.4b et u) et une partie des jjciruis 
mudignés des orbites. Les processus ptérygoïdes (aussi en 
forme d'ailes) sont constitués de deux plaques osseuses et 
prolongent la partie inferieure du corps de l’os sphénoïde 
[voir Yà figure 7.6b], Ils offrant un point d’attache aux 
muscles ptérygnïdiens. lesquels jouent un rôle iniporlaiiL 
dans la mastication, 

L'os sphénoïde présente plusieurs ouvertures düiiL 
certaines sont apparentes sur les figures 7,4b et 7.6. Les 
canaux optiques, devant le seüo turcique, livrent passage 
aux nerfs optiques (norfs crâniens II). De chaque côté du 
corps de Los sphénoïde, une sdrïo de quatre ouvertures 
est disposée on croissant. Complètement à l'avant su 
trouve la fissure urbilaire supérieure» longue fente logée 
entre les petites et les grandes ailes qui permet aux nerfs 
crâniens régissent les mouvements outilaires (lit. IV. VI) 
de pénétrer dans l’orbite. Celte fissure est bien visible sur 
une vue antérieures de lo tète (voir la figure 7,2). Lo fora¬ 
men rond et Ïd foramen ovale du sphénoïde' acheminent 
les branches du nerf crânien V jusqu'à la face. Le fora ni on 
rond s 1 ouvre à la base do la grande aile et adopte ie plus 
souvent une forme ovale, contrairement à son nom. Le 
foramen ovale du sphénoïde, grande ouvertnro ovale 
située derrière ie Foramen rond, apparaît sur une vue infé- 
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Heure de la tête (voir la figure 7,4a), Le petit foramen épi¬ 
neux enfui est en position dorso-latérale pur rapport au 
foramen ovale du sphénoïde (figure 7.4b). Tl est emprunté 
par I'r'jrfèrf.' cérébrair moyenne pour desservir lus lacos 
internes de certains os du crâne. 

Os ethmoïde 

L' os ethmoïde possède une forma très compliquée, tout 
comme fus sphénoïde et l'os temporal (figure 7.7). Tl sa 
trouve entre Los sphénoïde e( les os nasaux de la face, et 
forme !a majeure partie de la région osseuse comprise entra 
la cavité nasale et l'orbite. C'est l'os du la tâta lu plus pro¬ 
fond, 

La face supérieure de l'os ethmoïde est appelée lame 
criblée île fethmoïde (voir aussi la figure 7.4b) ; elle parti¬ 
cipa au toit des cavités nasales et au plancher de la fosse 
crânienne antérieure, La lame criblée de fethmoïde (êfhmosr- 
tamis] est percée de minuscules trous, appelés foramens 
ethmaidüLix , empruntés par les neu rofi fi res olfactives pour 
aller des récepteurs de l'odorat» .situés dans les cavités 
nasales, jusqu'aux bulbes olfactifs de L'encéphale. Au-dessus 
de la ligue médiane de la Lame criblée se trouve une expan¬ 
sion triangulaire appelée cris ta galli. L J enveloppe exté¬ 
rieure du l'encéphale (dure-mère), fixée à 00 processus 
ussenx, assure un point d'atlucbn a l'encéphale dans la 
fosse crânienne antérieure, 

La lame perpendiculaire de l’ethmoïde [perpendi¬ 
culaire à la laine criblée) constitue la partie supérieure 
du septum nasal osseux (voir la figura 7.3b). Lie chaque 
côté du ccttc lama, le labyrinthe ethmoïdal [ou masse 
latérale de l’oîhmnïdn) se rattache à l'extrémité de la lame 
criblée. Res parois minces surit parsemées de cavités appelé ns 
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cellules Ëlliruoïdales (voir les ligures 7.7 et 7.11], Les cornets 
nasaux moyen et supérieur sont des projeclicms osseuses 
délicatement enroulées; ils prolongent les labyrinthes 
ethmoïdaux dit coté interne et l'ont saillie dans les cavités 
nasales (figures 7.7 ei 7,1 üüJ. Chaque face externe dos 
labyrinthes ethmoïdaux donne la lame orbitaire, qui 
forme la partie médÎFine de chacune des orbites. 

Os suturaux 

Les os suturaux fou os wormiens) sont de petits os irrégu¬ 
liers situés au niveau îles sutures du crâne, notamment de 
la suture lambdoïde (voir la figure 7.2b]. Leur nombre 
varie d’un individu à l'autre, et ils ne sont pas toujours 
présents. Peu importants d’un point de vue structural, les 
os suturaux. sent probablement des points d’ossification 
supplémentaires qui apparaissent Lors du développement 
très rapide de la tête pendant la vie foetale. 

Os de la face 

Le squelette facial est constitué de 14 os (voir les figures 
7.2a eL 7.3a), parmi lesquels seuls la mandibule et le 
voilier sont des os impairs. Les maxillaires, les os zygoma¬ 
tiques, nasaux, lacrymaux et palatins ainsi que Isa cornets 
nasaux inférieurs sont des os pairs. Eu général, le massif 
facial de l'homme est plus allongé que celui de La femme, 
qui paraît plus arrondi et moins anguleux. 

Mandibule 

La mandibule, ou mâchoire Inférieure, en forme de U 
[figures 7.2, 7,3 et 7,8a), est Los le plus volumineux et le 
plus résistant du visage. Le corps de in mandibule forme 
le menton, et les branches de la mandibule montent afin 
de s’articuler sur les faces latérales de la cavité crânienne, 
A l’arrière, chacune de très branches forme avec le corps 
l’angle de La mandibule. Au sommet de chaque branche 
se trouvent un processus anterieur et un condyle posté¬ 
rieur séparés par j incisme marulrhulaire. Lu processus 
corünoïde de la mandebub'! finen forme do couronne»] est 
un point d'attache du muscle temporal, qui relève la 
mâchoire inférieure lors do la mastication. Le eundyle de 
la mandibule s’articule avec la fosse mandibulaire du 
processus zygomatique, constituant ainsi Varticulation 
( en. 1 pûrù-ma mlib ula ire. 

Los dents inférieures sont insérées sur le corps de la 
mandibule. Lu bord supérieur de ce dernier, appelé arcade 
alvéolaire, est creusé de cavités {alvéoles dentaires] qui 
maintiennent les dents en place. Une légère dépression, la 
symphyse mentonnière, occupe le milieu du corps de la 
mandibule, et marque le point d’union entre les deux piirLius 
de la mandibule pendant l’enfance [voir la figure 7,2a], 

Do gros foramens mandibulaires, un sur U face 
interne rie chaque bronche, offrent un passage aux nerfs 
res pensables de la sensibilité dentaire vers les dents do la 
mâchoire inférieure. Li'est à ceL «ndrc.it que tes dentistes 
injectent de la procaïne pour anesthésier les dents infé¬ 
rieures, T. ns foramens menton nier s, sur La far a externe de 


la partie antérieure du corps île la mandibule, permettent 
aux vaisseaux sanguins et aux nerfs de gagner le menton 
et la lèvre inférieure. 

Maxillaires 

Les maxillaires (voir les figures 7.2 à 7.4 et 7.8b) sont 
soudés par le milieu et forment la mâchoire supérieure et 
la partie centrale du massif facial. Tous les es de la face, 
sauf la mandibule, s’articulent avec les maxillaires, que 
l'on peut donc considérer comme les os clés du massif 
facial, 

Los arcades alvéolaires des maxillaires maintiennent 
les dents supérieures en place. Les processus palatins des 
maxillaires prolongent la partie postérieure des arcades 
alvéolaires et fusionnent pour constituer les deux tiers 
antérieurs du palais usseux (uu palais dur) de la bouche: 
ce dernier sépare la cavité orale des cavités nasales (voir 
les figures 7.3b et 7,4a). juste derrière les dents se trouve 
une ouverture médiane, appelée foramen incisif, emprun¬ 
tée par des vaisseaux sanguins et des nerfs. 

Lus processus frontaux des maxillaires s’élèvent en 
direction de l’os frontal et contribuent nux faces latérales 
de l’arête du nez (voir les figures 7,2a et 7,8b), Les parties 
qui ferment les parois latérales des cavités nasales con¬ 
tiennent Les sinus maxillaires, les plus grands sinus para- 
nasaux (voir la figure 7.1l). Ils s'étendent des orbites aux 
dents supérieures. Les maxillaires s'articulent latérale¬ 
ment avec les us zygomatique? par l'intermédiaire des 
processus zygomatiques. 

La fissure orbitaire inférieure se trouve au fend de 
l'orbite (voir la figure 7,2a], à la fonction du maxillaire «L 
de la grande aile dn s p h énoïde. Elle laisse passer le 
nerf zygomatique, le nerf maxillaire (une branche du nerf 
trijumeau [crânien VJ) et des vaisseaux sanguins vers la 
face. |ustc sous l'orbite, de chaque coté, le foramen infra- 
orbitaire permet au nerf et à l’artère Infra-orbitaires 
d'atteindre la face. 

Os zygomatiques 

Les os zygomatiques, de forme irrégulière, sont plus cou¬ 
ramment appelés e>s dns pommettes (voir les figures 7,2a 
et 7.3a], Ils s’articulent en arrière avec les processus zygo¬ 
matiques des temporaux et en avant avec les processus 
zygomatiques des maxillaires, pour former les pommettes 
osseuses des joues ol une par tie des parois latéro-inièrieures 
dos orbites. 

Os nasaux 

Los os nasaux sont minces et grossièrement rectangu¬ 
laires ; ils se joignent par le milieu pour donner l'arête du 
nez (voir les figures 7.2a et 7.3aJ, Ils s'articulent nn haut 
avec l'os frontal, sur le côté avec les maxillaires et en 
arrière avec la lame perpendiculaire de l'cthmoidc- En 
bas, ils sont fixés aux cartilages qui constituent la majeure 
partie dn squelette de ta partie externe du nez (vulr les 
figures G.l. p. IGG et 23,2, p. 804], 
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_ Lequel des ùs /tarés est Fos dé du massif facial? 
j Lesquels forment Je palais osseux? 
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= jURE 7.8 

A-atoinnie détaillée de certains os isolés de la face» (a) La mandibule (et son 
- : . idon avec l'os temporal), (b) Le maxillaire fer son articulation avec les os nasal 
ez icrymal), (c) Vue postérieure des os palatins. Remarquez que la mandibule, les 
-■ > aires et les os palatins ne sont pas à l’échelle. 


Os lacrymaux 

- ns lacrymaux» délicatement sculptes en forme 
-ries, participent aux parois médianes do choqua 
[voir les figures 7,2a ,7,3a et 7.9), Ils s'articulant en 
■ r-vec Los frontal, en arrière avec l'ethinoïde et en 
avec les maxillaires. Chaque os lacrymal présente 
.îvitc antérieure qui contribue à former la fosse 
nr sac lacrymal, qui abrite le sac lacrymal ; ce damier 
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coustitne une partie du conduit par lequel l<5» larmes de la 
surface de l’call s'écoulent dans la cavité nasale [lacryma 
- larme). 

Os pdfotms 

Les lames horizontales du palatin, issues des os palatins 
en forme de L r complètent la partie postérieure du palais 
os&cux (vnir les Heures 7.3b, 7.4a cl 7.Ht:). La lame per¬ 
pendiculaire du palatin prolonge vers le liant la lame 
horizontale de chaque Os palatin, et constitue une partie 
de la paroi latam-posLériuui'e do la cavité nasale ainsi 
qu'unqqiétite partie de l'orbite, 
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FIGURE 7.9 

Particularités anatomiques des orbites. Illustration de fa contribution des sepr os 
qui forment Tprbite. 


Vomer 

Le vomer est un os mince,, en forme rie soc de charrnu. 
situé h l'intérieur des cavités nasales et formant lins par¬ 
tie du septum nas ci [voir les figures 7.2a el 7.1 (3b). Nous le 
verrons ci-dessous lorsque nous étudierons les cavités 
nasales. 

Cornets nasaux inférieurs 

Les deux cornets nasaux inférieurs, symétriques, srmt des 
ûs fins dos cavités nasales on forme de volute. Ils consti¬ 
tuent des projections médianes naissant sur les parois 
latérales des cavités nasales, fus te au-dessous du cornet 
nasal moyen de l’etbmoïdc (voir les figures 7.2a et 7/lOa). 
Les corn ois nasaux inférieurs sont les plus volumineux 
des troc s paires de cornets, et ils participent comme les 
autres aux parois latérales dos cavités ne se J es. 

Particularités anatomiques des 
orbites et des cavités nasales 

Un nombre considérable d'os contribuent h la forma¬ 
tion des orbites el des cavités nasales, doux régions pour¬ 
tant peu étenrhifis de la tête. Une brève récapitulation 
s’avère nécessaire pour mieux comprendre l'agencement 
de tous ces os, même si nous les avons déjà décrits 
individuellement. 


Orbites 

Las orbites sont dns cavités osseuses tapissées de tissu 
adipeux dans lesquelles las glohns oculaires sont solide¬ 
ment enchâssés. Les muscles responsables des mouve¬ 
ments nculeEres .ainsi que les glandes lacrymales occupent 
également les orbites. Sr^pt os en front dans la composition 
dos parois orbitairesî l’os frontal, l’es sphénoïde, l'os 
zygomatique, le maxillaire, l'os palatin, l'os lacrymal et 
l'os nthmorde (figura 7.9]. L’orbite abrite aussi las fissuras 
orbitaires supérieure et Inférieure de même que les 
canaux optiques, décrits plus haut. 

CoWtés n osa/es 

Les cavités nasales sont constituées d’os et du cartilage 
hyalin [figure 7.1Qa). La lame criblée die ï'ethmotde forme 
le tait des cavités nasales, alors que les cornets nasaux 
supérieur et moyen de l'nthmoïde, le cornet nasal Infé¬ 
rieur et les lames verticales des ns palatins en dessinent 
les parois latérales. Sut ces dernières, à l'abri des cer¬ 
nais. a[jparaissent des dépressions appelées méats 
[meatus = passage, conduiL), soit les méats nasaux supé¬ 
rieur, moyen et inférieur. Les processus palatins des 
maxillaires et les os palatins délimitent le plancher dos 
cavités nasales. Le septum nasal sépare les cavités 
nasales, droite et gauche, et présente une partie osseuse 
inférieure, Lb vomer, el une partie osseuse supérieure, la 
lame perpendiculaire de l’ethmoïde [figure 7,1 oh). Le 
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FIGURE 7.10 

Caractéristiques anatomiques de la cavité nasale, (a) Os de la paroi latérale 
gauche de la cavité nasale, (b) Participation de l'ethmorde. du vomer et du cartilage au 
septum nasal. 


septum nasal est prolongé vers l'avant par le cartilage 
septal du nez, 

Le septum nasal et les cornets sont tapissés d une 
muqueuse qui humidifie cl réchauffe l’air inspiré, et en 
relire les débris. Lus volutes dns cornets augmentent la 
turbulence do l’air à travers les cavités nasales. Ca tour¬ 
billon force l’air inhalé h entrer en contact avec la 
muqueuse humide et chaude et capte les poussières, 
bactéries et grains de pollen dans le mucus visqueux. 


Sinus paranasaux (de la face) 

Cinq os du crâne abritent des cavités appelées sinus, rem¬ 
plies d'air et tapissées d'n no muqueuse ciliée. L’os frontal 
abriLe les deux sinus frontaux, Fos sphénoïde possède un 
sinus sphénoïdal, l'os ethmnïdc abrite un sinus ethmoïdal 
et chaque maxillaire, un sinus maxillaire Ces cavités 
donnent à ces os un aspect « mité s sur les radiographies 
[le la face. Les sinus paranasaux sont ainsi nommés parce 
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TABLEAU 7.1 

Os de la tête 


Os* 

Description 

Repères importants 

OS OU CRÂNE 

1 1 Os frontal ( 1 ) 

' — * (figures 7.2a, 7.3 et 7,4b) 

Forme Le front, la partie supérieure des 
orbites et la fosse crânienne antérieure; 
contient des sinus 

Foramens supra-orbitaires: permettent le 
passage des artères et des nerfs supra-orbitaires 


□ Os pariétal (2) 

(figures 7.2 et 7.3) 

Os occipital (I) 

(figures 7.2b, 7.3 et 7.4) 


Os temp oral (2) 
(figures 7.3, 7,4 et 7.5) 


Os sphénoïde (I) 

(figures 7,2a, 7.3, 7.4b 
et 7.6) 


Forme ta plus grande partie des faces 
supérieure et latérales du; crâne 

Forme la fece postérieure et la plus grande 
partie de la base du crâne 


Forme les faces latéro-lnférieures du crâne 
et participe à la fosse crânienne moyenne; 
comprend les parties squameuse, 
mastoïdienne, tym panique et pétreuse 


Os dé du crâne, Il participe à la fosse 
crânienne moyenne et au* orbites; 
scs principales parties sont le corps, 
les grandes ailes, les peîites ailes et 
les processus ptérygoïdes 


Foramen magnum; permet le passage du bulbe 
rachidien dans le canal vertébral 

Canal du nerf hypoglosse; permet le passage du 
nerf hypoglosse (crânien Xfl) 

Condyles occipitaux; s'articulent avec l'atlas 
(première vertèbre) 

Protubérance occipitale externe et Lignes 
courbes occipitales: points d'attache musculaire 

Crête occipitale externe: point d'attache du 
ligament nuetiai 

Processus zygomatique: participe à l'arcade 
zygomatique, qui forme la pommette 

Fosse mandsbulaite: point d'articulation du 
condyle de la mandibule 

Méat acoustique externe: canal reliant l'oreille 
externe au tympan 

Processus styloïder point d'attache d'un ligament 
de l'os hyoïde et de plusieurs muscles du cou 

Processus mastoïde: point d'insertion de 
plusieurs muscles du cou ci de la langue 

Foramen stylo-mastoïdien: permet le passage 
du nerf crânien VII (nerf facial) et de l'artère 
sty Lo-rnastoïd ien ne 

Foramen, jugulaire: permet le passage de I* veine 
jugulaire interne et des nerfs crâniens IX. X et XI 

Méat acoustique interné; permet le passage des 
nerfs crâniens Vil et VUS 

Canal carotidien t permet lu passage de l'artère 
carotide interna 

Selle tureique: la partie formée par la fosse 
hypophysaire abrite l'hypophyse 

Canaux optiques; permette ne le passage du nerf 
crânien IE et des artères ophtalmiques 

Fissures orbitaires supérieures: permettent le 
passage des nerfs crâniens III. IV et VI ainsi que de la 
branche ophtalmique du nerf crânien V 

Foramen rond; permet le passage de In branche 
maxillaire du nerf crânien V 

Foramen ovale: permet le passage de la branche 
mandibulaire du nerf crânien V 

Foramen épineux: permet le passage- de L'artère 
méningée moyenne 
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Os de la tête (suite) 


Os* 


Description 


Repères importants 


□ Os athmoïde (I) 

(fibres 7,2a. 7,3, 7.4b, 7,7 
et 7.10) 


Contribue à la fosse crânienne antérieure: 
forme une partie du septum nasal des 
parois et du toit de la cavité nasale: 
contribue ? la paroi médiane de l'orbite 


Osselets de Inouïe 
(marteau, enclume et étrier) 
(2 séries) 

05 DE LA FACE 

Mandibule (1) 

(figures 7.2a* 7.3 et 7.Sa) 


□ 

n 


Maxillaire (2) 
(figures 7.2a, 7,3, 7,4 
et 7.3b) 


Os zygomatique {2) 
(figures 7.2a, 7,3a et 7,4a) 

Os nasal (2) 

(figures 7,2a et 7.3) 

Oh laçrymal {2) 

(figures 7.2a et 7.3a) 

Os palatin {2) 

(figures 7.3b. 7.4a et 7.8c) 

Vomer (I) 

(figures 7.2a et 7. |û) 

Corn et nasal inferieur 
(2) (figures 7.2a et 7.3 Da) 


Dans 3a cavité de l'oreille moyenne: ils 
jouent un rôle dans la transmission du son 
(voir Je chapitre 16) 


Mâchoire inférieure 


Os dé du massif facial, forme la mâchoire 
supérieure et participe au palais osseux* 
aux orbites et aux parois de fa cavité nasale 


Crista gallt: point d'attache de la faux du cerveau* 
fetjiltêt de la dure-mère 

Lame criblée; permet le passage de neurofibres 
du nerf olfactif [nerf crânien I) de la fosse nasale 
jusqu'au bulbe olfactif 

Cornets nasaux supérieur et moyen; contribuent 
aux parois latérales de la cavité nasale; augmentent 
la turbulence de l'air 


Processus comnoVdes: points d’attache des 
muscles temporaux 

Condyles de la mandibule; s'articulent librement 
avec les os temporaux (articulations temporel- 
mandlbuEaires) 

Symphyse mentonnière t fusion médiane des os 
mandlbuïaires 

Alvéoles; cavités occupées par les dents 

Foramens mandibuUiresï permettent le passage 
des nerfs alvéolaires 

Foramens menton ni ers: permettent le passage 
de vaisseaux sanguins Et de nerfs vers le menton et 
la lèvre inférieure 

Alvéoles; cavités occupées par les dents 

Procossus zygomatiques: participent aux arcades 
zygomatiques 

Processus palatins; forment la partie antérieure 
du palais osseux 

Processus Frontaux: forment une partie dé la facË 
latérale do l’arôte du nez 

Foramen incisif: permet fe passage de vaisseaux 
sanguins et de nerfs dans le palais osseux 

Fissures orbitaires inférieures: permettent le 
passage d'une branche du nerf Crânien V, d’un 
rameau du nerf crânien VEI et de vaisseaux sanguins 

Foramen infr^’Orbltaire: permet le passage du 
nerf infra-orbitaire vers la peau du visage 


Forme la joue et une partie de l'orbite 

Forme l’arête du nez 

Forme une partie de Fa paroi médiane de 
l'orbite 

Forme Sa partie postérieure du palais osseux 
et une petite partie de la cavité nasale et des 
parois orbitaires 

Partie du septum nasal 

Forme une partie des parois latérales 
de la cavité nasale 


Fosse du sac lacrymal: abrite le sac lacrymal qui 
déverse les larmes dans la cavité nasale 


* La cane coLtuée devant chaque nom cenespond à la couleur de l'es sur les figuras 7.Z h 7.1 D. Le nombre entre parenthèses £ J à la suite de chaque nem indique 
|h nombre toDE do eus ns dans le: corps humain. 
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FIGURE 7A2 

Caractéristiques anatomiques de Los hyoïde, Los hyoïde 
est suspendu au milieu du cou par des ligaments fixés aux petites 
cornes eî aux processus scyloïdes des os temporaux. 


stylo-hyoïdiens aux processus siyloïdes dos os tempo¬ 
raux, L'or hyoïde nsi on Forms rin far à cheval i il se com¬ 
pose; d’un corps el de deux paires de cornes. 13 sort de brise 
mobile à la langue. Son corps el ses grandes cornes servenl 
de points d’attache aux muscles du cou qui relèvent et 
abaissant In larynx lorsque nous parlons et avalons. 


FIGURE 7,11 

Sinus paranasaux. (a) Vue antérsÉurè. (b) Vwç médiane, 


qu'ils sont regroupés nu tour des cavité? n anales (figure 
7.11). Ils allègent le crâne et augmentent le résonance de 
la voix. De petites ouvertures relient les sinus nux cavités 
nasales, et agissent nomma «doubles voies de passage»; 
l'air provenant des cavités nasales pénètre dans les sinus, 
eL le en u ni] s sécrété per les muqueuses si nu sa les s'écoule 
dans les cavités nasales. Les muqueuses si misa les contri¬ 
buent également au réchauffement el à L'humidification 
de l'air inspiré. 

Os hyoïde 

L'es hyoïde (figure 7.1 2) est relié ù la mandibule üt aux os 
temporaux, mais il ne fait pas réellement partie du crâne. 
C'est le seul os du corps humain qui ne s'articule pas 
directement avec un autre os. fl il lu} juste sous ta mandi¬ 
bule à Lavant du cou, il est retenu pflr les étroits ligaments 


COLONNE VERTÉBRALE 

Caractéristiques générales 

□n pense souvent à tort que la colonne vertébrale n'est 
qu'une tige de soutien rigide. Appelée également épine 
dorsale, c'est en fait un ensemble rlr- 2fi cr formant une 
structure souple et ondulée (figure 7.13). Elle offre un 
support axial au tronc et s'étend de la tête au bassin, où 
elle transmet le poids du tronc aux membres inférieurs. 
Elle renferme ci protège la moelle épinière. Elle fournil en 
outre des points d'attache aux cèles et aux muscles dor¬ 
saux. La colonne vertébrale du fœtus el du bébé com¬ 
prend 33 ub distincts, ou vertèbres. Neuf d'entre elles 
vont fusionner pour donner deux os, lé sacrum et le coc¬ 
cyx, Les 24 autres demeurent dns vertèbres distinctes, 
séparées par ries disques intervertébraux. 

Segments et courbures 
de la colonne vertébrale 

La colonne vertébrale (rachis) mesure environ 70 cm chez 
l'adulte moyen et comporte 5 segments principaux (voir 
la figure 7.13]. Les 7 vertèbres du cnn sont les vertèbres 
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Pourquoi serer/nï «absurde^ d'un pûint de me onafo- 
mrqtJe. que tos vertèbres /es plus solides soient situées 
do/îs la région cervicale plutôt que dons /□ jrégjaj? tarît- 
bo/e de la Colonne vertébrale ? 




Courbure cçrvipple (concave] 
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(convexe) 
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cervicales, Ihïs 12 suivantes 1 rs vertèbres thoraciques et les 
5 dernières les vertèbres lamhnlcs, (Le moyen nménic- 
technique pour retenir le nombre d'ns dns trois segments 
do la colonne consiste à penser aux heures (1rs reposa 7 h, 
12 1] et 5 h.) Ln sacrum fait suite aux vertèbres lûmbftles 
et s'articule avec le bassin. Ln colonne vertébrale se ter- 
mi no par le minuscule coccyx. Le ntimbre dn vertébrés 
cervicales est [e même chez tous les dires humains, mats 
le nombre des autres vertèbres varia chez 5 % rie ln popu¬ 
lation. 

En vue Latérale, la ncilonnn vertébrale présente quatre 
courbures qui lui donnent sa forme de S. Les courbures 
cervicale el lomhulu sont concaves vers l'arrière, alors que 
les courbures thoracique et sncrn-conrygicnuo sont con¬ 
vexes vers L arrière. Ces cou rhums augmentent l!'élasticité 
et fa souplesse de lu colonne vertébrale, comparable à un 
rassort bien plus qu'à une lige rigide ! 

ïl existe plusieurs types de courbures anormales 
de la colonne vertébrale, Certaines sont congéni¬ 
tales (présentes à la naissance), d’antres s'in¬ 
stallent n la suite d'une maladie, d’une mauvaise posture 
nu d une traction inégale des muscles sur la colonne 
vertehrnle. La scoliose [skoiios = tortueux) esl une cour¬ 
bure Infâmie anormale lo plus souvent localisée dans lu 
région tbûraciqun. Elle est assez fréquente chez les pré- 
nrïnlnseonts (en particulier chez les filles. pnnr une raison 
encore inconnue). Une configuration vertébrale anormale, 
des membres inférieurs de longueur inégale ou une pcmi- 
lysie muscLiliiErn sont responsables des cas les plus 
sérieux. Si les muscles d‘nn coté du corps sont non func- 
Üoimels. ceux du côté opposé exercent une traction sur la 
colonne vertébrale, sans contrepartie, el finissent par 
entraîner une déviation. Les cas graves doivent être LralLés 
(par des moyens orthopédiques eu chirurgicaux) avant la 
lin dn la croissance, afin d'éviter un handicap permanent 
et dos difficultés respiratoires, 

La cyphose frlns bossu} est une courbure thoracique 
dont la convexité nst nxngérée. On la rencontre chez les 
personnes âgées al loi ri les d'ostéoporose, mais elle peut 
également être? un symptôme de tuberculose osseuse, de 
rachitisme ou d'ostéomalacie, La lordose es t une courbure 
îonibaSe excessive, parfois duc à une tuberculose osseuse 
ou au rachitisme. La lordose temporaire est fréquente 
chez les personnes qui portent unn lourde charge en 
avant du corps, comme les hommes bedonnants et les, 
femmes enceintes, parce qu’elles rejettent automatique¬ 
ment leurs épaules vers l 1 arrière afin de déplacer leur 
contre do gravité. ■ 



FIGURE 7.13 

Colonne vertébrale. Remarquez fes courbures dans h vue 
latérale. (Las termes convexe et conccve se réfèrent à la face 
postérieure de la colonne vertébrale.) 
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Ligaments 

La colonne vertébrale peut être comparée à une antenne 
de télévision vacillante: elle ne peut pas se tenir droite 
toute seule, elle doit être maintenue par un système de 
câblage complexe, assuré dans son ces par des ligaments 
semblables à des courroies el par les muscles du tronc. Ces 
muscles sont étudiés au chapitre 'H). Les principaux liga¬ 
ments de soutien sont le ligament longitudinal antérieur 
ut le ligament longitudinal postérieur (figure 7.14), qui 
suivent la colonne vertébrale du cou nu sacrum, sur deux 
bandes continues, l'une antérieure eL l'autre postérieure. 
Le ligament longitudinal antérieur, plus large, est fixé à la 
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FIGURÉ 7 AA 

Ligaments et disques de cartilage fi brou* qui retient les 
vertèbres, (a) Vue antérieure de trois vertèbres articulées, 
montrant la différence de largeur encre les ligaments longitudinaux 
antérieur et postérieur, (b) Coupe longitudinale des vertèbres 
montrant les ligaments et la structure des disques, (c) Vue 
supérieure de la coupé transversale d’un disque hernié. 
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fois aux vertèbres et aux disques intervertébraux. Outre 
son rôle de maintien, il empêche !'hyperextension de la 
colonne vertébrale (extension excessive vers 1 Arrière]. Le 
ligament longitudinal postérieur, qui s'oppose à L'hyper- 
fluxion de la colonne (flexion avant excessive), est plus 
Étroit et moins résistant. li est fixé uniquement aux 
disques, De courts ligaments (lipâment faune et autres) 
relient chaque vertèbre à celles situées immédiatement 
au-dessous et au-dessus. 


Disques intervertébraux 

Chaque disque intervertébral ressemble à un coussinet 
constitué [le deux parties. Le nucléus pitlposus occupe la 
zone centrale semi-fluide; il agit comme une balle de 
caoutchouc pour procurer au disque élasticité et compres¬ 
sibilité. Ce noyau est entoure d'un anneau périphérique de 
fibres collagènes et de cartilage fibreux résistant, l'anneau 
fibreux, qui limite l'expansion du nucléus pulposus (voir 
la figure 7.14b etc). L’anneau fibreux solidarise les vertèbres 
successives et résiste à la tension dans la colonne vertébrale. 
Les disques font office d'amortisseurs lors de k marche, du 
sent et de la course; ils permettent à la colonne vertébrale 
de fléchir, de s’étendre et de se pencher sur le côté. Aux 
points de compression, ils s’aplatissent et se renflent un 
peu de part et d'autre des espaces intervertébraux, Ils 




s’épaississent dans les régions tombale et cervicale, ce 
qu i améliore k flexibilité de ces régions. L ensemble des 
disques occupe près do 25 % de le longueur do la colonne 
vertébrale. Ils s Aplatissent quelque peu au cours de la 
journée, de sorte que noms mesurons toujours quelques 
centimètres dû moins le soir que le matin. 

Soumettre la colonne vertébrale il des efforts 
violents üii intenses (se pencher en avant pour 
soulever un objet lourd par exemple] peut causer 
la hernie d'un üll do plusieurs disques. Une hernie dis¬ 
cale consiste généralement en lu rupture de l'anneau 
fibreux suivie de l'expulsion du nucléus pulposus (voir la 
figure 7,14c). Si la partie herniée appuie sur la morille 
épinière [face postérieure) ou sur les nerfs spinaux issus 
do celle-ci (rune des faces latérales), alto peut provoquer 
de l'engourdissement et une douleur insupportable. Le 
traitement des hernies discales comporte le repos com¬ 
plet, lu traction et une médication antalgique, -Si aucune 
amélioration n'est observée, il faut procéder h l'ablation 
ch irurgicale du disque hernié ou à &a fl dissolutions à 
l'aide d’enzymes [nu ci no lyse]. Four éviter l'anesthésie 
générale, nu propose un traitement au laser; cette inter¬ 
vention de 30 à 40 minutes pratiquée on externe consiste 
à vaporiser partiellement le disque avec un rayon laser. 
Far la suite, seul un pansement adhésif indique le site 
d'intervention, ■ 
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Structure générale 
des vertèbres 

Tonies 1 rs vertèbres p os sérient une même structure de 
ha5!î figure 7.15): elles so composent: en avant d'un corps 
vertébral discoïde, qui constitue la région partante, et en 
arrierc d'un arc vertébral. Le corps vertébral et l'arc ver¬ 
tébral délimitent une ouverture appelée trou vertébral, La 
succession des trous vertébraux ries vertèbres articulées 
forme le canal vertébral, qui renferme et protège la moelle 
épinière. 

L'arc vertébral est composé de deux pédicules et de 
deiix lames. Les pédicules sont rie petits cylindres osseux 
I]u\ prolongent le corps vertébral vers Farci ère et forment 
1 rs côtés de Tare vertébral. Les lames sont des portions 
aplaties qui fusionnent dans le plan médian pour dessiner 
I arrière de J'arc. Ce dernier émet sept processus. Le prn- 
ofissus épineux es" une lamelle osseuse qui se dirigo vers 
.arrière; il prolonge en arrière l'union des lames, Les 
deux processus transvases se situent de port et d'autre 
'..i 1 1 oie vertébral. Les processus épineux rat transwrses 
servent de points d’attache aux ligaments qui main¬ 
tiennent lu colonne vertébrale ainsi qu'aux muscles sque¬ 
lettiques qui en assurent h mouvement, Les deux proces¬ 
sus articulaires supérieurs se projettent vers le haut, à la 
fonction des pédicules et des lames, et lus deux processus 
articulaires inférieurs vers le bas, au même niveau, Les 
surfaces de Contact lisses des processus articulaires sont 
recouvertes de cartilage hyalin. Les processus articulaires 
inférieurs de chaque vertèbre eu Lient en contact avec les 
processus articulaires supérieurs de la vertèbre située mi- 
dessous d’elle. Les vertèbres successives s’articulent donc 
par leurs corps et par leurs processus articulaires. 

Lus pédicules présentent une incisure sur leurs bords 
supérieur et inférieur et circonscrivent ainsi une ©uver- 
mre latérale appelée foramen Intervertébral entre deux 
pédicules adjacents [voir la ligure 7.13}, C’est par là que 
passent les neai's spinaux provenant delà moelle épinière. 

Caractéristiques des différentes 
vertèbres 

luire les caractéristiques anatomiques communes décrites 
ci-dessus, les vertèbres des différents segments de la colonne 
vertébrale présentent des particularités liées à leurs fonc- 
! ions et a leur mobilité. Le tableau 7.2. page 210, donne un 
résumé et ries illustrations de ors caractéristiques. 


Vertèbres cervicales 

i.vs sept vertèbres cerne aies, numérotées de C, □ C 7 , sont 
Jrs P bis petites et les plus légères. Los deux premières (C, 
■■= f j-j sont atypiques el nous y reviendrons plus loin. Les 
vertèbres cervicales typiques jc 3 a C 7 ) possèdent les parti¬ 
cularités Suivantes: 

L corps Ovide dont la largeur excède ta longueur 
dans le sens antéro-postérieur, 

Saul F [Hir C?i un processus épineux court, bifide 
(fendu on deux à son extrémité) et dirigé directement 
vers Ferrière. 



Quelles sont (es structures de la vertèbre qui servent 
de points cfctÉDcbe aux musc/es ? 


Face sntériGiife 

FIGURE 7JS 

Structure d’une vertèbre typique. Vue supérieure (les pro¬ 
cessus articulaires inférieurs ne sont pas représentés). 


3, lîn trou vertébral large et général cm ont de forme 
triangulaire, 

4, Dus processus transverses percés d'un trou transver¬ 
saire par lequel les grosses artères vertébrales 
montent un direction de l'encéphale. 

Le processus épineux de C Ti non bifide, est beaucoup 
plus long que celui ries autres vertèbres cervicales (voir la 
figure 7.1 7a). Comme il est visible sous la peau, il consti¬ 
tue un repère pratique pour compter lus vertèbres. C'est la 
mi son pour laquelle gti désigne fl 7 par le nom de vertèbre 
proéminente. 

Los deux premières vertèbres cervicales, l'allas et 
Taxis, montrent un aspect bien différent, qui traduit leurs 
fonctions spécifiques. Rn promu or lieu, aucun disque 
intervertébral no les sépare. L'atlas (CJ nu possède ni 
corps ni processus épineux {figure 7,16a ut b), il s'agit 
d un anneau osseux formé de deux jîtcîs'.çrs Joiétciies réu¬ 
nies par tes ttres osseux antérieur el postérieur. Chacune 
de ncs masses présente des surfaces articula iras sur scs 
fucus supérieure et inférieure. Les fossettes articulaires 
supérieures reçoivent les condyles occipitaux du Je tète: 
elles supportent celle-ci tout comme Allas supportait les 
cieux dans la mythologie grecque. Les articulations nous 
permettent d incliner la lêle en signe d'assentiment, Les 
fossettes articulaires inférieures s’articulent avec Taxis 
(C 3 ), 

L'axis, qui possède un corps, un processus épineux ct 
les autres processus typiques d'une vertèbre, n'est pas 
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FIGURE 746 

Première et deuxième vertèbres cervicales. 


aussi spécialisé que l'allas. Sa seule parti eu Inritc est su 
dent (ou apophyse odontoïde), un processus en ferme de 
dent qui s'olèvo au-dessus du corps de l’axis. Pour cer¬ 
tains spécialistes, elle sorint le corps «absent* rie l'atlas, 
soudé à tkxis pendant le développement embryonnaire, 
tille s'appuie contre fort: antérieur de l'allas par lu Lin diu¬ 
rne rit ries ligaments ira ns verses [voir la figure 7.17a) et 
l'atlas peut pivoter autour d'elle; on peut ainsi tourner la 
tête d : uü cfrté à l'autre en signe de dénégation. 

Dans les nas de traumatisme crânien ou le crâne 
«rentre dans» la colonne vertébrale, la dont rie 

'v-m i qw\sé <3&- 

nienno et provoque ainsi un traumatisme du tronc céré- 
bnd pouvant eritiuiner U mort. C'est le «coup du lapin» 
qui ,se produit le pins souvent dans les accidents de k 
route, m 

Vertèbres thoraciques 

Les 12 vertèbres thoraciques (T l à T ia ] s'articulent toutes 
aveu les côtes (voir le tableau 7.2 et la figure 747b}, La 
première ressemble cependant beaucoup à C ? et les 

quatre dernières montrent une similitude croissante de 

structure avec les vertèbres» lumbalcs, La taille des 


vertèbres thoraciques augmente progressivement avec 
leur rang. Les caractéristiques de ras vertèbres suiit énu¬ 
mérées ci-dessous : 

1, Le corps vertébral est plus ou moins en forme de 
uujur. Il présente do chaque coté deux surfaces articu¬ 
laires, les fosses costales supérieure al infér-ieurti, 
situées respectivement sur le bord supérieur et le 
bord inférieur du corps. Ces fosses entrent en contact 
avec les têtes costales (figure 7.20), (Le corps dos ver¬ 
tèbres T lu à T ia esL différent car il ne possède qu'une 
seule fosse pour chaque côte auquel El correspond.] 

2. Le trou vertébral est circulaire. 

3. Le processus épineux, esi long, dirigé obliquement 
vers le bas et terminé par un tubercule. 

4. A 1 J exception de Tu et T 1Bl les processus ira ns verses 
possèdent des fosses costales transversaires qui s’arti¬ 
culent avec ks tubercules des c&tes, 

Vertèbres fombo/es 

Le segment tombal de k colonne vertébrale, au bas du 

dos K est soumis à une importante compression, Les cinq 
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(b) Vertèbres thoraciques 


(ç} Vertèbres lom baies 


FIGURE 7.17 

Vues postéro-latérales des vertèbres articulées. Remarquez le processus épineux 
a sommet arrondi {non bifide) de C 7 . ta verïèbre proéminente. 


vertèbres tombales (L t g L 5 ) ont pour fonction de suppor¬ 
ter une lourde charge, comme on lémnignn leur structure 
plus robuste. Leur corps mussif est on forme du haricot 
(voir lu tableau. 7.2 et Ici figure 7.17c), Leurs autres carac¬ 
téristiques sont lus su Ivan les: 

1. Elles possèdent dus pédicules et des laitlts plus 
courts ot plus épais que Ins autres vertèbres. 

2. Les processus épineux sent courts, aplatis, on forme 
do «bachctte»; ils su dessinent nettement sous la 
peau quand on se penche en avant. Robustes, ils sont 
dirigés directement vers l'amère pour fixer les grands 
in use J es dorsaux. 

3. Le trou vertébral est triangulaire. 


4. Les facettes de leurs processus articulaires sont orien¬ 
tées différemment (voir le tableau 7,2), Cos modifica¬ 
tions permettent un verrouillage de l'ensemble îles 
vertèbres lonibales, qui stabilise la colonne dans 
cette région un empêchant toute rotation. 

Sacrum 

Le sacrum est un os de forme triangulaire [figure 7.10); il 
constitue la paru! postérieure du bassin et compte cinq 
vertèbres (S t à S 5 ) P soudées chez t'adulte. Il renforce et 
stabilise le bassin. Il s’articule en haut avec Lu (par l'Inter¬ 
médiaire de ses processus articulaires supérieurs) et en 
bas avec le coccyx. Sur les côtés. deux ailes du sacrum 
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- ™ 


Caractéristiques des vertèbres cervicales, 
thoraciques et lombales 


Caractéristiques 


Cervicales (3 à 7) 


Thoraciques 


Lombales 


Corps vertébral 


Processus épineux 

Trou vertébral 
Processus îrarisvcrscs 

Processus articulaires 
supérieurs en inferieurs 


Petit, large 


Plus grand que celui delà 
vertèbre cervicale; en forme de 
cœur; présence deux fosses 
costales 


Massif, en forme de haricot 


Court, bifide, dirigé vers l'arrière Long, étroit, dirigé vers le bas 


Triangulaire 

Percés des trous transversaires 

Surfaces articulaires supérieures 
dirigées vers le haut, en arrière 


Circulaire 

Présentent des fosses costales 
(sauf T, | etT,;) 

Surfaces articulaires supérieures 
dirigées vers l'amère 


Surfaces articulaires inférieures Surfaces articulaires inférieures 
dirigées vers le bas, en avant dirigées vers 3'avant 


Mouvements 


Flexion et extension: flexion 
latérale, rotation; segment 
permettant la plus vaste gamme 
de mouvements 


Rotation; légère flexion latérale 
possible mais limitée par les 
tâtes; flexion et extension 
impossibles 


Court, émoussé, dirigé vers 
l'arrière 

Triangulaire 

Pas de particularités 

Surfaces articulaires 
supérieures dirigées vers 
ramène et le centre 

Surfaces articulaires 
inférieures dirigées vers 
l'avant et sur le côté 

Flexion et extension; flexion 
latérale: rotation impossible 


VUE SUPERIEURE 


Processus 

articulaire 

supérieur 


Processus 

articulaire 

inférieur 


Processus 

épineux 


Trou 

vcrtcora 


Trou 



Trou 
vertébral 


Processus épineux 
1 


Processus épineux 


PrOC-cSSUS 

ir&csver&c 


Processus 



Processus 

transfères 


transvers&ire Corps transverse 
vertébral 


Fosse v; Processus 

costale ' articulaire 

transversaire Corps supérieur 
vs'tèbral 



Processus 
Bdiçuldifë 
Corps supérïSîJr 
vertébral 


VUE LATÉRALE DROITE 

Processus 

épineux 


Corps variéeial 



Processus 

l.rangvHrüb; 


Corps vertébral 


Ji!fr ! 

KX 

Prçiççsçus 
traneversa 
Prcoessus 
articulaire 
miérreur 


r- Processus Processus -, 

articulaire supérieur articulaire l Corps vertébral 
supérieur \ 

j i 

! J > iTI 

V 



Incis-jre ^Fc$&e 
vertébral e costale 
inférieure inférieure 



InciSüre 

vertébrale inférieure 


Pfocesâuji 

épineux 


Processus 

épineux 


Processus 

3f|iCulaire 

inférieur 
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(a) Vue nnlërO'SLipériBure 


(b) Vue pDRtëneuirc 
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supérieur 


Canal 
sac ■'al 


Promontoire 
du sacrum 


Coccyx - 


Cc r ps 
de la 
première 
vertèbre 
sacrale 


Aile 
sacrum 


Lignas irari&vérses 
(lignas da Susicn 
des vertèbres) 


Foramens 

sacraux- 

pelviens 


Coccyx 


Crête 
sacrale 
médiane 

Foramens 


sacraux- 

dorsaux 


FIGURE 7J8 
Sacrum et coccyx. 


résultat de la fusiun dns processus transverses de lS, à S & 1 
se joignent aux deux es des hanches pour former les arti¬ 
cula tiens sacro-iliaques du bassin.. 

Le bord antéro-supérieur de la première vertèbre 
sacrale, qui fait saillie en avant dans la cavité pelvienne, 
I J[ mte ln nom de promontoire du sacrum. Le centra de 
gravité du corps sa trouve à 1 cm environ derrière le pro¬ 
montoire du sacrum qui, comme nous le verrons, est un 
repère anatomique important en obstétrique. Quatre 
arêtes, les lignes Iran s verses, traversent sa face anterieure 
concave (elles représentant le site de fusion des vertèbres 
qui composent ]e sacrum). Clés lignes transverses se ter¬ 
minent latéralement par les foramens sanaux-peiviens 
qu'empruntent dos vaisseaux sanguins et des nerfs. 

Sur la face postérieure, la ligne médiane du sacrum 
-'bt surélevée par la crête sacrale médiane (fusion des pro¬ 
cessus épineux des vertèbres sacrales). Le canal vertébral 
se poursuit dans le sacrum sous le nom de canal sacral, 
nomma [es lames de la cinquième vertèbre sacrale (et par¬ 
fois de la quatrième) n'ont pas fusionné dans le plan 
médian, une assez grande ouverture externe, le hiatus 
sacral, est visible & l'extrémité inférieure du canal sacral, 

Coccyx 

Le coccyx est un vestige de la queue des mammifères; il 
-nmpte quatre vertèbres (parfois trois uu cinq} soudées 
-nlre elles pour donner un petit os triangulaire (figure 
■18). Le coccyx s'articule en haut avec le sacrum, (Cet os 
ressemble h un bec d'oiseau, eTüü son nom: kakkux = 


coucou.) Le coccyx est un os quasiment inutile pour le 
corps humain, mis à part le faible soutien qu'il procure 
aux organes pelviens, Il arrive qu'un bébé naisse avec un 
coccyx ires long. Le chirurgien procède alors à l 1 ablation 
de cet a appendice caudal.» superflu. 

THORAX OSSEUX 

lSiu le plan anatomique, le thorax désigne la poitrine, et 
ses * éléments» osseux constituent le thorax osseux, ou 
cage thoracique, avec en arrière les vertèbres thoraciques, 
latéralement les côtes et en avant le sternum et les carti¬ 
lages costaux. Ces derniers Fixent les enfos au sternum 
[figure 7,19a). Le thorax forme une cage eu forme do cdn.Q 
doui la base est inférieure; il protège les organes vitaux de 
la cavité thoracique [cœur, poumons et gros vaisseaux 
sanguins]; il soutient les ceintures scapulaires sur les¬ 
quelles s'articulent les membres supérieurs; il offre éga¬ 
lement des points d'attache aux muscles du dos, de la 
poitrine c-f des épaules. Les espaces intercostaux sont 
occupés par les muscles intercostaux qui soulèvent al 
abaissent In thorax pendant la respiration. 

Sternum 

Le sternum se trouve sur la ligne médiane antérieure du 
thorax. L'est un os plat typique, allongé, dont la forme 
rappelle celle d'un poignard, et qui mesure près de 15 cm de 
longueur, Il est issu de la fusion de trois os: le manubrium 
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Queues côtes sont égflteiflent appelées cales sternales? 


Vraies- 
côtes 
(là 7] 


Fausses■ 
cûias 
(8 à 12} 


'WH 
yTTw 

; 

O / 


Dûtes 
nouantes 
(il et 12) 


slernal 

sternal 

Corps du 
sternum 

Articulation 

sternale 

intérieure 

KiphÆüde 


~ Sternum 


Artère carotide commune gauche 


Incisura jugulaire 


Veine brachiocéphalique 
gauche 


Angle sternal 


I moi sure ^ugulsiro 

Ire sure claviculaire 


Cœur 


Aorte - 


Diaphragme 


Articulation 
sternale inférieure 


la) 


(b) 


FIGURÉ 7.1? 

Thorax osseux, {a) Vue antérieure du thorax osseux (les cartilages cos-taux sont 
colorés en bleu), (b) Vue latérale gauche du thorax, montrant la relation entre les repères 
anatomiques superficiels du thorax et la partie thoracique delà colonne vertébrale. 


sternal, le corps tlu sternum et le processus xiphoïde. Le 
manubrium sternal, tout en haut, ressemble h un nœud 
de cravate. Il s'articule latéralement aveu lus clavicules 
par l'intermédiaire de ses incîsurcs claviculaires, et avec 
les deux premières paires de côtes. Le corps du sternum, 
In partie médiane, forme la plus grande partie du sternum. 
Ses eûtes présentent dos dépressions, là où il se joint aux 
cartilages des eûtes 2 à 7. Le processus xi p hoirie constitue 
la partie inférieure du sternum. Ce petit appendice do 
forme variable est une iamn de cartilage hyalin chez 


■ssiüj ssjou/, no ^ p { ïsrçD ep swjod s?7 


l'enfant, mais il s'ossifie habituellement chez l’adulte. Le 
processus x ipli o'tde s’articule uniquement avec le corps 
du sternum et sert de point d'attache h quelques muscles 
abdominaux. 


M 


Chez certaines personnes, le processus xüphoïde 
fait saillie vers ï'arrière. Cela pose problème lors 
tl'un enfoncement accidentel de la poitrine, car 
le processus xiphoïde peut pénétrer dans le cœur nu dans 
le t'oie et provoquer une hémorragie importante, ■ 

Le sternum présente trois repères anatomiques 


importants: l incisuro jugulaire, l’angle sternal et l'articu¬ 
lation sternale Inferieure [voir la figure 7.19]. Lmcisure 
jugulaire, aisément palpable, est l'échancrure centrale au 
bord supérieur du manubrium sternal- Elle est générale- 
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nient n Li^néu sur le disque intervertébral séparant J es 
leuxième et troisième vertèbres thoraciques, et elle ropre- 
..ente l'endroit où l’artère carotide commune gauche naît 
-le l'aorte (voir la figure 7.19b]. Le manubrium s tu mal est 
relié au corps du sternum par une charnière cartilagi¬ 
neuse qui permet au corps du sternum de s'élever vers 
Lava ni pendant l’inspiration. Le sternum forme un léger 
angle à t;e niveau, l’ongle sternal; il s’agit d’une arête 
horizontale que l'on peut palper sur le sternum- L'ongle 
cernât se trouve à la même hauteur que lo disque inter- 
■ rlêbral qui sépare les quatrième et cinquième vertèbres 
dLoraciquos f et au niveau de la deuxième paire de côtes. Il 
fournit un repère pratique pour sstunr h deuxième cote et 
par tu suite, toutes los outres, lors d’un examen médical 
L'articulalitin sternale inférieure, jonction entre le corps 
du sternum et le processus xiphoïdn, fait face à la neu- 
:ème vertèbre tlioraciquo, 



Fasse cosla & supéneure 
{articulation avec la:6te 
de ïa côte] 

Corps voriebrûl 

Tête de la cèle 

Disque intervertébral 

Tubercule de la £û;ê 

Ce', de la cèle 


Fosse costale transversaire 
(arficu aticn avec 'e 
luDercu s oe 3 


Angle de 
la côte 


Section —— 
transversale 
d une pôle 


Cartilage 


(a) 


Côtes 

Les parois évasées de la cage thoracique sont formées do 
douze paires do eûtes [figure 7.10a}, fixées en arrière aux 
-rtèbres thoraciques et s'incurvant vers le bas eu dlrec- 
• ;uïl do In paroi antérieure du thorax. Les sept paires de 
■'les si] p crie ares, appelées vraies eûtes ou entes ster¬ 
nales, sont jointes chacune au sternum par des cartilages 
rostaux (segments de cartilage hyalin), (Remarquez que le 
nom anatomique -d'une côte est formé dos deux points 
attache du cette côte, on commençant par le point 
-ittache arrière.] Los cinq autres paires de côtes sont 
dites fausses côtes car leur point d'attnehe au sternum est 
-■ h ind Lrecl, soit inexistant. Les huitième, neuvième ot 
iïxièine paires décotes s'attachent indirectement au ster¬ 
num par !o cartilage costal commun qui Les relie au caiti- 
ige costal situe juste au-dessus. T.i?s onzième et douzième 
: aires de côtes sont dites côtes flottantes car elles n'ont 
«s de point d'ancrage antérieur sur le sternum- Lu carti- 
qui recouvre leur extrémité est enfoui dans la paroi 
-nu seul aire do la cavité antérieure, La longueur des côtes 
pigmente progressivement [le la première il la septième 
-aire, puis diminue île la huitième à la douzième, 

La ente typique est un os plat recourbé [figure 7,20}, 

■ corps de h côte possède un bord supérieur lisse et un 
ird inférieur mince cl tranchant, déprimé sur sa face 
irrite par le sillon de la côte qui reçoit les nerfs et vais- 
- aux intercostaux, La cote comprend également une tète, 
1 col et un tubercule- T.a tâtn de la cofe, en farine de coin, 
l'extrémité postérieure, montre une surface articulaire 
i 3 l posée de deux facettes: Lima s'articule avec la fossü 
-talc supérieure du corps de ht vertèbre thoracique dü 
-Aune rang, l’autre avec la fessé costale inférieure du 
trps de la vertèbre située juste au-dessus. Lq col de la 
• v ert la partie étranglée qui soutient la tête. À côté de 
; _ le tubercule de la côte présente une surface arrondie, 
: - niée fosse costale ira ns versa ire, qui s'articule avec le 
. r-.icessus transverse de la vertèbre thoracique de même 
.-E, Au-delà du tubercule, le corps de la côte sc recourbe 
.-usquement [a l’angle de la côte) vers l'avant pour se fixer 
i à son cartilage Costa], Les cartilages costaux eonsti- 



<b) 

FIGURE 7,20 

Structure typique dhine vraie côte et de ses articulât!dns. 

(a) Articulations vertébrale et sternale ci'une vraie côce typique. 

(b) Vue supérieure de l'articulation entre une côte et une 
vertèbre thoracique. 


tuent des points d’ancrage, solides mais flexibles, entra lu 
sternum et les côtes. 

Toutes les côtes n’offrent pas exactement eu profil. 
Ainsi, la première paire die côtes est aplatie et assez large; 
les première, dixième, onzième ut douzième paires 
S’articulent avec un soûl corps vertébral; les onzième et 
douzième pairus ne s'articulent pas avec les processus 
Iran s versos des verte h res correspondantes. Les côtes sont 
faciles à percevoir chez une personne do poids normal, à 
l’exception delà première paire qui su trouve loin sous la 
clavicule. 
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DEUXIEME PARTIE : 

LE SQUELETTE 
APPENDICULAIRE 

Les os du squelette appendiculaire {c'est-à-dire des 
membres supérieurs et inférieurs) sont suspendus à des 
structures qui ressemblent à des jougs, les ceintures 
osseuses, elles-mêmes fixées au squelette axial. Ils sont 
donc «gppendusa à Taxe longitudinal du corps comme 
leur nom l'indique [voir la figure 7.1). Les ceinturas 
scapulaires fixent les membres supérieurs au tronc, 
tandis que les m des membres inférieurs sont rattachés à 
la ceinture pelvienne. Cette dernière est plus robuste car 
elle doit soutenir l’ensemble des structures anatomiques 
qui sont situées a lu dessu s. Les os des membres supérieurs 
et inférieurs ne possèdent ni les mêmes fonctions ni la 
même mobilité. Mais chaque membre présente une struc¬ 
ture similaire, c'est-à-dire trois segments principaux 
reliés entre eux par des articulations libres. 

Le squelette axial est le pilier central (axial) du corps 
humain et il protège 1ns organes internes. Les ns du sque¬ 
lette appendiculaire, pour leur part, sont adaptés aux 
mouvements de manipulation et do rotation caractéris¬ 
tiques de notre mode de vie, Ce sont eux qui nous per¬ 
mettent des gestes simples comme monter un escalier, 
lancer une balle ou placer un caramel dans sa bouche. 

CEINTURE SCAPULAIRE 
(PECTORALE) 

La ceinture scapulaire, aussi appelée ceinture pectorale 
ou ceinture du membre supérieur, est constituée de deux 
ns, la clavicule en avant et la scapula en arrière [figure 
7,21 et tableau 7,4, p. 228). Les deux ceintures scapulaires 
cl les muscles associés forment les épaules, Le mot cein¬ 
ture ne décrit pas tout a fait la réalité ; seules ou ensemble, 
les ceintures scapulaires ne v ceinturent» pas le corps. En 
effet, l’extrémité interne de chaque clavicule s'articule 
antérieurement avec le sternum et l’extrémité externe, 
latéralement avec la scapula. Cependant, les sonpillas 
ne bouclent pas le cercle du coté postérieur car leurs 
bords médians rte sc touchant pas et ne rejoignent pas le 
squelette axial; seuls les muscles squelettiques qui les 
recouvrent les attachent au thorax et à le colonne 
vertébrale. 

Les ceintures scapulaires relient les membres supé¬ 
rieurs au squelette axial et offrent des points d'attache fl 
plusieurs muscles squelettiques (moteurs) rattachés aux 
os ries bras. Très légères, elles procurent aux membres 
supérieurs une flexibilité et Une mobilité uniques, pour 
les raisons suivantes: 

1. Puisque seule la clavicule est rattachée au squnlntte 
axial, la scapula peut se mouvoir assez librement sur 
le thorax et transférer cette mobilité au bras. 


2. La cavité articulaire rie l’épaule, appelée cavité glé- 
noiriale de lascapula, est peu profonde et faiblement 
maintenue; elle no gêne donc: pas le mouvement de 
l'humérus [os du bras). Elle procure une bonne flexi¬ 
bilité mais une mauvaise stabilité, responsable de la 
fréquence des luxations de l'épaule. 

Clavicules 

Les clavicules sont des üs longs minces, incurvés en 5, 
que l'on peut palper sur toute leur longueur, en haut du 
thorax [figure 7.21 éi, b et c]. L'extrémité sternale [interne) 
de chaque clavicule est massive, conique et s'articule 
avec le manubrium sternal, tandis que l'extrémité acro¬ 
miale (externe) est aplatie et s'articule avec la scapula. 
Les deux tiers internes de la clavicule sont convexes vers, 
l’avant ; son dernier liera latéral est concave antérieure¬ 
ment. La face supérieure esl lisse al tirs que la face infé¬ 
rieure est irrégulière. 

Les clavicules offrent des points d'attache à de nom¬ 
breux muscles du thorax et de l'épaule, et maintiennent 
les stipulas et les membres supérieurs écartés de la partie 
supérieure plus étroite du thorax. Cette dernière fonction 
devient évidente en cas de fracture de la clavicule: toute 
la région de l'épaule s’effondre alors vers l’intérieur. 
Les clavicules transmettent également les forces exercées 
par les membres supérieurs au squelette axial, comme 
lorsqu'on pousse une voiture vers une station-service. 
Mais elles sont peu résistantes ut peuvent se fracturer, per 
exemple lors rl'une chute amortie par les bras tondus, La 
courbure particulière de la clavicule favorise les fractures 
antérieures (externes) plutôt que postérieures [internes) 
qui blesseraient l'artère subclaviere desservant le membre 
supérieur. Les clavicules sont particulièrement sensibles 
à la traction musculaire; elles deviennent remarquable¬ 
ment plus grandes et plus solides chez les personnes qui 
exercent un travail manuel sollicitant les muscles des 
bras et des épaules. 

Scapulas 

Les scapuhs. ou omoplates, sont des os minces, plats et 
triangulaires [figure 7.21 d. e nt Fj Leur nom dérive d’un 
mut qui signifie «bêche» ou «pelle», outil que les 
peuples anciens fabriquaient avec des omoplates d'ani¬ 
maux. Elles sont placées sur Ig partie dorsale du thorax 
entre les deuxièmes er septièmes côtes. Chaque scapula 
présente trois bords: le bord supérieur [cervical), le plus 
court et le pi uh aigu, le hnrd médial (spinal), parallèle a la 
colonne vertébrale, et le bord latéral [axillaire], contre 
l’aisselle, qui abrite une peLïle cavité articulaire superfi¬ 
cielle, la cavité glénuïdaln de la scapula. Cette dernière 
s'articule avec l’humérus du bras peur former l'articula¬ 
tion de l'épaule, qui est relativement instable. 

Comme tous les triangles, la scapula comporte trois 
angles. Le bord supérieur rejoint le bord médial au niveau 
de V angle supérieur et le bord latéral, au niveau de V angle 
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FIGURE 7.21 

Os de la ceinture scapulaire, la vue (f) est ■flanquée d'un schéma représentant son orientation. 
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Si Ion eu nerl r&dlal- 
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FIGURE 7,22 

Humérus, (a) Vue antérieure de l'humérus droit, (b) Vue postérieure de l’humérus 
droit. 


lütérflL Les bords médial et latéral se re]oignant nu niveau 
tin ratifié inférieur. Lie dernier &e déplace considéra- 
bletnetii quand on lève et abaisse lu liras, eL représente un 
repère important dans l'étude dus mou vu ment s scapu- 
laires. 

La face antérieure, nu costale, de la son pu la est con¬ 
cave et sans particularités notables, üa face postérieure 
possède une lame transversale proéminente appelée 
épine scapulaire, que ]'on perçoit facilement sous ta 
peau. L'épine se termine latéralement par un large proces¬ 
sus rugueux, Lacromiou, qui s'articule avec l'extrémité 
acruiniale de la clavicule, formant ainsi l 1 articula lion 
acromio-olavioülaire. Cotte dernière n'est pas plus grosse 
que l 1 articulation du gros orteil- En dépit de son nom, le 


processus coracoïde ne ressemble pas a un beu [Jfdf'ox - 
corbeau) mais plutôt à un petit dni^t recourbé; il fait sail¬ 
lie vers l'avant depuis le bord supérieur de la stipula, Il 
participe à la fixation du muscle biceps brachial, et est 
limité du côté médian par l'incLsure scapulaire (une gout¬ 
tière nerveuse) et du côté latéral par la cavité glénoidalo 
de la seapula, 

□ e vastes dépressions, nu fosses, peu profondes, sont 
visibles sur les doux faces de la seapula et désignées 
suivant leur localisation: les fosses infra-épineuse et 
supra-épineuse sont situées sur la face postérieure du la 
seapula, respectivement au-dessous et au-dessus de 
l'épine scapulaire, et la fasse subscapulaire sur la face 
antérieure de la seapula. 
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MEMBRE SUPERIEUR 

Trente as distincts forment le squelette de chaque membre 
- apériteur [voir les figures 7.22 h 7.24 et le tableau 7.4, 
22S]. Ils se répartissent entre le bras, 1:avant-bras et le 
main- (Rappelez-vous que le terme «bras» en anatomie 
■.'.signe uniquement la partie du membre supérieur ni tuée 
-ntre l'épaule et le coude.) 

Bras 

L'humérus, Punique ns du bras, est un os long typique 
figure 7.22], le plus long et le plus volumineux du 

membre supérieur. Son épi¬ 
physe proximale s'articule 
avec la scapula au niveau 
de l’épaule alors que son 
épiphyse distale s’articule 
avec le radius rt l'ulna (os 
de l’avant-bras) au ni venu 
du coude. 

La tête de l'humérus 

se trouve à son épiphyse 
proximale; elle est hémi¬ 
sphérique et Üsso. Elle 
s'insère dans la cavité 
glénoïdale de la scapula 
de façon à laisser pendre 
librement le bras. Le col 
anatomique de l'humérus 
constitue la partie rétrécie 
qui supporte la tête. Sous 
ce col. le grand tubercule 
de l’humérus [externe) eL 
le petit tubercule de 
l’humérus (interne) sont 
séparés par le ü il!on inter- 
luberculairé, ou gouttière bicipitale. Les tubercules servent 
points d'attache musculaire, tandis que le sillon inter- 
■hcrcülaLre guide un tendon du muscle biceps brachial 
a-qu’à son point d’attache au bord de \n cavité glénoï- 
; île, ]usto au-delà des tubercules, en allant vers l'extré¬ 
mité distale, on rencontre le col chirurgical do l’humérus, 
.nsi nommé parce qu’il est ia partie La plus souvent fracturée 
- rbuméms. À mi-chemin environ de la diaphyse, sur la 
=ce latérale, la tubérosité deltoïdienne est le point d'nt- 
Tzche d'aspect rugueux du gros muscle deltoïde de 
paule. Le-sillon du nerf radial traverse obliquement la 
■ : e postérieure du corps do l'humérus. Le sillon marque 
: trajectoire du nerf radial, un nerf important du membre 
- apérieur. 

Les deux cnndyles de l'humérus (scs extrémités dis- 
dps] s'articulent avec les os du l’avant-bras. Sur Sa face 
.-diale, la troublée, qui ressemble à un sablier couché 
: le côté, s’articule avec ruina, et sur la face latérale, le 
:apituLum s'articule avec le radius, De part et d’autre se 
.vffni deux saillies osseuses. l'épicondyle médial de 
humérus (interne) et 3‘épicondyle Latéral de l’humérus 
ttertie), doux surfaces non articulaires qui servent de 
il d'attache aux muscles et ligaments. La nerf ulnaire 


passe derrière l’épicondyle médial et est responsable du 
fourmi Usinent douloureux ressenti quand on so cogne le 
coude. Au-dessus de La trucidée, la fosse- corunuïdîenne 
déprime la face antérieure et la fosse olécranienne, bien 
plus profonde, la face postérieure. Ces deux dépressions 
permettent aux processus correspondants de l'ulna de 
jouer librement lorsque le coude est fléchi ou étendu, La 
petite tb.ssEî radiale, du côté externe h La fosse curnnoï- 
dicnnn, reçoit la tête du radius quand le coude est fléchi. 

Avant-bras 

Deux os longs parallèles, lu radius et l’ulna, constituent le 
squelette de l'avant-bras (figure 7.23). On peut facilement 
les palper sur toute leur longueur, sauf sur un avant-bras 
particulièrement musclé. Leurs extrémités proximales 
s’articulent avec l’humérus, leurs extrémités distales avec’ 
les os du poignet Le radius et l'ulna se joignent l'un à 
l’autre en haut et en bas au niveau des petites articula¬ 
tions radin-ülnaire proximale et distale. La membrane 
Interosseuse antébrachlale est une membrane flexible qui 
relie ces deux os sur toute Leur longueur. En position ana¬ 
tomique, le radius est externe (du côte du pouce) et l'ulna, 
interne. Mais quand on tourne l'avant-bras vers î'arrière 
(mouvement appelé prôna tien], l'extrémité distale du 
radius croise l’ulna ot les deux os dessinent alors un X 
(voir la figure 3.7a, p, 243). 

Uina 

Lui Tl a, OU cubitus, est Lin peu plus long que le radius et 
c’est surtout lui qui forme, avec l'humérus, l’articulation 
du coude. Son extrémité proximale ressemble à la tête 
d’une clé à molette et porte deux processus proéminents, 
T olécrane (coude) et le processus coron iiïde de l’ulna, 
qui circonscrivent une grande excavation articulaire 
appelée iîicisurc trnchléûire (voir la figure 7.23). L’incî- 
sure trocbléaire s'articule avec !rt trochlée de l’humérus et 
le capitulum reçoit 3ft fossette articulaire de la tête du 
radius, formant ainsi une articulation stable qui permet à 
l’avant-bras de se replier sur la bras ou [le s'étendra. 
Lorsque Le brus est en complète extension, L’olécrane 
«verrouille» la fosse olécranienne et empêche toute 
hyperextension do l'avant-bras (c'est-à-dire la continua¬ 
tion du mouvement vers l’arrière, au-delà de l'articulation 
du coude), La partie postérieure du processus ülécrénîen 
constitue l’angle du coude, avant-bras fléchi, et là partie 
osseuse que l’on peut appuyer sur une table. Du côté 
externe du processus coronoïde en trouve une surface 
concave, l'inrisuru radiale de l'ulna, dans laquelle vient 
s'insérer la face latérale de le tête du radius. 

Le corps de l'ulna se rétrécit dans sa partie distale (au 
niveau du poignet) jusqu’à la tête du ruina, arrondie et 
plus petite- La face interne de la tête porte le processus 
sty laide Je l’ulna, d’où part un ligament vers le poignet; 
le côté externe de la tête se joint au radius pour former 
l’articulation radio-ulnalre distale. La tête de l’ulna est 
séparée des os du poignet par un disque de cartilage 
fibreux; elle joue un rôle négligeable dans les mouve¬ 
ments de la main. 


a A Certtrins trucs peuvent 
nous dicter à mémo- 
oser te nom des PS- 
Par exempte, pour se 
rappeter te nom des os de te 
rangée proximofe de te mrirî, 

?n peuri retenir te mot « pétâtes j> 
a ci chacune des consonnes 
er, portant de te fin) correspond 
o te première tertre dé cfioem 
des os tecaphoïde, l'unoînm, 
y-qijétmm, pisiforme). Pour 
ce pui est de te rangée di'stote, 
;n peut associer te première 
■-:ire de chacun dés OS aux 
consonnes dons Je mot 
attache jb fîrapèze, tropé- 
zo.de. capitatum., hamatum), 


Patrick Lochobi, 
etudtent en sciences 
tnOlûgiCj'Ljres 
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f|J Lequel de ces os porte /□ moto? (2 J Lequel jeue un raie crutid dam 
l'ortîeutotwn du coude avec l'humérus ? 






FIGURE 7,23 

Os de ('avant-bras, (a) Vue antérieure du radium et de Cutna de ravant-bras droit en 
position anïicorniquCb et de la rnembrane interoEseuse ancêbraehiale. [b) Vue postérieure 
du radius et de ruina de l'avant-bras droit. 


Ratfrus 

Le radius est mince h son extrémité proximale et plus 
large à son extrémité distale, soit le contraire de l'ulna. La 
lête du radius [épiphyse proximale] a la forme d’une tête 
de clou [voir k figure 7.23). Sa surface supérieure concave, 
c’est-à-dire la fossette articulaire de la tête du radius, s’arti¬ 
cule avec le cap i tu lu ni de l 1 'humérus. De plus» la partie lsté- 


‘sitjaïunuj 33^.0 aprîüD n r n Ljopjpjf^iUDj siüjq} ou\nj (z) “snjpoj 37 ( 1 ) 


raie interne de la tête s'insère dans fin ci sure radiale de l'ulna, 
La tubérosité du radius apparaît en relief sous h tntûf elle 
fournit le point d J attache au mu sel s biceps brachial. 
L'extrémité distale du radius est élargie, L’incisure ulnaire 
du radius [interne) permet l'articulation de son épiphyse 
distale avec celle de bulna, Le processus slyloïde du 
radius [externe) procure un point d’attache aux ligaments 
du poignet. Entre eus deux repères, le radius présente une 
surface articulaire concave, appelée surface articulaire car- 
plenne, qui se lie h deux des os earpiens du poignet. Si l'ulna 
juue un rôle majeur dans l'articulation du coude, le radius 
revêt une importance considérable dans l'articulation du 
poignets puisque la main est solidaire du radius. 
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FIGURE 7.24 



Os de la main, (a) Vue ventrale delà main droite montrant les relations anatomiques 
des os de carpe, des métacarpiens ül des phalanges, (b) Radiographie de la main droite. 
La bande blanche sur la phalange proximale du doigt IV correspond à l'endroit où l’on 
porterait une bague. 


Main 

Le squelette de la main [figure 7.24] comprend les os du 
carpe (poignet], les métacarpiens (paume) et les pha¬ 
langes {doigts), 


Carpe (poignet) 

On porte sa montre tiu bout de l’avant-bras, c'est-à-dire à 
l'extrémité distale du radius et de l'ulmi, et non au poi¬ 
gnet. Le poignet,, ou carpe, est la partie proximale de ce 
que l’on appelle couramment la «main», Lo carpe est un 
ensemble de huit os courts, ou os du carpe, chacun de la 
taille d'une bille, étroite ment unis par dos ligaments et 
d'n no assez grande mobilité les uns par rapport aux 
autres. Lu poignet est donc assez souple, Los os du carpe 
sont disposés sur deux rangées de quatre os chacune 
[figure 7.24], Les os do la rangée proximale sont, do Texte- 
rieur vers l'intérieur, T os scaphoïde, le lunatum (ou os 
semi-lunaire], le triquétrum (nu ns pyramidal) et Lus pisi¬ 
forme, Seuls Tns scaphoïde eL le lunatum s’articulent 
avec le radius- pour former l'articulation du poigneL. Les 
ns de la rangée distale sont, de l'extérieur vers l'intérieur, 
lo trapèze, le trapézoïdo, le capitatum (ou grand os) et 
L'hfimatiun (ou os crochu). 




Le carpe est concave à l’avant. Un ligament coiffe 
çerto dénivellation et forme ainsi le célèbre canal 
carplen (voir la figure iQ.lBa, p. 341]. Üutre le 
nerf médian (qui innerve le côté do la main), plusieurs 
tendons de muscles longs sont entassés dans ce canal. Une 
utilisation excessive et une inflammation des tondons 
peuvent entraîner un œdème qui compresse le nori médian, 


de morne qu'un engourdissement dos régions innervées. 
Les personnes qu i tapent sur un clavier d'ordinateur toute 
la journée sont particulièrement exposées à cette alLeinle 
nerveuse appelée syndrome, du canal carplen, m 


Métacarpe (paume) 

La paume de la main est composée de cinq métacarpiens 
disposés on éventail à partir du poignet [voir la figure 
7.24). Ces petits os longs n'ont pas reçu rie nom ]nais sont 
numérotés de I à V, du pouce à l'auriculaire. Les bases 
des métacarpiens s’articulent les unes avec las autres, 
mais aussi avec les os du carpe du coté proximal et avec 
lus phalanges proximales des doigts par leurs le tes arron¬ 
dies, du cfrté distal. Poing serré, les têtes des métacarpiens 
deviennent proéminentes, ne sont les articulations. Le 
premier métacarpien, solidaire du ponce, est le plus petit 
et lo plus mobile. Il so trouve dans une position plus 
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antérieure que les autres métacarpiens. Par conséquent* 
rarticulation entre le premier métacarpien et le trapèze 
est la seule articulai ion on selle qui permette 1 opposition, 
c'est-à-dire raction de toucher avec le pouce le bout des 
autres doigts, 

Pha/anges (doigts) 

Les doigts de la main sont numérotés delà V à partir du 
nonce, le troisième doigt étant en général le plus long. 
Clinique main comprend 14 os longs miniatures appelés 
phalanges. Chaque doigt, sauf le pouce, possède trois 
phalanges: une phalange distale, une phalange moyenne 
et une phalange proxi mah. Le pouce il a pus de phalange 
moyenne. 

CEINTURE PELVIENNE 

La ceinture pi:lvienne, ou ceinture du membre inférieur, 
soutient les viscères du bassin et relie les membres infé¬ 
rieurs au squelette axial. Cette articulation permet de 
transférer le poids du corps jusqu'aux membres inférieurs 
{figure 7,25 cl tableau 7.4, p, 229), Nous avons vu que la 
ceinture scapulaire peut se déplacer assez librement par 
rappnrl au thorax et conférer une grande mobilité aux 
membres supérieurs. La ceinture pelvienne, quant à elle, 
est fixée au squelette axial par des ligaments qui sont 
parmi les plus solides du corps humain. Ses cavités arti¬ 
culaires, sur lesquelles s’articulent las us de la cuisse, 
sont en forme de coupe profonde et consolidées par dus 
ligaments, Il on résulte que mémo si les articulations do 
l’épaule cl de la hanche sent analogues (do type sphé¬ 
roïde; voir la figure B.fif, p 245}, rares seul les personnes 
capables de mouvoir les jambes et tes bras avec la mémo 

aisance. 

La ceinture pelvienne est formée de deux os coxaux 
symétriques [coxa = hanche), appelés aussi os iliaques ou, 
plus couramment, os de la hanche (iigure 7.2n). Sis s arti¬ 
culent antérieurement Vim à l'autre au niveau do le symphyse 
pubienne et postérieurement aux ailes du sacrum (an niveau 
des processus transverses des vertèbres). Le bassin doit son 
nom à sa forme ; colle structure profonde est aussi appelée 
nelvis et associe les os coxûux, Lb sacrum et le coccyx. 

Chaque os coxal présente un contour irrégulier et 
provient de la fusion de trois os distincts chez l'enfant: 
l'ilium, l'ischium et le pubis. Chez l'adulte. ces os sont 
intimement soudés et aucune ligne do suture n'est visible. 
On conserve toutefois leur nom pour désigner les diffé¬ 
rentes régions do Los coxal. Au poinl de jonction de 
l'ilium, fie l'ischium et du pubis, sur la face externe de 
Los coxal, existe une profonde cuvette hémisphérique 
appelée fosse de l'acétabulum (voir la figure ? ,25b). Une 
partie de cette cavité, l'acéUibulum (ou cavité cûty- 
loïde), requît la tête du fémur, Los de la cuisse, formant 
ainsi l'ariJCuJcditwï coxo-fâmoraie. 


aile i\p l'ilium, On peu! palper ses bords supérieurs plus 
épais, les crêtes iliaques, en mettant les mains sur les 
hanches. Chaque crête iliaque se termina en avant et en 
haut par une saillie émoussée, l’épine iliaque antéro- 
supérieure, al. en arrière et en haut, par une saillie aiguë, 
y épine iliaque posté™ supérieure. Au-dessous se 
trouvent lus épines iliaques antéro-inférieure et postero- 
inférieure, qui sont moins accusées. Tous cos reliois cun- 
stilLiont des points d'attache des muscles du tronc, de la 
hanche et de la cuisse. L'épine iliaque antéro-supérieure 
est un repère anatomique particulièrement important, 
qu’on peut facilement toucher et voir à travers la peau 
d'une personne mince. L'épine iliaque postéro-supérieur* 
ont plus difficile à palper, mais elle est révélée par la 
fossette du la région sacrale. Juste sous l'épine iliaque 
postéro-inférieure, l'ilium se cireuse profondément pour 
former la grande incisure ischiatique qu’emprunte le gros 
nerf ischiatique [ou nerf sciatique) pour pénétrer dans la 
cuisse. La face latéro-postérieure largo de l’ilium, appelée 
face gluléale de l’os ilium, présente trois lignes, les lignes 
glutéahîs postérieure, antérieure et inférieure, sut les¬ 
quelles ne fixent les muscles fessiers. 

La face interne de l'aile de l'ilium, légèrement con¬ 
cave, se nomme fnsse iliaque. Plus en arrière, la surface 
auriculaire de l'ilium, d'aspect rugueux, s'articule avec 
l’aile du sacrum pour former Varlicufotion stici'O-iîiaque, 
qui transfère le poids du tronc de la colonne vertébrale au 
bassin. La ligne arquée de l’ilium cour! depuis la surface 
auriculaire vers le bas et l'avant de Lus coxal et contribue 
è délimiter le détroit supérieur du bassin; ch dernier 
constitue la limite supérieure du petit bassin* que nous 
décrivons plus loin. À l'avant, le corps de l’ilium rejoint 
l'ischium et le pubis. 


Ischium 

L'ischium, ou ischion, constitue la partie postéro- 
inférieure de l'os coxal (voir Sa figure 7.25]. Eli forme d’arc 
de cercle ou rie L irrégulier, il comprend dans sa partie 
supérieure le corps de l’ischium, épais, soudé à S ilium, 
et, dans sa partie inférieure, la branche de l'ischium plus 
mince qui rejoint le pubis antérieurement. L’ischium présente 
trois repères importants. L'épine ischiatique tait saillie 
jusque dans la cavité pelvienne et sert de point d’attache au 
ligament sacra-épineux, qui relie cette épine au sacrum, La 
petite incisurn ischiatique so trouve juste on dessous ; elle 
pst traversée par plusieurs nerfs et vaisseaux sanguins qui 
cheminent jusqu’au périnée (région anü-génitale). La face 
Inférieure s'épaissit pour donner la tubérosité ischiatique 
[voir la figure 7,25b). Les deux tubérosités ischiatiques 
sont les parties les plus solides des hanches ot supportent 
entièrement, le poids du corps en position assise. lm liga¬ 
ment massif, le ligament sacro-tuhérül [non il lustré), relie 
le sacrum à chaque tubérosité ischiatique et consolide la 
région pelvienne. 


Ilium 

L’ilium s ou II ion, est un grand os évasé qui constitue la 
majeure partie de Vos coxal. Il comprend le corps de 
l'ilium et une partie supérieure en forme d'aile, appelée 


Pubis 

Le pubis constitue la partie antérieure de l’os coxal (voir 
la figure 7,25}. En position anatomique, il est quasi hori¬ 
zon lal ot soutient la vessie. Il a la forme d’un V. avec le 
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Que/ repère meurtre dons Jo ftgüre er-dessous permeî le passage, du nerf et de 
i'artèti fémoraux ? 
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FIGURE 7.25 

Os de la ceinture pelvienne, (a) Bassin en position anatomique montrant les deux 
os coxaux et le sacrum, (b) Vue externe de l'os boxai droit montrant le point de jonction 
de l'ilium (en doré), de l'ischium (en bleu) et du pubis (en rose) ëu niveau de fa fosse de 
l'acétAbulum. (c) Vue interne de l'os coxal droit. 
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corps du pubis médian aplati prolonge par la branche 
supérieure du pubis et la branche intérieure du pubis. Le 
corps du pubis est central, avec un bord antérieur épaissi 
appelé crête pubienne. À l'extrémité externe do cotto 
crête, h tubercule pubien constitue Tun des points 
d'attaché pal viens du ligament inguinal. Les deux 
branches du pubis s'étalent latéralement pour rejoindre le 
corps et la branche de l'ischium; elles délimitent ainsi 
dans Pus coxal une grande ouverture, appelée foramen 
obturé, Une membrane fibreuse obstrue ce trou, ne laissant 
passage qu'à quelques nerfs et vaisseaux sanguins, 

La symphyse pubienne constitue l'articulatinn enté- 
riouro des doux os coxaux, Elle consiste en un disque de 
cartilage fibroux qui relie J a surface symphysaire de ces 
os. En dessousj les branches inférieures des os pubiens 
forment une arcade en V inversée, l'arcade pubienne 
(figure 7.25). Cette ouverture Inférieure du bassin permet 
de différencier les bassins masculin et féminin (tableau 7.3). 

Structure du bassin 
et grossesse 

Les différences entre les bassins masculin et féminin sont 
telles qu’une anatomiste expérimentée détermine immé¬ 
diatement Jn sexe d'un squeiette par simple examen du 
bassin, Le bassin féminin est adapté à la grossesse; il est 
plus large, moins profond,, plus léger oL plus arrondi que 
celui dn l'homme. En effet, il doit s'ajuster h La croissance 
fœtale et être suffissmmont large pour laisser passer la 
tête assez volumineuse de l'enfant à la naissance. Le 
tableau 7,3 résume et illustre les principales différences 
entre les bassins masculin nt féminin. 

On peuL diviser le bassin en petit bassin et grand 
bassin. Le grand bassin est la partie située au-dessus de 
l'ouverture supérieure du pelvis, limitée latéralement par 
les ailes de l'ilium et postérieurement par les vertèbres 
tombales. Le grand bassin appartient on réalité à l'abdo¬ 
men et soutient les viscères abdominaux; il ne joue pas 
un l'Ole direct dans l'accouchement. Le petit bassîn T 
SûuS lu détroit supérieur, est circonscrit de tous côtés 
par dns os et forme une sorte de coupe profonde, qui ren¬ 
ferme les organes pelviens. Ses dimensions, notamment 
celles des détroits supérieur et inférieur, su révèlent très 
importantes au moment de l’a oc: miche ment et sont soi¬ 
gneusement mesurées par P obstétricien {peivimëtrÎÉ t voir 
la section «Termes médicaux»). 

La plus grande dimension du détroit supérieur 
s'étend de droite 6 gauche dans un plan frontal (voir le 
tableau 7.3). Au début du travail, la tête de l'enfant 
pénètre dans le détroit supérieur, le front face à un os 
coxal et l'occiput face à l'autre. Un promontoire du 
sacrum trop important pont gêner l'entrée de l'enfant 
dans la petit bassin. Le détroit inférieur (dont das photo¬ 
graphies sont montrées au bas du tableau. 7,3) indique la 
limite inférieure du petit bassin. Il est bordé en avant par 
l'arcade pubienne, sur les côtés par les lachiums et on 
arrière par le sacrum et la coccyx. Le coccyx et les épines 
iscllîütiques s’avancent dans l'ouverture du détroit, si 
bien qu'un coccyx trop anguleux (qui se projette vers 


l'intérieur) ou dos épines ischiatiques trop grandes 
peuvent compliquer l'accouchement. La plus grande 
dimension du délmtt inférieur nst snn diamètre antéro¬ 
postérieur. Quand le bébé passe la tète flans la détroit 
supérieur, Il la tourne pour amener le front en arrière et 
l’occiput on avant. De cette façon, la Lête fait un quart de 
tour et passe par les endroits les plus larges du petit 
bassin. 

MEMBRE INFÉRIEUR 

Les mei[dires inférieurs supportent entièrement le poids 
du corps en position debout. Ils sont soumis à des forces 
exceptionnelles, lors d’un saut uu d'une cour.se par 
exemple, et il n'ust dune pas surprenant que tours os 
soient plus massifs et plus forts que eaux des membres 
supérieurs. Ils sont spéciale ment conçus pour assurer la 
stabilité et le soutien du corps, alors que les membres 
supérieurs, plus légers, sont particulièrement adaptés 
pour permettre la flexibilité et La mobilité. Le membre 
inférieur compte trois segments: la cuisse, La jambe et le 
pied (voir ie tableau 7.4. p, 229). 

Cuisse 

Le fémur, Tunique os de la cuisse [figure 7.26, p. 224), est 
le plus gros, le plus Eung «I le plus fort de tous 1 rs os du 
corps. Sa robustesse lui permet de supporter des pressions 
pouvant atteindre 2Ht) kg/cm' 1 lors d’un saut important. Il 
est enveloppé de muscles volumineux qui empêchent de 
3o palper sur toute sa longueur (environ un quart de la 
hauteur du corps). A son extrémité proximale, In fémur 
s'articule avec Los coxal, puis oblique vers l'intérieur 
jusqu'au genou. Cette disposition permet aux genoux de 
se rapprocher du centre de gravité du corps et d’améliorer 
ainsi l'équilibre. L’orientation vers l'intérieur des deux 
fémurs est encore plus accusée chez la femme, dont la 
bassin est plus large. 

La tête du fémur est sphérique et présente une petite 
dépression centrale, la fussetle Je; la tête fémoral s. Un 
court ligament, le ligament de lu tête fémorale, relie cette 
Fossette à l'acétabiilum de Los coxal, participant ainsi au 
maintien du fémur dans la fosse de l’acétabulum. Le col 
du fémur ralie obliquement le tête du fémur à sa dire 
pliyse, car le fémur s'articule avec ie côté at non avec le 
dess ü us du bassin (Los coxal), G'est col angle oblique qui 
en fait la partie du fémur la plus sujette aux fractures, plus 
particulièrement h ce que l'on appelle couramment la 
fracture de la hanche, A la jonction de la diaphyse et du 
col, le grand trochanter (externe) et le petit trochanter 
(interne) servent de points d'attache aux muscles de la 
cuisse et de la fosse. Ils sont reliés par la ligne inleriru- 
dhantérique en avant et par la crête inlertruchantériquc 
proéminente à l’arrière. Juste en dessous, sur la face pos¬ 
térieure dn la diaphyse fémorale, se trouve la tubérosité 
g lu té ale. qui sn poursuit par une longue crête verticale, la 
ligne âpre. Cas doux repères sont des pointe d'attache 
musculaire. La diaphyse fémorale est lisse et arrondie, 
excepté au niveau de la ligne âpre. 
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Caractéristiques 

Structure générale 
et modifications 
fonctionnel les 

Dimensions dès 05 


Comparaison des bassins masculin et féminin 


Femme 


Incliné vers l'avant; adapté à la grossesse; Ee petit 
bassin constitue la filière pelvE-génitalc; la cavité 
du petit bas 5 in est large,, peu profonde Et plus 
volumineuse 

□s lisses, plus légers et plus minces 


Homme 


Moins incliné vers l'avant; adapté au soutien d'un 
corps plus louM et de muscles plus forts; 
la cavité du petit bassin est étroite cc 
profonde 

Repères marqués, os plus épais et plus lourds 


Fusses de l'acétabufum 

Angle du pubis/ 
arcade pubienne 


Vue antérieure 


Petites; écartées Grandes; rapprochées 

AngEe ouvert [80* à 90") ; arcade arrondie Angle fermé [S0 È a 6Ü Ü ) 




Détroit 


Sacrum 

Coccyx 


Large ; court; la courbure sacrale est plus manquée Étroit, long; le promontoire du sacrum est plus ventral 
Plus mobile: droit Moins mobile; incurvé vers l'avant 


Vue latérale gauche 




Détroit supérieur 


Large, ovale 


Étroit, en forme dE coeur 


Détroit inférieur 


Large: tubérosités isciiiatiques courtes,, espacées Étroit: tubérosités ischiaciques allongées, aigues et 
et moins tournées vers l'Intérieur tournées vers l'intérieur 


Vue pûstero-infériËLirE 
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Cet- 

dü fémur 



Surface 
arLicü'se 
avec le 
cordyla 
média! 
eu iêrrü T 



Apex ■ 

Face antérieure 

(a) Rotule 


Surface recevant 
Fe ligament pa‘el'a re 


Surlace articulée 
avec te condyf a 
latéral du fémur 

fi j* : ’ ^ 

tM, ; \ 

m J 

/.^W-VrVV.V-'V/ 



r Fossette h 
m dé la tâté Jp 

y rérrdra'fi i:j. 

•-iL'iûdj^ 

Wf 
I t w 


V'V Grand 
. : . trochanter 

\:î 




Fsi KCMMM Épicondyle 
latéral 
du Fémur 


fémur 
Feiii trûciiant&r 


FIGURE 7.26 

Os de [a cuisse et du genou droits, 
(a) La rotule (os du genou), (b) Le fémur 
{os de la cuisse). 


Trochlêe 

fémorale 


(b) Fémur 


Vue anterieure 


Ligne 

|nter(roçhanlàrique 
Tubàrnfi-é glytéalé 



Crète mter 
trochantêrique 



Liane âpre ■ 


Fosse interccndylelre 


Condylc médial 
du fémur 
Tubercule do 
'■adducteur 


Epicordyie 
médial du fémur 


i ; 

II 



>3 

4 

i-Céndyle 
I latéral 
du fémur 


Épicondyle 

latéral 
du fémur 


Vue poSiérfeurS 



À s tin extrémité distale. le fémur s'épaissit et se ter¬ 
mine per ln condylc latéral du fémur et le condylc médial 
du fémur, qui ont la forme d'une roue et se lient à l'épi¬ 
physe proximale du tibits rie la jambe. Le^ fosse înterccin- 
dylairn, profonde, en forme de U, sépare les deux 
condyles sur la face postérieure du fémur. L'rpicnntlylr 
latéral du fémur ut l'épiumitlylu médial du fémur SüelL 
des points d'attacha fin mu se les squelettiques situés au- 
dessus ries condyles fémoraux. La partie supérieure de 
répicondylo anodin I csl surmontée d'une bosse appeler 
tubercule île l'adducteur. La troublée fémorale, aussi 
appelée surface patellaire» est une surface lisse située 
entre les deux non d y les si il lu fane antérieure du fémur; 
ni le s'articule avec ta rotule (voir les figures 7.Z(ia et 7.1). 

La rotule. ou patelle, est un os séstmioïde triangulaire 
logé dans le tendon du muscle qu ad ri ceps fémoral ; en ten¬ 
don fixn les muscles anterieurs de la unisse au tibie. La rotule 
protège l’articulation du genou et accroît Loffet do lovier 
transmis par les muscles de la cuisse Ei cette articulation. 


Jambe 

Le squelette de la jambe» c'est-à-dire lu partie du membre 
inférieur situés entre le genou ut la cheville, comprend 
deux os parallèles: le tibia et la fibule (figure 7.27). Cns 
doux os s’articulent l'un aven l'autre à leurs extrémités 
proximale et distale et sont reliés par la membrane inter- 
osseuse de la jambe. Contrairement a L'articulation l'adio- 
lj ln a ire de l'uvanl-bras» l'articulation tibiu-tibulairc de. Sa 
jambe ne permet guère de mouvements. Les os de la 
jambe sont donc moins mobiles que ceux de Lavant-bras, 
mais ils sont plus robustes et plus stables. Le tibia est un 
grand ns en position interne; il s'articule à son extrémité 
proximale avec; le fémur au niveau de 1 J articulation modi¬ 
fiée du genou, et à son extrémité distale aven ln talus au 
niveau de la. chovitln. Par rnmpamison, la fîbida no joue 
aucun rôle dans l'articulation du genou et dans l'articulai 
lion de la cheville, son mio consista uniquement à stabi¬ 
liser l'articulation. 
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Fibule — 


Vu o antérieure 


mèd-al dulDia 

T, if:4'ositê 
tibiate 


Membrane ir laisse uio 
de is jambe 


Crête 
du tib a 


■Ti bia 


Éminence 
intercondylaire 


Articulation 

libio-fibuiaifé 

croKimale 


ArtitUletîûfl 

Hibip-^ibulairâ 

distaie 


Malléole 

lalàrnle 


Malléole 

médiale 


de a malléole médiale 


articulaire du 
condyle médial au :ôiru r 


Surface 
articulaire du 
condyle latéral 
du fêrrur 


Malléole 

latérale 


Wa postérieure 


Condyle—- 

latéral ou libis 


Tète oe 
la fibula 


FIGURE 7,27 

Tibia et fibula de la Jambe. droite. 


T/b/a 

tibia, presque aussi gros et robuste que lo fémur, trans- 
■-■t le poids du corps du fémur au pied, Sun extrémité 
ruxhriala plus large présente le condyle latéral du tibia 

- \ terne) et le condyle médial du tibia (interne] concaves, 
-—parcs par un relief irrégulier, l'éminence intercondy- 
.aire, qui est de taille variable el parfois même inexistante 

?.7r certaines personnes, les condyles du tibia s’articulent 
ni Èes condylcs du fémur correspondants. Le condyio 
itérai porte la surface articulaire fibule ire peur lVnTïctWa- 
■ r] tibio-fibulaîre proximale. Juste sous los condyles, sur 
: face antérieure du corps du tibia, se trouve la tubérosité 
■;biale, le point d'attache du ligament patellaire, 

La diaphyse tibiale est triangulaire en coupe trunsver- 

- le ; elle présente sur son bord antérieur la crête du tibia. 
■:tte crête saillante ainsi quo la surface interne du tibia 

■ . jit aisément perceptibles sur toute leur longueur, juste 

- ns lu peau. Car elles ne sont pas recouvertes de muscles. 
' ut Je monde a fait l'expérience douloureuse d’uu « uuup 


dans le tibia». L'extrémité distale du tibia s'émousse à 
l'endroit où elle s’articule avec le talus de la cheville ; son 
prolongement interne vers le bas se termine par la hosse 
interne de la cheville, la malléole médiale, L'incisure 
1ibulaire est située sur la face externe du tibia et contribue 
a l 'articLiîafion Ïibïo-fîhv faire distale. 

Fibula 

La fibulci. ou péroné, est un os en forme de baguette, 
dont les extrémités s'élargissent quoique peu pour s‘arti¬ 
culer avec les faces externes dns epiphyses proximale et 
dîütale du tibia. La tôle de la fibula se trouve à sou extré- 
mité proximale ; la malléole latérale, à son extrémité dis¬ 
taie, forme la volumineuse busse externe de la cheville et 
s'articule avec le talus. La diaphyse de la fibula semble 
avoir été tordue d’un quarL de tour sur elle-même et pré¬ 
sente de nombreuses crêtes, Lr fibula ne supporte pas lo 
poids du corps, mais elle est In point d'attache de plu¬ 
sieurs muscles. 
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Di State 
Moyenne 

Proximale 


— Phalanges 


— Métatarsiens 


Os 

cunéiforme 

latéral 

Oa 

cuboïde 


Calsanêus 


Os du ^arse 


Os 
curé ftxme 
médial 


Os 
cunéiforme 
intermédiaire 


(b) Vue Interna 


(a) Vue supérieure 


FIGURE 7 . 2 Û 
Os du pied droit* 




Tubënosdé 
cli calcanéus 


Surface 

malléolaire 

mediam 


Talus 


Oe cunéiforme 
inïer-néd a^re 


Premier métatarsien 


(c) Vue externe 


Pied 

Lu squelette du pied comprend J es ns du tarant les méta- 
t ara ions et les phalanges, ou ûs, des orteils (Figure 7*26). Le 
pied remplit deux fonctions primordiales: c'est lui qui 
reçoit le poids du corps eL il agit comme un levier pour 
propulser le corps en avant lors de la marche ou do la 
course. Un os unique pourrait suffire mais s'adapterait 
mal à des surfaces irrégulières, tandis que la structure seg¬ 
mentée du pied EuigmenLe sa souplesse, 

Torse 

Les os du tarse, ou os tarsiens, sont au nombre do sept 
et représentent lu moitié proximale du pied (ils corres¬ 
pondent aux os car pi eus du poignet}. Le talus (ou astra¬ 
gale), qui s'articule en haut avec le tibia et In fibula, et le 
robuste calcanéus (otl calcanéum}, qui forme le talon et 
soutient lu talus sur sa Face supérieure, sont les deux plus 
gros ns du tarse situés dans la partie postérieure du pied, 
Ils supportent tout le poids du corps. Le tendon cqIcq- 
ncft?7 [ou tendon d'Achille], large et épais, fixe le muscle 
du mollet h la face postérieure du cuJcanéus, Le calcanéus 
repose sur le sol par l'intermédiaire de la tubérosité du 
cakanéus. Les autres os du tarse sont Los cuboïde (laté¬ 


ral), Lus iisvtculaîre [médial] et, vers l'avant, les os cunéi¬ 
formes latéral, intermédiaire et médial. Le cuboïde et les 
cunéiformes s’articulent à l'avant avec les métatarsiens. 

Méfatorse 

Le métatarse constitue la plante du pied et so compose fin 
cinq petits os longs, les métatarsiens, numérotés de J ù V 
à partir de F intérieur. Le premier métatarsien est volumi¬ 
neux et robuste, et sa face plantaire repose sur deux os 
sésamoïdes (non illustrés] qui jouent un rôle important 
dans le soutien du poids du corps. Lus métatarsiens sont 
plus parallèles quu les métacarpiens de la main, A l‘extré¬ 
mité distale, à l’endroit oit les métatarsiens s'articulent 
avec les phalanges proximales fies orteils, la large tête du 
premier métatarsien forme F«éminence métatarsienne*, 

Pho/onges (orteiis) 

La structure et la disposition osseuses des orteils sont 
identiques fi colins dns doigts de la main, mais leurs 
14 phalanges sont nettement plus courtes et donc beau¬ 
coup moins agiles. Chaque orteil possède trois phalanges, 
sauf lo gras orfoïl [ou hallux), qui n’en compte que deux (une 
proximale nt une distale). 
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A.rc iorgilgtfnal média! 

Arc transversal 

Arc longitudinal latéral 


FIGURE 103 
Arcs du pied. 


Arcs plantaires 

Une structure segmentée ne peut supporter un poids que 
si elle est en forme d'arche. Le pied présente trois arcs; las 
(ires longitudinaux latéral et médial et Turc transvasai 
(figure 7.29), qui lui confèrent son extraordinaire force. Ln 
ferme des os du pied, de forts ligaments el la traction de 
certains tendons (pendant la contraction musculaire) les 
maintiennent solidement en place. Ces Ligaments et ten¬ 
dons permettent une certaine élasticité; en générai, les 
arcs « s'affaissent » sous le poids et su relèvent une fois 
allèges. 

En examinant l'empreinte d'un pied mouillé, on 
constate que la partie intermédiaire, comprise entre b 
talon et la tête du premier métatarsien, ne laisse aucune 
trace, car l'arc longitudinal médial ne louche pas le sol. 
Le talus est La clé rie voûte de l'arc médial, le calcanéus 
son pilier postérieur et les trois métatarsiens internes son 
pilier antérieur. L'arc longitudinal latéral est le; plus près 
du sel et élève la partie externe du pied de manière à 
répartir une paille du poids sur le caicanéus et la tête du 
cinquième métatarsien {c'est-à-dire aux extrémités de 
l’arc), Los cuboïde constitue le clé de voûte de l'arc laté¬ 
ral L'arc transversal, qui Lraverse le pied obliquement, 
s'appuie sur les arcs longitudinaux. Il suit lu ligne des 
articulât ion r entre les os du tarse et les métatarsiens. Les 
trois arcs, dans leur ensemble, représentent une demi- 
coupole qui répartit uniformément le poids du corps 
L?ntre le talon et la Lêle des métatarsiens, lors de la station 
debout ou do la marche. 

La station debout prolongée entraîne une tension 
excessive des tendons et ligaments des pieds (les 
muscles restant inactifs] et peut provoquer un 
affaissemenl des arcs, on «pied plaL», notamment chez 
les personnes obèses. La course sur une surface dure sans 
chaussures adaptées peut également entraîner l'affaisse¬ 
ment des voûtes plantaires par affaiblissement progressif 
d es structn res d e sou t ten, ■ 



DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SQUELETTE 

L 1 ossification des membranes osseuses de la tête com¬ 
mence dès le deuxième mois du développement fœtal. La 
matrice osseuse qui sc dépose très rapidement aux points 
d'ossification soulève des saillies coniques sur Ica os en 
développement. A la naissance, Jcs os de la tête sont 
inachevés et reliés entre eux par lus restes non ossifiés des 
membranes fibreuses, appelés fontanelles (figure 7-30), 
C’est grâce à ces dernières que l’encéphale fœtal puis 
infantile peut poursuivre s nu développement, et que la 
tête peut subir une compression modérée lors de la nais¬ 
sance, On peut sentir le pouls du bobé en ucs endroits, 
d’où leur nom [fons = petite fontaine), La grosse fnnta- 
neîie antérieurs, en forme de losange, est perceptible 
jusqu’à 1 an et demi on 2 ans après la naissance. Les 
autres s’ossifient au cours de la première année. 

À la naissance, les ns de lo tête sont très minces. L’os 
frontal et la mandibule sont d'abord des os pairs qui 
fusionnent médialemenl pendant l'enfance. Chez le 


0$ trouai 


Point- 

d'ossification 


Fontanelle - 
□DBt&rieure 



Os pariétal 


Os ûtcipilai 


Suteie tronlalo 


Fcntanols 

fiïilérienre 


|» Vus supérieure 



r M'Wirs/-'A 

I :ï 


temporal (partie squameuse’! 


Os pariétal 


Foin! 
d'ossification 


Fontanelle 

postérieure 


Fon(ar>elle 
m.asloï-dianrte 


Os QCCipilal 


Os frontal 


/ Fontanelle 
* i sphénoïdale 
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(b) Vue latérale 


FIGURE 7.10 
Crâne fœtal. 
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Os du squelette appendiculaire 


Région du corps Os* 


illustration 


Situation 


Repères 


PREMIERE PARTIE: OS DE LA CEINTURE SCAPULAIRE ET PU MEMBRE SUPÉRIEUR 


Ceinture 
scapulaire 
(figure 7.21) 


Clavjtufe (?) 


Seapuia(£) 



Humérus (2) 


Membre supérieur 
Bras 

[figure 7.22) 


V î 


' l 


Avant-bras 
(figure 7.23) 


U Ira (2) 


Raaius [2) 



Main 

(figure 7.2-4) 


8 ce du carpe 1 1 (31 

* ÊCap’iüïd-s 

* lunatum 

* cr quêtrum 

- p'SilûrrTie 

- trapèze 

* trapczüïdÉ 

* cecitatum 

* hpmatum 


5 métacarpiens ( lû) 


14 phalanoes (£B) 
* distale 
■* médiano 
- proximale 


>>} 


Vue finiérienfc- de la ceintura scaputefre el 
du membre supérieur droit 


Partie antéro-supérieure 
du thorax; s'articule 
mèdÊaJement avec le 
sternum et latéralement 
avec ta s cap u la 

Parée postérieure du 
thorax! forme une partie 
de l'épaule; s'articule avec 
l’humérus et la clavicule 


Unique os du bras; entre 
la scapula et Ee coude 


Extrémité acromiale: 
extrémité sternafe 


Os médian de l'avant-bras 
situé entre le coude et le 
poignet; forme l'articulation 
du coude 

Os lacérai de l’avant-bras; 
supporte le poignet 


Cavité glénoïdale de Fa 
scapula; épine scapulaire; 
aeromion; processus cora¬ 
coïde; fosses infra-épineuse, 
sLtpra-épineuse et subsca¬ 
pulaire 

Tête de l'humérus; grand et 
petit tubercules; .sillon 
intertubcrculatre; tubérosité 
dleltoïdienne; trochlée; 
tapitulum; fosse 
coronoidienne; fosse 
olécranienne; sillon du nerf 
radial; épicondyles médial 
et latéral de f humérus 


Processus eoronoïde de ruina; 
olécrane; incisune radiale; 
IncîsurB trochléaire; 
processus styloïde de l’ulna; 
tête de ruina 

Tubérosité du radius; 
processus styJoide du 
radius; tète du radius; 
incisure ulnaire 


Forment un massif osseux 
au niveau du poignet; 
disposés en deux rangées 
de quatre os 


Forment la paume ; un dans le 
prolongement de chaque doigt 


Forment les doigts; trois 
phalanges dans ks doigts Ij à V ; 
deux dans le doigt ! (pouce) 
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BLEAU 7.4 


B 

WM 



Région du corps Os* Illustration Situation Repères 


DEUXIÈME PARTIE: OS DE LA CEINTURE PELVIENNE ET DU MEMBRE INFÉRIEUR 




Ceinture 

pelvienne 

(figure 7 7S\ 


Os coxal (2) 


Membre inférieur Fémur (3} 
Cuisse 

(figure 7.26b) 


Roîulû (2) 

Genou 
('figure 7.26a) 

Tibia f2)- 

Jambe 
(figure 7.27) 


Pied 

(Figure 7.2B) 




5 rTiéialsr siens (ip) 


rit pl a anges (2$) 

* pio^i-naie 

* moyenne 

* Cistale 


Fibula ( 2 ) 


7 os du tarse (14) 

■ lalus 

- calcaireus 

- nüviculaire 

- cuboïde 
cunéiforme latéral 
cunc forme intermédiare 

orme médial 


Vue antém utù as 
,ü ceinlece püivianno 
e; du membre 
inférieur gauche 


Chaque os coxal est consti¬ 
tué par la fusion d.e L'ilium, 
de l'ischium et du pubis; 
les os coxaux fusionnent 
à lavant au niveau de la 
symphyse pubienne et 
forment avec le sacrum, 
en arrière, l'articulation 
sacro-iliaque; la ceintura 
composée par les deux os 
coxaux présence la forme 
d'un bassin 

Unique os de la cuisse; 
entre l'articulation de la 
hanche et le genou ; le plus 
gros Lhs du corps 


Os sésarnoïde logé dans 
le tendon du muscle 
quadriceps fémoral 
(à Pavant de la cuisse) 

L'os le plus gros et le plus 
Interne de Fa jambe, entre 
le genou et le pied 

Os latéral de la jambe ; en 
forme de Mcon 

Forment la partie proximale 
du pied; le talus se lie aux 
os de la jambe au niveau de 
l'articulation de la cheville; 
le calcanéus, le plus gros 
us du tarse, forme Je talon 

Forment la plante du pied; 
cinq os numérotés de I a V 
A partir du gros orteil 


Crête Hiaque; épines iliaques 
antérieure et postérieure; 
grande et petite incisures 
ischiaciques; foramen obturé; 
épine ischiacique et 
tubérosité ischia tique; fosse 
de i acétabuium: arcade 
pubienne; crête pubienne; 
tubercule pufrièn 


Tête du fémur ; grand et petit 
trochanters: col du fémur; 
condyles et épicondyles 
latéraux et médiaux; fosse 
intercoiidylairo; tubercule de 
l'adducteur; tubérosité 
glucèale; ligne âpre 


Condyles latéral et médial du 
tibia; tubérosité tibiale; crête 
du tibia; malléole médiale 

Tête de la fibula; malléoEe 
latérale 


Forment les orteils; trois 
phalanges dans lus orLêils II à V; 
doux dans lortell I {gros OJ'teiJ) 


■mbra entre parenthèses ( ) ïi J.-i sniiu du nom de l'os donne Jo nombre Létal do ces os dans le corps. 
























230 Deuxième partie : La peau, les os et les müscles 



Nouveau-né humain 



AdJ'le humain 


(a) 



Nouveau-née 2 ans Sans 15 ans Adulte 

(b) 

FIGURE 731 

Les différences dans le rythme de croissance de certaines 
parties du corps déterminent les proportions du corps. 

(a) Grâce à (a croissance différentielle. Je crâne arrondi et court 
du nouveau-né se transforme pour devenir 3e crâne incliné die 
l'adulte, (b) Pendant le croissance de l’humain, les bras et les 
jambes croissent plus rapidement que la tête et le tronc, comme 
l’illustre cette représentation d’individus d’âge différent mais 
dessines sur une même échelle. 


nouveau-né* la partie tympanique de l’os temporal n'est 
sucre plus qu'un anneau en forme de C. 

Plusieurs anomalies congénitales peuvent affec¬ 
ter le squelette axial. La plus connue, sans doute, 
est la persistance de La fente palatine* le ban¬ 
de-fièvre, due à !'absence de fusion médiane des processus 
palatins des maxillaires ou dns ns palatins (ou des deux). 
L'existence d'une ouverture entre les cavités nasale fit 


& 


orale gène la tétée et peut provoquer une pneumonie 
de déglutition par le passage de nourriture dans les 


poumons. ■ 

Lfi squelette évolue tout au long de la vie, mais c'est 
chez!'enfant que les modifications sont las plus spectacu¬ 
laires. À la naissance, le crâne du bêhc est énorme par 
rapport au visage. Les maxillaires et la mandibule sont 
réduits et les contours du visage sans relief (figure 7.31). 


La croissance rapide du crâne avant eL apres la naissance 
suit de près le développement de l'encéphale. Neuf mois 
après la naissance, le crâne a déjà atteint la moitié de sa 
taille adulte, à 2 ans, Ses trois quarts, eL entre 8 et 9 ans, il 
a pratiquement atteint ses dimensions définitives. Entre 
G et 11 ans, la tète paraît grossir considérablement parce 
que la face se dessine: les mâchoires augmentent en 
volume et fin masse, les pommettes et le nez sont plus 
accusés. Ces changements du faciès sont étroitement liés 
au développement des voies respiratoires et des dents 
permanentes. La figure 7.31 illustre comment lu crois¬ 
sance différentielle des ns modifie les proportions du 
corps tout au long de la vie. 

La colonne vertébrale présente â la naissance, de façon 
manifeste, deux courbures sur quatre, soit les courbures 
thoracique et sacro-coccygienne. Ces courbures primaires, 
à convexité postérieure, confèrent à l'enfant l'allure ar¬ 
quée d'un quadrupède, Plus tard apparaissent les cour¬ 
bures secondaires — cervicale et tomba le —- à convexité 
antérieure. Elles proviennent d'un remodelage des dis¬ 
ques intervertébraux et non de modifications dos vertè¬ 
bres osseuses, La courbure cervicale est présente avant la 
naissance mais n’est pas très apparente tant que le bébé 
n’a pas commencé à relever sa tête de lui-même (vers 3 
mois); la courbure lombate apparaît quand 11 commence à 
marcher [vers Yl mois), La courbure tombale place le 
poids du tronc au-dessus du centre du gravité du corps et 
permet ainsi un meilleur équilibre un position debout. 

Les déformations vertébrales (scoliose et lordose] 
peuvent 3 pparaître dès les premières années d'école* 


lorsque de nombreux muscles sont étirés par la croissance 
osseuse rapide des membres. La loîdnsc su manifeste 
souvent n l'âge préscolaire, mais elle est compensée par le 
renforcement des abdominaux et par la bascule vers 
l'avant de la ceinture pelvienne. Le thorax s’élargit en 
s’aplatissant, mais la position du gardez-vous militaire 
(tête droite, épaules effacées, ventre rentré et poitrine 
bombée] n'apparaît qu'à l'adolescence. Los courbures 
vertébrales et la posture sont involontaires et influencées 
par la force musculaire et l'étal de santé général. L’être 
humain adopte d'instinct la posture qui la maintient en 
équilibre et minimise les risquas de chute. 

Tout comme le squelette axial, le squelette 
appendiculaire peut présenter un certain nombre 
d'anomalies congénitales, La dysplasie de lu 
hanche, fréquente et assez grave* est due à ml défaut de 
formation de facétabulmn de l'os coxûl qui reçoit la tête 
du fémur. Cette malformation entraîne le glissement de la 
tète fémorale hors de l'articulation. Un diagnostic précoce 
ot un traitement dès le plus jeune âgé sont essentiels pour 
prévenir une invalidité permanente, V 

Durant l'enfance* la croissance osseuse modifie non 




seulement la taille mais également les proportions du 
squelette (figure 7.31). Le rapport partie supérieure? 
[PS)/partie inferieure du corps (PI) varie avec l'âge. Les 
deux mesures utilisées dans ce rapport sont les suivantes : 
la distance entre le sommet de la ceinture pelvienne et 
la sol {partie inférieurs], et la différence entre la teille 
de l'individu et la longueur de la partie inférieure (por¬ 
ta? supérieure). À la naissance* le rapport est du 1*7/1, 














































































Chapitre 7 Lt> squelette 23î 


'est-à-dire que Ja tête et le trnnu sont environ une fois 
et demie plus longs que les membres inferieurs. Les 
membres inférieurs su développant beaucoup pins vite que 
i: rronn, ln rapport n'est plus que de 1/1 environ à l’âge rie 
1U ans, et i! demeure n pmi près constant par la suite. À ta 
puberté, le bassin des fillettes s'élargit en prévision 
d’éventuelles grossesses, et l’ensemble du squelette des 
■arçons gagne on robustesse. Le squelette d'un adulte sain 
ne se modifie plus guère jusqu’à k fin de la cinquantaine, 
La vieillesse nffocto de nombreuses parties du sque- 
ette, e-n particulier la colonne vertébrale. La quantité 
d'eau à l’intérieur des disques In ter vertébraux décroît 
fcomme à l'intérieur d’autres tissus de Lorganisme), Le 
risque dn hernie discale augmente avec le perte d'épais- 
muret d’élasticité des disques. Oïl constate souvent que la 
Ti-iide du no personne de 55 ans a diminué de plusieurs centi¬ 
mètres. L'ostéoporose de la colonne vertébrale ou une 
cyphose peuvent provoquer un tassement supplémen¬ 
taire du tronc. À un âge avancé, fa colonne vertébrale 
éprend peu h peu sa Forme arquée d’origine on effaçant 
'es courbures. 


Le thorax devient plus rigide, en raison surtout do 
l’ossification des cartilages costaux. La cag^ thoracique, 
moins élastique, provoque donc une réduction de la capa¬ 
cité respiratoire. 

Les os subissent au cours des années une perte de 
matrice osseuse qui, même si elle est moins sensible an 
niveau des ns du crâne, contribue néanmoins à modifier 
la physionomie des personnes âgées: fuite des mâchoires. 
Lu ils moins accusés, réapparition du faciès enfantin. Les 
os deviennent plus poreux et plus Fragiles, en particulier 
au niveau dos vertèbres et du col du fémur. 

* * * 

Notre squelette [Test pas seulement une merveilleuse 
infrastructure. Il protège et soutient les autres systèmes de 
l 1 organisme, et nos muscles ne seraient d’aucune utilité 
sans lui (et sans lus articulations que nuus étudions nu cha¬ 
pitre Û]. Ln section Synthèse au chapitre 6 (p. 182-183] 
présente les relations outre le système osseux et les autres 
systèmes de l'organisme. 


TERMES MÉDICAUX 

Arthrodèse dus corps vertébraux Procédé chirurgical consistant 
introduira des fragments ossaux en vue d'immobiliser et. de 
• r,riii li.HHT un segment particulier du lu colonne vertébrale, notam¬ 
ment mi cas du fractures vertébrales ou do hernies discales. 

Chiropractie Méthode lliBraponUqUe consistant S effectuer 
ti verses manipulations [kheir - main] sur ia entonne vertébrale; 
'undvij sur la théorie voulant que ta plupart dos affections smu 
■ :usons par nn mauvais alignnTnnnit osseux qui exerce une près- 
non sur les nerfs: ln spécialiste de Ea chiropractie est le 
biropraLicieu, 

ifallux vaigus Déviation latérale (va/gus) du gros orteil fèodox) 
rompagnéo d'un élargissement do la téta du premier métatar- 

■ 'in. n p. qui entraîne le développement d’une bourso séreuse 
:■ couverte dn 1 issus cutanés épaissis (oignon j. t.es causes sont le 
port de chaussures trop étroites ou, plus rarement, des fauteurs 
génétiques. 

Laminectomie Ablation chirurgicale d’une ou de plusieurs 
! rime?! vertébrales ; traitement classique do la hernie discale ou en 

■ llc; cIl.- redresser la colonne vertébrale. 

Orthopédiste ou chirurgien orthopédiste Médecin spécialiste 
1rs os et [lus articulations. 

Ostéalgie Douleurs osseuse spontanées ou provoquées. 

Pelvimétrie Mensuration des détroits supérieur et inférieur dn 
' lit bassin (dans le sens antéro-postérieur surtout) afin de véri¬ 
fier si leurs dimensions permanent le naissance normale dit nou- 
v pan-né. 

Pied bol Malformation du pied, assez fréquente:: la piaule des 
pieds est tou ruée vers t'intérieur eL les orteil# vers le bas, de sorte 
ue l'appui du piud sur la sol ne se fait pas normalement: liée à 
dus fjolLiurs génétiques ou secondaire à une position anormale 
iu pied pendant le développement fœtal, 

Podiatre Spécialiste des troublas du pied. 

Prolapsus d'un disque Un prolapsus nsi l'affaissement d’un or- 
^due par suite de l’affaiblissement des structures qui 1 m mainle- 
rdimil La prolapsus d'un disque correspond fi l'hémie discalo. 


Spin a bifïda Malformation da La colonne vertébrale due ù üti 
défaut de fusion médiane des lames vertébrales; les méninges ou 
même la moelleépinière peut alors faire sailli* k 1 revers l'oitver- 
lure dans la ou les vertèbres. Parfois sans conséquence, elk peut 
aussi entraîner do graves dvsfonctiûnnemfliils neurologiques et 
prédisposer aux infections du système nerveux. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

1. Le squnletla axml forme l'axe longitudinal du corps. Ses prin¬ 
cipales parties sonl la tèin, ]a colonne vertébrale ut lo thorax. Il 
assume un rôtn do soutien et dn protection des ocntrus nerveux 
ainsi que des organes contenus dans le thorax. 

2, Le squelette appendiculaire comprend les os des cfiEnlureg 
scapulaires et pelvienne ainsi que ceux des membres. Il permet la 
mobilité nécessaire k la locomotion et à la manipulai ion. 

Première partie: Le squcîetlc axial 
Tête (p. 189-204) 

1. La tâte compte 22 os. Le crâne est constitué d’une voûte et 
d'une t j ri h h qui enveloppent complètement l’encéphale et le pro¬ 
tègent. ]j« squelette facial présente des ouvertures pour les votes 
respiratoires et digestives et dus pu mis d’insertion pour J es 
mu stries faciaux. 

2. A l'exception de Farliculatlon temporo-mandibulaire, tons Ihs 
OS de la tête sont reliés par des; sutures fixes. 

3. Crâne. |,e crâne comprend huit ds: d&s os pairs ftemporaux hI 
pariétaux] nt dos os impairs (frontal, occi pilai, ethmoïde et sphé¬ 
noïde?) (voir le tableau 7.1, p. Irttï). 

J l, Üs de la face. Lu face comprend 14 os- des os pairs (maxil- 
Lnircs, zygomatiques, nasaux, lacrymaux, palatins et cornets nasaux 
Inférieurs) et des os impairs (mandibule et vomer) (tableau 7.1). 
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5 . Orbite et cavités nasale Ijbs orbites fil les cavités nasales 
st> nt des légions osseuse complots formées de plusieurs o$- 

r. Sinus parenasaux (dn I» face). Les sinus puranasaux oc¬ 
cupentl'os FrciiLal, Vos ethmoïde- rossphénoïdn ni les maxillaires, 

7 . Os hymdc. Los hynïde, maintenu dne* 1« cfii» par dns 
monts, sert [lu point d'ut lâche aux muscles d'n la langue et du mm. 

Colonne vertébrale [p. 204-211) 

1. raraclÉrisHqiies générales. La cnlnnrp vertébrale comprend 
24 vertèbres mobiles di.slî[)clus I" cervicales, 13 Ihoruciques ni 
» tombales) mit si que U? sacrum m le coccyx, 

2 . [.es disques inlot-vertébraux faits de nirtihige fibreux nmiiï. 
Lissent les chocs, empêchent in friction et l'ustus dus corps verifi- 
hniux tDiit en pormeltant leur meure ment, 

3. Les courbures ihoracique hL sacro-cnccygionne de lu colonne 
vertêbrïilc sont fin 1 ! courbures primaires. (.es courbures cervicale et 
lombelo sont des courbures secondaires,; Las courbures aug- 
menlnot lu flexibilité rie la colonne vertébrals. 

4. Structure générale des vertebres, Toutes Les vertèbres. ë 
l'exception de C, et C L ., sonl constiruépH d'un corps vertébral, de 
deux processus trensverses, dr deux processus articulaires supé¬ 
rieurs et inférieurs. due processus épineux et H iin arc vertébral. 

5. Caractéristiques dns differentes vürfübrra, Les vertèbres de 
chaque segment de la colonne vertébrale présentent cprtaines par- 
ti n il h ri lés (voir lu lâblcnu 7 . 1 . p. £10)- 

Thorax osseux {p. 211-213) 

t Les os du thorax comprennent les l£ paires de eûtes, le ster¬ 
num ol lus vertèbres thoraciques. Ln thorax osseux protège les 
organes do la cavité thoraciqüe- 

2 , Sternum. Le sternum est issu do la fus tou do trois os : le manu 
!irium sternal, le corps du sternum al la processus xEphoïde. 

;t. Cotes. Les ?opt premières paires de côtes sont appelées vraies. 
cfites : , les cinq aubes. fausses côtest;i les deux dernières (H et 
sont aussi nommées côtes flottent us. 

Deuxième partia : 

Le squelette appendiculaire 

Gemlure scapulaire (pectorale)* (p. 214-216) 

1. Chacune des deux ceintures scapulaires comprend une cfavi- 
cnlc et un a scapule. Les ceintures scapulaires misent les membres 
supérieurs nu squelette axial 

2 . □□vieil les. Les cl uv Ecu les m e i ni ton non t Ses sou pulas écartées 
du thorax, Los articulations sternoclaviculaires; soeiL les seuls 
points d'ancrage de la ceinture srapnUiïieau squelette axial. 

3. Scapn las. Les sce p u Lus s'art i n 1 1 n rit avec les cl h v mules et b ver 
lus lumnéms- 

Membro supérieur* (p. 217-220) 

1. Chaque membre supérieur comprend Sn ns parfai terne ni 
adaptés & ln mobililR. 

2. Bras/avonl-bras/mein. L'humérus usl le seul os ri le bras- Le 
radius et 1 iiItiel forment Se squelette drt l'avant-bras ; tes ns du carpe, 
Les métacarpiens et 1ns phalanges forment le squelette de la main, 

Ceinture pelvienne* (p. 220-222) 

i. La ceinture pelvienne est une structure robnüle adaptée au 
soutien du poids du cotpü: elle est formée de deux oh coxaux qui 


rclienl lus membres inférieurs nu squelette axial. Le sacrum et les 
oscoxaiux constituent ln squelette du bas&in. 

2. Chaque os eux al comprend trois ns soudés rnisernhle: 1 Ilium. 
l'Lscrhlum et le pubis La fosse de l'acétahulum rfa Vus coxal reçoit 
la lête du fémur et so si lue au poïm du lundi nn An nos trois os. 

3. (!ium/isrliium/pnhi h. [.ilium constitue! ln pmlie supérieure, 
évasée de Los traçai.'Chaque ilium est solidement fixé en airîùre 
aux ailes du sacrum, L'ischium est en forme de L; nous nous 
asseyons sur les tubérosités iachiàtfques. Les os du pubis, un forme 
tic V, s'articulent ensemble b l'avant pour former ln symphyse 
puhipnnO. 

4 . Structure du bassin eïE grnSüesse, È.o bassin masculin est ëtroil 
pE profond,, avec des ns plus volumineux uL plus lourds que ceux du 
la femme. Le bassin féminin, qui conslitue la filière pelvi-gênilalù, 
nsi largo et peu profond. 

Membre inférieur* (p, 222-227) 

1 . Chaque membre inférieur comprend in misse, la jambe cl le 
pied, ut uni conçu pour supporter le poids rîn. corps: cl pour se 
déplacer. 

2. Cuisse. Le fémur est l'unique es dn h cuisse. Ka têtu sphérique 
s'articule avec lWtabulum de l’os coxal. 

3. Jambe. Les us de la jambe sont le tibia, qui participe aux arti¬ 
culations du genou et de la cheville, et ln fihiila. 

4 . Pied. Les. os du pied sont Irh os du tarse, las mélatarerens et les 
phalanges. Les os [lu tarse les pLus importants surit ln cal rai) dus les 
du tidnn} et le talus, qui s'articule* en haut elvlhj le tibia. 

5 . Trois arcs plFmbiires {Utëral, médial al transversal) main¬ 
tiennent le pied et dïsiribuent 1 h poids du [xirps sur lu ifilon et 
1 '[koinenen métalarsLenne, 

Développement et vieillissement du squelette 
(p. 227, 230-231) 

1 , I.rh fontanelles, présentes si]r le crânn à la nnissance, per¬ 
mettent la croissance de l'cnraphale et faïolituiit le passage de la 
tête lors de raccoueliemcnt. Le développemunl du trôna après ta 
naissance ost lié à celui de l'encéphale. L'agrandissement du 
massif facial fait suite au dévelnppEtmenl denlaim et à réLargisse- 
rnenl des voies ïespirel[iiirE;s. 

Z. Lu colonne vertébrale eût arquée n la naissance {présence de* 
courbures thoracique et sacro-coccygienus). Les courbures sennn- 
dairuâ se mettanl ou place quand le bébé commence ü redressar la 
lato puis à marcher. 

a, Lyü os longs conti mtenl tèur croissance jusqu’à 1 a Su de l‘nd n- 
lescenco. Le rappnri PS/PI passe de 1,7/1 à 1/L vers Yê&t\ü lu ans. 

4 , Le bassin de la femme se modifie pend a ni le puberté, en pré¬ 
vision ri'éventuel la h grossesses. 

5. Le squelette adulte varie peu jusqu’à la fin ri fi la cinquantaine. 
Einstiitfc lus disques intervertébsmix s'amincissent et l'ostéoporose 
peut s'installer, ce qui entraîné une dimîmitkm prDgresaivrs de la 
1 ni 1 le ai mit: augmanlatton du risque d'hemia discale. Lfi pEJtîu de 
masse osseuse prédispose les personnes âgées aux fractures, cl la 
rigidité do la cage thoracique favorisa les difficultés respiratoires. 


■ Voir h* jia&RS indiquées an tête rte sud ton pour trmiver les mpîmss auato- 

m iqyefl eeiruspinlkeuts. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix mu Itip les/as soda lions 

Réponses h l'appendice G) 

1. Assdciez chaque fleH-rriptmn dn la orilnnnn A à HH os de 3a 
imne U hL iiH^i descrîplious currKspmiriKnl h plusieurs os). 


Colonne A OnloEineïî 

___ 111 Reliés par la sutura 

trortmale 

_£ü| Os clé tlu crâne 

___ f 3) üü clé de la fiice 

- [J) Forment la palais osseux 

_ £5] PHrrUfît Ih jiaiHHHyB de la 

mtsFllH Spiflîèm 

__ 5 B] Forme In manfon 

__ E 7] Contîcn nunF les sinus 

paranasaux 

_Cu] CouUcnl los cellules 

tiiasloïdicrmcs 


fa) Os ulTimoïrlf] 
{b) Ds FronUi! 
tel Mn[]fEiL]idf! 

[dl Maxillaire 
l.o] Os occipital 
(F) Os palatin 

(g) Os pariétal 

(h) Os sphénoïde 
(il Os temporal 


4. Associer chaque ns à l'une des deacriplians suivantes, 

Oj: (ll| clavicule Ih) ilium (c) ischium [d) pubis 

te) sacrum ff) stipula (g) sternum 

__ [1)os du squelette axial auquel s'attache la ceinture 

scapulaire 

_ _ [2) présente la cavité glênoïdale et l'acromlun 

__ £3] comprend une aile r une crête et la grande Incïsure 

Ischia tique 

_ (3) ru forme le 8; montant de l'épaule 

__ (Jj)os de la ceinture pelvienne qui s'articule avec le 

squelette axial 

_ [fi] de] s’uSsuit sur oU os 

_[7] ds lu plus antérieur du la ceinture pEilvittnnfi 

__ [fl] appartient à la culDim« vertébrale 

3„ Associez les os suivants h l’une des définitions. 

Os; |a| du carpe {b) fémur [c> fibule [tl| humérus 

(o) radius if) du tarse [g) Tibia [ti) Ltlna 

_ [1) ühirtltmltt avccracistahulum ni le tibia 

__ [2] Forint] la Felcc EîSitiirriÉ] de In cheville 

_ £3) DS qui «lient» Lu malli 

_- [4) os du poignet 

_ [JS] nx I rom i I é prOxi ttltdo en Forma du r:lé â mol elle 

__ [fi) .s'articule avau la napEtulum dn l'humérus 

_ r7] te Eiitlcanuuti l:üL l’üs Le plus volumiriEnix de regroupe 


Questions à court duVùloppùmHnt 

4 , Émitiluïuz les as du crâtiü ut de la Face ül Comparez lux fonc¬ 
tions du squelette crânien avec celles du massif Facial. 

5. Comparez les proportions de la cavité crânienne et de la face 
d'un fœtus avec celles d'un adulte, 

fi. Énumérez et schématisez les courbures vertébrales normales. 
Lesquelles sont primaires 7 secondaires? 

7, Donnez au moins deux caractéristiques anatomiquas propres 
aux vertèbres cervicales, thoraciques cl lomhalcs et per m allant du 
les identifier facilement. 


!t, la) Gual as| lu jfôle dus disques ïnt h rt«£]rni‘iP 1 [b] Diffé¬ 
renciez l'anneau fibreux du nucléus pulposus d’un disque, 
fc) Lequel est le plus résistant? (d) Le plus souple? (eî] Lequel ust 
responsable de la hernie discale? 

9, Énumérez les principaux éléments du thorax osseux. 

I0 T fn) llonnoz In définition d'une vraie côte et d'une fausse côte, 
Ib) T "ne côte flottante est-elle une vraie ou une fausse côte? 
fc) Pourquoi les cotes (lu liâmes se fracturanlnsllos plus faoilomEUit? 

11 , l,a fonction principal*] rte la reinlsim .scapulaire usl In flexibi¬ 
lité. Quoi le Eifil Lniliti tin la coi ni Lire pelvieiuiH ? RttliHZ r:i]s diffé¬ 
rences fonctionnelles aux différences anaEomlquas. do ens roinlmrHS. 

12, Donnez trois carantéristi qu rs importantes qui distinguent les 
bassins iu a hou lin e?t féminin, 

13, Décrivez te rôle des arcs plantaires. 

14 , Décrivez brièvement les paftk:u Sari tés iJEbzLtnïJii jcrm^H ni lus 
Ütniblus fûncÜQrmüls liés ali Ijeui-eJu-J lèvre et il Ll flysplELSii] de la 
hanche. 

15, Comparez le squelette d’une jeune adulte avec celui d'une 
personne très âgée, en considérant d’abord la masse osseuse en 
général, puis les structures osseuses de la Tôle, du thorax et de la 
Colonne vertébral h. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


André est transporté à l'urgence à la suite d'une chute sur ses 
bras tendus. Le médecin examine son épaule et diagnostique une 
clavicule cassée (sans autre dommage), Décrivez la position de 
l’épaule, André s'inquiète au sujet des principaux vaisseaux san¬ 
guins do suri brus (arlÈVm ni voitin sutiebivinrusl mnis lu mfidnuio lu 
rassure. Cülnmonl lü damier pu ut-U être aussi alUriElutlf? 

2. Thomas, un éEtulirUit Ihli gu h, h h si h le à eihh i:-inféreiir:n : il 
s'assoupît nu bout rte 3 fl minutes, À la fin dn !a nnnFérenoH, in hrcni- 
hnhn le revaille eî il se laisse aller n un énorme bâillement, h son 
grand émoi, il ne peut plus refermer In bouchn; sa mâchoire infn- 
ricLire est bloquée! Qu’eat-îl arrivé d’après vous? 

3. Pierre a eu la polio étant jeune, et est ras té paralysé d'un 
membre inférieur peodaol plus d’un an. ll s’esl remis é marcher 
mais présente maintenant une déviation latéiulé imprir ternie rie ht 
colonne Eombale. Expliquez ce qui s'est passée! décrivez son état. 

4. La grnnd-mnrc de Mario-Claude glissa sur un lapis nt tombe 
lourdement sur le sol. Sa jambe gaucho a subi une rotation latérale 
et est nettement plus eorirto nue la droile. Lorsqu'elle eruér de se 
relever, elle grlmnee de dDuleur. Merie-GLiude juipptine que xa 
gnmti-rnàn* s'«st «frartiirH la baur:be:>, e:h rpil se vh riliara par la 
suite. Quel hhI l'os [irolnibleoiHi: I fraduré h| à Ejuei niveau? 
Pourquoi uriR « frar:ti ]tr eIh ta lianotiR ^ est-eïle E:oE]rHnta r:h*?^ los 
personnes Âgées? 































LES ARTICULATIONS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS IJ APPRENTISSAGE 

1, Définir une articulât]nn Pt donner ses deux fonctions 
essentielles. 

Classification des articulations [p. 235] 

2, ClpSSPT Î6S articulations üülnn lu plan Structural Lrt selon le 
plan fciîiçlionittîL 

Articulations fibreuses (p. 235-236) 

3. Décrire les articulations fibreuses sur h plan du In .iimcturo 
générale et du type do mouvement permis. Nommer les trois 
types d'articnlfllinns fibrflUHéS et donner lui exemple de chacun. 

Articulât in ns cartilagineuses (p. 236-237) 

4. Décrire los .articulations cartilagineuses sur le plan delà struc¬ 
ture générale et du type de mouvement permis. Nommer les- 
deux types d'articulations cartilagineuses ot donner un 
exemple de chacun. 

Articulations synoviales (p, 237-253) 

B r Décrire les caractéristiques structurait!* CümmuoéS à toute* 
les articulations synoviales, 

G. Énumérer trois facteurs naturels qui stabilisent le* articula¬ 
tion* synoviales, 

7, Comparer le* structures et les fonctions rln* bourses et des 
gaines de tendon. 

Br Nommer et décrire [ou exécuter') les mouvements du corps. 

0. Nommer les six types d'articulation* synoviales selon |h 
mouvement qu'elles permettent. Fournir des exemples de 
chaque cas. 

10 i Décrire les articulations du coude, du genou, do la hanche ni 
de l'épaule. Tenir compte, dans chacun des cas. des us de 
l'articulation, des carardérisiiques anatomique* de l'articula¬ 
tion. des mouvements permis et de la slahilitc de l‘articulation- 

Déséquilibres homéostatiques des articulations 

(p. 263-257) 

11, Nommer les blessure* des articulations 1 rs plus répandues et 
décrire les symptômes et les problème* qui sont rallHChés à 
L-hacuiie. 

12. Comparer l'arthrose, la polyarthrite rhumatoïde et les arthm- 
pritbitis goutteuses eu fonclion do la population touchée, 
des cause* probables, dus nhangumeui* dans La structure des 
articulations, des conséquences de la maladie ut du traitement. 

Développement et vieillissement des arïicu la lions 

(p. 257) 

i:i. Dâcïrim hrJ&vmnüiiE lu* hideurs qui maintiennent ou per¬ 
turbent l'homéostasie des ertioulatiOrts, 


L es mouvements gracieux des danseuses de ballet 
et les rudes bousculades des joueurs de football 
illustrant bien In grande variété de mouvements que 
les ârtic ululions rendent possibles. Les articulations sont 
les points de contact de deux ou plusieurs os. Nns arti¬ 
culât ions assument deux fonctions essentielles: elles 
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confèrent à notre squelette une certaine mobilité et relient 
nos os entre eux tout en jouant parfois un rôle de protection. 
C sst grâce aux articulations rigides du crânes par 
exemple, que noire précieuse «matière jjrise» m trouve 
abritée dans un réceptacle résistant. 

Los articulations sont les composantes les plus faibles 
de notre squelette, mais leur structure résiste aux diverses 
forces, notamment à 1 écrasement et au déchirement, qui 
pourraient les déplacer do leur position normale, 

CLASSIFICATION 
DES ARTICULATIONS 

Les articulations sont classées selon leur structure cm leur 
fonction, La classification structural* est fondée sur les 
matériaux qui unissent les os et sur la présence ou l'absence 
une cavité articulaire. On parie alors d'articulations 
fibreuses, cartilagineuses et synoviales (tableau 8 . 1 , p, 288). 

L.l classification Jonctiûïin * 11 * prend en compte le 
legré du mouvement permis par L'articulation, Cette 
lassifiration comprend l.os articulations iMmnhiles (nu 
-. nui thi oses), lus articulations semi-mobiles (ou amphi- 
-i thruses] oL les articulations mobiles fou diarthroses), 
i.; s articulations mobiles sont plus nombreuses dans les 
membres supérieurs et inférieurs, tandis que les art feu * 
.LT.iouri immobiles et semi-mobiles sont situées presque 
uniquement dans le squelette axial. 

En règle générale, les articulations fibreuses sont 
i]mobiles et les articulations synoviales sont totalement 
mobiles. Par contre, les articulations cartilagineuses 
offrent des exemples d’articulations immobiles et semi- 
mobiles, Les catégories structurales étant mieux définies 
1 ne les catégories fonctionnelles, nous utiliserons la das- 
ridcnlmn structurale dans ce chapitre et nous indiquerons 
propriétés tonclionn elles lorsqu'elles seront perli- 
..Hiiecs. Le tableau 6.2 (p, 252-283) présente un résumé 
caractéristiques de certaines articulations du corps, 



(a) Salure? 



Tissu 

Conjonctif 

dense 

régulier 

Ligne 
de Ruture 



FIGURE 8,1 

Articulations fibreuses, (a) Dans les su cures du crâne, les 
fibres de tissu conjonctif qui retiennent les os ensemble sont très 
courtes et les surfaces osseuses s'imbriquent de celle sorte que 
l'articulation esc immobile, (h) Dans la syndesmose de l'&rtfcula- 
cion vbio’fibulaire distale, le tfssu conjonctif dense (ligament) qui unie 
les os esc plus long que dans tes Sutures; cela permet un certain feu, 
mais pas de véritable mobilité, (La gompliosa, troisième type 
d articulation fibreuse, n'esc pas représentée ici.) 


ARTICULATIONS FIBREUSES 

Jans 3ns articulations fibreuses, los os .sont reliés par du 
’- bMJ conjonctif dense et on ne trouve ni cavité articulaire 
:• cariïlago. Le degré de mouvement permis est fonction 
v- la longueur des fibres qui unissent les os. Quelques artî- 
■1 lut ion S fibreuses sont semi-mobiles, mais k plupart 
entre ailes ne permettent aucun mouvement. Grc dis- 
ingue trois types H'articule fions fibreuses, soit les 
urtumv, 1 rs syndesmoses et les gomphoses. 

Sutures 

sut lu es (Jittéralamont, * coutures i?) sont îles articu- 
lions présentes uniquement entre los os de la tuto 
,gL!te 6. in), Les bords ondulés dns os qui s'articulent 
- emboîtent les uns dans les autres nu se recouvrent par¬ 
tiel km ent, ut la soudure est entièrement comblée par dns 
libres très courtes de tissu conjonctif qui pénètrent dans 
■ s us - J] résulta une soudure quasi rigide qui maintient 
os fermement on place. Au cours do J âge adulte, Jo 
issu conjonctif s'ossifie et tes os fusionnent on une seule 
pièce, Los sutures sont alors appelées synostoses, c'est- 


à-dire jonctions osseuses )?, I’oLit mouvement des os crâ¬ 
niens pourrait endommager gravement l'encéphale: 
î immobilité des sutures est donc tout à fait adaptée à leur 
fonction de protection. 

Syndesmoses 

Dans iessyiidasmoses, les os sont reliés par un faisceau on 
une membrane de tissu conjonctif dense appelés respecti¬ 
vement ligament [sundesmos = ligament] et membrane 
interossêusc. Les fibres du tissu conjonctif sont de longueur 
variable mais toujours plus longues que dans les sutures. 
Comme l'amplitude du mouvement augmente avec la lon¬ 
gueur des libres du tissu conjonctif la mobilité des svndes* 
muses varie beaucoup. Par exemple, 3c ligament qui unit 
les extrémités distales du tibia et de la fibutn, csL très court 
(figure 8,1 b}, el cette articulation est à peine plus lâche 
qu une suture; en d autres termes, elle a un peu de «jeu. >\ 
Il resta que tout mouvement réel y est impossible, de sorte 
que t articulation est classés, du point de vu a fonctionnel, 
parmi les articulations immobiles, (Certains auteurs la 
classant toutefois parmi les articulations senti-mobiles.) 
Par contre, l'étendue et la flexibilité do la membrane 
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Lequel des trnrs types ef'arüarf<Mfons représentés cktessws est fe pfws 
flexible, et pourquoi? 



Sj/nc.hûOfjV'o^es 


Cartilage 

Êpiphys&ire 

(înyalin) 


Sternum (mBflUbflum) 


ArticutnlÊon entre la oremière côte 
et le sternum (Immobile) 


Sternum (corps) 


SjtfffpftjAses 



D sque ntecvertébrgl 
de cartilage fibreux 


Corps vertébral 


FIGURE 8,2 

Articulations cartilagineuses, (a) Le 
cartilage êpiphysaire cbserwc sur un os 
long pendant la croissance est une syn° 
chondrose temporaire : la dîaphyse et 


l'épiphyse sont reliées par du cartilage 
îiyalin qui s'ossifie ccmpléiement par la 
suite, (b) L'articulation sterno-coscate 
entre la première côte et le manubrium, 
sternal est une articulation cartilagineuse 


rmmobile, ou synchondrose. (c) Les corps 
de deux vertèbres et le disque de cartilage 
fibreux qui tes sépare forment une 
symphyse. 


intomsseuse aniébracbiale, qui joint longitudinalement le 
radius et l'ulna do l’avant-bras (figure 7.23, p. 218], favo¬ 
risent la rotation du radius autour de l'ulna. 

Gomphoses 

(articulations alvëolo-dentaires) 

La qompbüSê [gomphas - clou, boulon) ost une articula¬ 
tion fibreuse do type « chuville et cavité* dont le seul 
exemple nsi celui de l'articulation d’une dent dans son 
alvéole osseuse. Le nom de cette articulation fa il réfé¬ 
rence à la façon dont les dents sont fixées, comme si elles 
avaient été enfoncées au marteau. Le côurl desinodontc (un 
ligament] assure lu jonction fibreuse (voir la figure 24.11. 
p. 865). 

ARTICULATIONS 

CARTILAGINEUSES 

Les os sont unis par du cartilage dans lus articulations 
cartilagineuses (figure 8-2). Ces articulations sent dépour¬ 
vues de cavité articulaire, tout comme lus articulations 
fibreuses, Les synchond roses et les symphyses repré¬ 
sentent lus deux types d’articulations cartilagineuses. 


Synchondroses 

Dans la synchondrose (1 ïHjéraloirLont d «jonction cartilagi¬ 
neuse»), c'est une lame dé cartilage hyalin qui mol les os 
en rapport. Au cours du jeune âge, pratiquement toutes les 
pynotumd roses constituent des sites de croissance osseuse 
tout en procurant une certaine flexibilité au squelette. À 
la fin de la croissance osseuse, cependant, presque toutes 
les synchondroses s'ossifient et deviennent immobiles. 

Les exemples les plus courants de synchondroses 
sont, les cartilages épiphysaires qui unissent les épiphysos 
à la diaphyse dans les os longs (figure 0,2a]. Les cartilages 
épiphysaires sont des articulations temporaires qui 
deviendront des synostoses. L'articulation entre la pre¬ 
mière côteot le manubrium sternal esl également une arti' 
c ulaticm cartilagineuse immobile car le cartilage hyalin de 
l'articulation se transforme en lissu osseux [figure [3.2b). 


fa) ja 

( d ) sarw WJ Wpp suju/co uji'uAf L/nyfc jpinyd aipjKDjs awons? 

sun juüpfssod xnajqrj! aSüf/jiDJ un ;w utjppj.nmjj.^p a-tUl ao surp tu Wj 
ïUKSfi/jr ôHojpjna a/ uni soucd ajquraif srîjd oj jsa sua 

Df suôp iS/twqpwAijgïUJ suoflojnurîJû zà[ jûcT aaHiassjcfcu 'wdljiMs oq 
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figure a, 3 {h] 

SO " C ™^ de ^ i ^,' 1 W Ld S deux extrémités des „ 

coucho eKîerne de la capsula articulai!» t , ™ 5 UniS C *P 5U ^ articulaire, La 

os. L'rniirreur de cette capsule fibreuse en Qo'ssé “u fiXée al,,: péri<,s '« de 

secrète Je liquide synovial. L'araculstio-, ! , “™ ™ r7,br> ™ 9™ràle lisse qui 

« *"• Par 
pales structures d'une articulation synoviale. épall,e mon '™t les princi- 


RéfiûSÏe 

Ligamanr 


articulaire 
f confient le 
liquida synovial) 


sflicularôe 


Cap^u.'c 
(iftreosB 

Membrane 
Liy.no vi a ,'a 


2U7 


Symphyses 


; uni ° n) ' >« »*» 
(hyalin), lequel est lui-nZelnudd ' “"“T. ? rtit!,ll .« i ™ 
à-riirn un discfup intcrnifS.il i • a un coussinet, c'est- 

*• «««■ Lrt lc 

tiens rariil J“ «•« *» «ttaih. 

«“■ <-* r xib; - 

33 ïïïSS^^^«ïî 


articulations 

SYNOVIALES 


P a ™ ]ea articulai ions synoviale W - > > 

I intermediaire d'une caviis rcmnllu rfr^ . U , msSent P ar 
Cotlo disposition offre i, nP nran H H ' < j UjdG synovial, 
ïl hien que toutes L» a _M ” 1 mpiiVQmqnL 

articula Lion s très rnobl 1 es Toi ^ Sy ntîviûlos aont des 
mombrus (en fnit, la majorité rfos^rbruhr>fnilalïcin K des 
appartiennent à cette niasse. all0ns tiu cor ps) 


Structure générale 


^SïK: **— 


“ Ss£=k“=- 

liquide synovial. ^l 30 ™ rem P !i dn 

3 ' entoure la 

^:ztrx»r sée d > -«-£ 

adjacents r-i Zln ’ h *“ a " des os 

«nieuutif lâche, taJZÆwtt cnneÜh 
™lum a de lu caviÆ^ b 1« 

4 ‘ SSSS Eocr: P f i,C *“?«“.* initie 

de la capsule articulaire O»li^Yi, ' " I ' ,nl ™“rt 

^membrane S”™"i *™ 

blahle nu blanc ri cJl.j-'ft nu “ ,sta,M:e gueuse sam- 
innuvRtnnnl d'une nriici- ^ ~ a ™ u; ' ,oiI = œuf); [® 

r 1 présomri r,u '«^ 

" ■‘«■Cdl.ums, forme une pellicule |i s5e 
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Résumé des classes d'articulations 

dusse 

structurale 

Caractéristiques 

structurales 

Types 

Mobilité 

Fibreuse 

Extrémités ou parties d'os réunies 
par des fibres collagènes 

(1) Suture (fibres courtes) 

Immobile 



(Z) Syndesmose [fibres plus longues) 

Légèrement mobile et 
immobile 



(3) Çornpfiùse (desmodonte) 

Immobile 

Cartilagineus-e 

Extrémités ou parties d'os 
réunies par du cartilage 

(1) Synchondrose (cartilage hyalin) 

Immobile 



(Z) Symphyse (cartilage fibreux) 

Légèrement mobile 

Synoviale 

Extrémités ou parties d r os recou¬ 
vertes de cartilage articulaire éi 
abritées dans une capsule articulai ne 
tapissée d’une membrane synoviale 

(1) Plane (4) Condylaire 

(Z) Trochléenne (5) En selle 
(3) Trochoïde {£) Sphéroïde 

Entièrement mobile; mouve¬ 
ments permis selon la forme 
de l'articulation 


qui lubrifie les surfaces, libres des cartilages, nourrit 
leurs cellules ot induit la friction (usure). Lorsqu'une 
articulation synoviale subit une compression, les car* 
tj]âges articulaires expulsant du liquide synovial* 
Puis, au fur et a mesure que la pression est réduite, le 
liquide synovial retourne dans les cartilages articu¬ 
laires, un peu comme de l'eau dans une éponge, prêt 
à Être expulsé de nouveau lors d'une autre compres¬ 
sion de l'articulation, De plus, lu liquide synovial 
contient des phagocytes qui débarrassent la cavité 
articulaire des miernorganismes et dos débris cellu¬ 
laires qui peuvent l'envahir. 

R, Ligaments. Les articulations synoviales sont renfor¬ 
cées par lui certain nombre de ligaments, La plupart 
des ligaments sont intrinsèques, ou capsulaires, c’esfi 
à-diTG qu’ils représentent en fait un épaississement de 
la capsule fibreuse, D'autres sont indépendants et se 
trouvent soit h l'extérieur [ligaments extern est, soit à 
1 intérieur (ligaments internes) du la capsule. En 
réalité, les ligaments internas ne se situent pas dans 
la cavité articulaire car ils sont recouverts par la 
membrane synoviale. 

Certaines articulations synoviales possèdent d'autres 
caractéristiques structurales. Par exemple, lus articula¬ 
tions de la hanche et du genou comportent des coussinets 
adipeux amortisseurs entra la capsule fibreuse et la mem¬ 
brane synoviale ou Los. D'autres articulations présentent 
des disques ou des coins de cartilage fibreux (ménisques) 
entre les surfaces articula iras des os. Ces disques a r tien- 
Isîtcs ou des ménisques sont orienLés vers l'intérieur de 
k capsule articulaire et divisent la cavité synoviale en 
deux compartiments distincts (voir les ménisques à la 
figure 8,11), Cas structures améliorent rajustement entra 
1 rs extrémités des os et procurant ainsi une plus grande 
stabilité h l'articulation. Un en retrouve dans l’articula¬ 
tion du genou, du carpe, de k mâchoire et dans quelques 
autres articulations [voir le tableau 8.2). 


Bourses et gaines de tendons 

Las bourses et les gaines rie tendons ne fnnt pas véritable¬ 
ment partie des articulations synoviales, niais elles leur 
sont souvent associées (figure 8.4), Ce sont essentielle¬ 
ment des pochettes de lubrifiant que l’on peut comparer à 
des roulements à billes; elles louent en effet un rôle de 
prévention eu réduisant la friction entre les articulations 
at les structures adjacentes au cours des mouvements. Les 
bourses sont dus sacs fibreux aplatis, tapissés d'une mem¬ 
brane synoviale; elles contiennent une mince pellicule 
de liquida synovial. On retrouve la majorité dus bourses 
aux endroits où les ligaments, les muscles, la peau ou les 
tendons frottent sur les os. Beaucoup de gens ne savent 
pas ce qu’est une bourse mais ont déjà entendu parler de 
Y oignon; l'oignon est une inflammation da la bourse 
séreux du gros orteil causée par la frottement d’une 
chaussure trop serrée ûü mat ajustée et provoquant un a 
enflure. 

La plupart dus bourses sont déjà présentes à la nais¬ 
sance mais il s’en forme d’autres, appelées /crusses bourses , 
partout où il se produit un mouvement important des arti¬ 
culations; elles fonctionnent alors de k même façon que 
les vraies bourses. Une gainu de tendon est une bourse 
allongée qui entoura un tendon soumis à un frottement, 
un peu comme le pâtit pain entoure k saucisse dans un 
bot düg, 

Facteurs influant sur la stabilité 
des articulations synoviales 

Gomme J ns articulations sont constamment étirées eL 
comprimées, elles doivent faire preuve d'une bonne stabi¬ 
lité afin d’éviter les luxations (perte de contact entre deux 
surfaces articulaires). La stabilité d’une articulation syno¬ 
viale repose principalement snr truie facteurs; le nature 
des surfaces articulaires, lu nombre et la position des liga¬ 
ments ainsi que lu tonus musculaire. 
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contenant ic 
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iviernbrono synoviale 


- Capsule Fibreuse 


FIGURE 8,4 

Structures qui réduisent tes frottements; 
bourses et gaine* de tendons, (a) Coupe fronts la 
de F articulation synoviale de l'épaule droite montrant 
la bourse en forme de sac et h gaine de tendon 
autour du tendon d un muscle, (b) Grossissement 
de la vue (a) montrant Fa manière donc une bourse 
élimine la friction à l'endroit où un tendon (cm 
autre structure) pourrait frotter sur i’èpïpFiyse d’un 
os. Le liquide synovial dans la bourse agit comme un 
Jubnfianc qui permet üuk parois internes de celle-ci 


de glisser faciFement l'une sur l'autre. 


Surfaces articulaires 

Ln forme des surfaces articulaires détermine les types de 
mouvements qu'une articulation peut effectuer, mais les 
surfaces articulaires ne jouent qu'un rôle minime dans la 
stabilité des articulations. En elfe), de nombreuses articu¬ 
lations possédant des cavités peu profondes du même des 
surfaces ^ articulaires non complémentaires (qu'on pour- 
raü aussi qualifier de * mal adaptées»), qui ne participent 
guère a la stabilité de l'articulation et peuvent même y 
IfLue obstacle. En revanche, lorsque les surfaces articulaires 
sont assez étendues et quelles s’ajustent bien, ou lorsque 
Je cavité est profonde, la stabilité sfon trouve considéra¬ 
blement améliorée, L'articulation sphéroïde de la hanche, 
dans laquelle la tels du fémur s'articule avec hicétabulum 
du 1 os coxal, fournit l'exemple d’une excellente stabilité 
assurée par la forme des surfaces articula 1res. 


Ligaments 

Lus capsules el les ligaments des articulations synoviales 
assument plusieurs fonctions: ils unissent les os, participent 
n l'orientation du mouvement d'un os el empêchent tout 
mouvement excessif ou non souhaitable. En règle géné¬ 
rale, plus les ligaments sont nombreux, plus l'articulation 
est renforcée. Si tes autres facteurs de stabilité ne sont pas 
suffisants, les ligaments peuvent toutefois être soumis à 
une tension excessive qui provoquera leur étirement. Des 
ligaments étirés ne reviennent jamais à leur position ini- 
La!e P un peu comme du caramel ; d’autre pari, ils se déchirent 
eu I uti rument dépasse G % de leur longueur. Par conséquent, 


une articula don n'esl pas très steble si ce sonl des liga¬ 
ments qui en constituent le principal moyen de soutien. 

Tonus musculaire 

Dans la plupart des cas, les tendons des muscles qui tra¬ 
versent les articulations représentent le facteur de stabi¬ 
lité te plus important. Ces tendons sont cous ta mm eut 
maintenus sous tension par le tonus des muscles qu'ils 
rattachent aux es. (Le tonus musculaire se définit comme 
une légère contraction des muscles au repos qui leur per- 
mel de réagir à une stimulation nerveuse.) Nous verrons 
ultérieurement que te tonus Euusculaire joue un rôle 
essentiel dans le renforcement des articulations do 
l'épaule, du genou et des arc? plantaires, 

La capsulé articulaire et les ligaments sont riches nri 
terminaisons nerveuses sensitives qui règlent indirectement 
1“ P 0ËlîinT1 dm articulations et contribuent au maintien 
du tonus musculaire, lteiiremént de uns structures envoie 
des influx nerveux au système nerveux central, qui analyse 
ces informations et retourne une commande motrice pro¬ 
duisant la contraction appropriée des muscles entourant 
l'articulation. 

Mouvements permis 

par les articulations synoviales 

Chaque muscle squelettique se rattache on doux points au 
moins à des os ou à d'autres structures de tissu conjonctif. 
Le tendon de l'origine musculaire esL lié à lus immobile 
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B 

FIGURE B.5 

Exemple d’amplEtude exceptionnelle -des mouvements. 
Dominique DawÊS, gymnaste américaine aux Jeux olympiques 
rie 1996, possède des articulations, de la hanche presque aussi 
flexibles que celles de ses épaules. 

(ou le moins mobile], alors que le tendon de l'autre extré¬ 
mité, Fmsertinu musculaire, est attache à 1 ps? mobile. 
Lorsque le muscle se contracte [sur l'articulation) et que 
son insertion se rapproche de son origine, il se produit un 
mouvement de l'os. C’est le principe qui csLà la base des 
mouvements des differentes parties dm corps. Les mouve¬ 
ments peuvent être décrits en termes directionnels par 
rapport aux lignes, ou nxtis. autour desquelles los parties 
du curps bougent, et par rapport aux plans do l'espace 
dans lesquels les mouvements se réalisent, c'est-à-dire 
dans les plans transverso, frontal ou sagittal. (Cos pions 
ont été étudiés au chapitre 1.) 

La gamme des mouvements permis par les articula¬ 
tions synoviales va du mouvement non axial [mouvement 
de glissement seulement, car il n'y a pas d’axe autour 
duquel le mouvement peut s'accomplir) au mouvement 
inultiaxial [mouvement dans los trois plans de l’espace] 
on passant par le mouvement uniaxial (mouvement dans 
un plan] et le mouvement biaxial (mouvement dans doux 
plans}. L'amplitude des mouvements peut varier de 
manière considérable d'unu personne à une antre. Chez cer¬ 
taines personnes, tels les gymnastes nu les acrobates bien 
entraînés, l’amplitude dos mouvements articulaires peut 
être exceptionnelle [figure 0,5). Los mouvements permis par 
ies principales articulations sont présentés eu tableau B.2, 
Il existe trots principaux types de mouvements: lo 
glissement, les jnvUVtunents anguf oints et lu rotation. 
Nous allons décrire ici les principaux mouvements per* 
mis par les articulations synoviales; ils sont représentés à 
la figure B. G. 

FIGURE fl.6 

Mouvements permis par les articulations synoviales. 

(a) Mouvements de glissement, (b) et (c) Mouvements angulaires. 
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Mouvements de g/issement 

Les mouvements de glissement (figure H .fia) sont les types 
:e mouvements articulaires les plus simples, 1 Jne surface 
osseuse plans, uu presque plane, glissa sur une autre sur- 
' ™ s-smblablE, Les mouveiïienls de glissement se réalisent 

■ lira las ns du curpa ou entre les os dit tarse ainsi qu'entre 
-s processus articulaires plats des vertèbres [voir le 
nbleau 8,2]. 

Mouvements ongu/aires 

■s mouvements angulaires (figura R.fib à i) modifient [aug¬ 
mentent ull diminuent] l'angle entre deux os réunis par une 
articulation. Lus mouvement angulaires peuvent se dérut l- 
-•r dans tout plan du corps et comprennent la flexion, 
extension, l'abduction, l'adduction et la circuuiduGtiûm 

Flexion La flexion csL un mouvement de repli qui dfmi~ 
re i’crnghi de l'articulation et rapproche deux os l'un de 
ultra, Ce mouvement s’accomplit habituel]ornent dans 
plan sagittal. Pencher (a tête en avant sur ta poitrine 
-igure B.fib) ot fléchir le tronc ou le genou d'une position 
boite à une position formant un angle (figure fî.fie et d) en 
- ut des exemples. Le mouvement du bras vers une posi- 
m antérieure à l'épaule constitue la flexion du bras 
:igure fi.fid), 

Extension J.'extension ust le mouvement inverse da la 
xion ci il a lieu aux mêmes articulations. Ce Lypn 

■ mouvement a lieu dans un plan sagittal et augmenta 

deux ns, par exemple dans radian du radies- 
-■.T le cou, le tronc, les coudes ou les genoux après une 
' J xion (figure S.ftb à d). Dans l'hyperextension, la tête est 



FIGURE 8,é (suite) 

Mouvements permis par les articulations synodales, 
(d) et (e) Mouvements angulaires (suite). 


penchée en arrière au-delè de la position anatomique. Au 
niveau do l'épaule, l'extension du bras le déplace vers un 
point situé derrière l'articulation de 1‘épaula. 

Dorsîflexion et flexion plantaire du pied Les iarmas 
extension at fluxion ne peuvent pas décrira les mouve¬ 
ments du pied dans le plan vertical au niveau de l’arliou- 
lalinn de la cheville [figure R. fie). Puisque la jonction entre 
Je pied at la jambe forme un angle droit, les mouvomonts 
vers le haut et le bas diminuent ceL angle; d’un point de 
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FIGURE B.6 (suite) 

Mouvements permis par les articulations synoviales, 
(f) Mouvements angulaires (suite), (g) Roncier, 


vus technique, ces mouvements son! dns flexions* On uti¬ 
lise dune les termes pins précis de dersiilcxiun puur 
décrire le mouvement consistant ù lever le pied eu direc¬ 
tion du libia et de flexion plantaire pour décrire l'action 
fie pointer tes orteils vers le bas. 

Abduction L'abduction {ubdactiû = action d'emmener) 
üëL le mouvement qui ri carte un membre du plan médian 
rln corps, dans le plan frontal. L'élévation latérale du bras 
[figure fi.Fif) nu fie la cuisse est un exemple d'abduction. 
Ce terme peut être utilisé pour désigner le mouvement 
des doigts ou [les nr tells, auquel cas il indique leur écarte- 
ment: le point de référence médian est alors le doigt le 
plus, long (le troisième doigt ou le deuxième orteil}. 
D’autre pari, pencher latéralement le tronc on L'éloignant 
de la ligne médiane du corps, dans le plan frontal, est 
appelé flexion Icitéiiilü el noil abduction, 

Adduction L'adduction (adduef/o = action d'amener) 
est l opposé de l'abduction; il s'agit donc du mouvement 
d'un membre vers la ligne médiane du corps ou. dans le 
cas des doigts, vers la ligne médiane de la main ou du 
pied (figure fi.fifl- 

Circumductïon La ùruunuluiriiuji [oircuniducere = 
conduire autour} est le mouvement au cours duquel le 
membre décrit un cône dans l'espace (figure B.ftfl. L'extré¬ 
mité distale du membre trace un cercle, tandis que le sommet 
du cône (l'articulation do l’épaule ou de la hanche] est plus 


uu moins stationnaire. Un lanceur [le baseball, au moment 
de son élan, effectue un mouvement de ciicurnduclicm 
avec le bras qui lance la balle. Comme la circumductiou 
ühL en fait le résulta! de la séquence des mouvements de 
flexion, d'abduction, d'extension et d'adduction, c'est Je 
meilleur moyen [el le plus rapide] d'exercer les muscles 
qui régissent les mouvements ries articulations sphéroïdes 
de la hanche et do l'épaule. La circumductïon est égale¬ 
ment caractéristique de l'articulation en selle du pouce. 

Rotation 

Lu rotation est le mouvement d'un os autour de son axe 
longitudinal. L'est le seul mouvement qui soit possible 
entre les deux premières vertèbres cervicales ol il sc pro¬ 
duit aussi aux articulations dû la hanche et do l'épaule 
[figure B.iïgJ. La rotation pont sc faire nu direction de la 
ligne médiane ou elle peut s'en éloigner. l J ar exemple, 
[lans la rotation médiane de In cuisse, la face antérieure 
du fémur so déplace vers le plan médian du corps: la rnfa- 
tion îniernîe est le mouvement opposé. 

Mouvements spéciaux 

Certains mouvements n'entrent dans aucune des catégo¬ 
ries précédentes el ne sont possibles qu'au niveau rie cer¬ 
taines articulations. Des exemples de ces mouvements 
spéciaux sont illustrés à ta figure fi.7. 
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_ Quefle position de h main (phonation ou supination) est rüractÉristique de ia 
f p option on oîom iq ue ? 


Supinsrinn 

r il ri i ■!" li ! 


i ilhia 


F'rona-ion 
i mouvement de 
rela'iun du radius 
autour de ruina) 


i a) Supination et pronatlon 


(b) Éversion et inversion 



Rroiracdon de 
n mand ouïe 


Rétraction de 
la mandibule 



Élévation do 
ta rnar.dibi.jie 


Abaissement de 
la mF-ndibuhg 


;) Protraetion et rétractise (O) Élévation cl abaissement 

FIGURE 8.7 

Mouvements spéciaux du corps. 


Supination et pronation Les termes supination et 

pmnatitm ne désignent que les mouvements du radius 
mtour dé Fulna (figure B.7a], La supination est la rotation 
vrerale de l’avant-bras pour tourner la paume en position 
mérieure ou supérieure. C'est le mouvement qu’une per- 
- -me droitière effectue pour serrer une vis. Dans la posi- 
■ m anatomique, la main es! on supination et !o radius ot 
cl U a sonl parai le Los, Dans la pronation, l’avant-bras 
iécrit une rotation vers le plan médian et la paume se 
ujyu en position postérieure ou inférieure: l'extrémité 
distale du radius se déplace par rapport à l’ulna vers la 
:=ne médiane du corps de sorte que les deux os se croj- 
• :]t. C'est la position do détente de l'avant-bras. La pro- 
rtiion nous permet de desserrer une vis: ce type de mon- 
eurent est beaucoup plus faible que la supination. 

Pnur mieux disiinguer la supination (de la prona- 
n). pensez au mouvement que vous devriez effectuer 


-UflSjdJIS o-j 


pour a [île uer un bol de soupe posé dons ici paon to do vos 
mains à votro bouc ho (la «: sou pi nationVf 

inversion et éversion Les termes inversion et éver¬ 
sion font référence à des mouvements spéciaux du pied 
(figure B.7b]. Dans l'inversion, la plante du piod est tour¬ 
ner: vers le plan médian : dans l’éversion, elle esl tournée 
vers l’extérieur. 

Protraction et rétraction Les mouvements antérieurs 
et postérieurs non angulaires dans un plan transverse sont 
dénommés respectivement protraction et rétraction 
(figure 8.7c), La mandibule est protractée lorsque la 
mâchoire est projetée en avant, el léLrauLée lorsqu’elle se 
déplace postérieurement et retourne à sa positien origi¬ 
nale, Redresser ]es épaules dans la position du garde- 
à-vous est un autre exemple du rétraction; 

Élévation et abaissement Élévation signifie lever ou 
déplacer (in position supérieure [figure B.7d). Lus scapulas 
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s'élèvent lorsque nous haussons les épaules. Le mouve¬ 
ment inverse, lorsque la partie élevée revient vers le bas, 
est appelé abaissement. Le Fait drî mâcher élève et abaisse 
la inandib u I o a Itnrnut i vetn eut. 

Opposition L'articulation en selle entré le niétannr- 
pi en ! ot le trapèze permet un mouvement dn flexion du 
pouce hum particulier appelé opposition; le pouce peut 
ainsi toucher le bout des autres doigts de h même main 
(ce mouvement n'est pas illustré à la figure fl. 7}. C’est 
l'opposition qui fait de la main humaine un outil si bien 
adapté à la préhension et à la manipulation des objets. 

Types d’articulations synoviales 

Toutes les articulations synoviales ont certaines caracté¬ 
ristiques structurales en commun, mais elles n'oiit pas peur 
autant rie plan structural commun. On peut les subdiviser 
en six catégories principales, selon la forme de leurs sur¬ 
faces articulaires, qui détermine les mouvements permis: 
plane, Imrhléenno, tmehuide. condyInire, en selle üL 
sphéroïde (figure fl.8). 

Artrcu/ations p/emes 

Dans (es articulations planes (figure fl.8a), les surfaces 
articulaires sont plates et elles ne permettent que dé petits 
mouvements de glissement. Nous avons déjà parle do 
quelques exemples d'articulations planes: les articula¬ 
tions entre les os du carpe ou euiftî les os du tarse ainsi 
que les articulations entre les processus articulaires des 
vertèbres. Dans le mouvement de glissement, aucune 
rntatmn ne s’effectue autour d'un axe r de surLe que les 
articulations planés sent les seules articulations non axiales. 

Articulations trochJéennes 

Dans les articulations trochléennes (figure S.flbh la saillie 
convexe ou cylindrique d'un ns s'ajuste dans la surface 
concave d’un autre os. Le mouvement s'effectue dans un 
seul plan et est semblable à celui d'une charnière méca¬ 
nique- Seules la flexion et l'extension sont possibles dans 
les articulations truçhléeiiïtes uniaxiales comme les arti¬ 
culations interpbalangiennes ck celles du coude. 

Afffc(j/Otions trochoïdes 

Dans une articulation frnchüïde. ou à pivot [figure fl,8c), 
l'extrémité arrondie ou conique d'un ns s'adapte il un an¬ 
neau osseux (ou formé de ligaments] d'un autre os. Le 
seul mouvement autorise esL la rotation uniaxiale d'un os 
autour de son axe hmgitudmal ou contre un autre os. 
L'articulation entre l'atlas et la dent de Taxis, qui permet 
de bouger la tête de chaque coté pour signifier «non», est 
une articulation trochoïde, de même que l'articulation 
radiü-ulüüire proximale dans laquelle la tête du radius 
tourne à l'intérieur du ligament annulaire du radius qui la 
relie à une petite cavité, Tincisure radiale de l'ulna. 

Ærticulotions condyiaires 

Dans les articulations condyiaires [konduhs - articula¬ 
tion) eu ellipsoïdes, la surface articulaire convexe d’un 


os s’ajuste dans la cavité concave complémentaire d’un 
autre os (figure S.Bdj, La formé ovale de chacune des deux 
surfaces articulai res distingue ce type d'articulation. Les 
articulations condyiaires (biaxiales) rendent possibles 
tous les mouvements angulaires, c'est-à-dire la flexion et 
l'extension, l'abduction et Lad durit ion ainsi que la circuin- 
duotînn. Les articulations radio-carp fermes (du poignet) et 
1rs articulations métacarpo-phalangiennes (des jointures) 
sont des articulations condyiaires. 

Certaines articulations, par exemple les articulations 
du genou ol les articulations temporo-mandibulaires, 
comportent deux surfaces articulaires, c'est-à-dire deux 
condvles convexes s'articulant avec: deux surfaces concaves. 
Cos articulations bicondyiaires sont on fait des m/feu fa¬ 
rtons trochléennes modifiées. Leur mouvement s'effectue 
dans un seul plan (comme les articulations trochléennes) 
mais elles permettent également une certaine rotation, 
suit indépendamment, suit en complément du mouve¬ 
ment principal. 

Articulations en selle 

Los articulations on selle (figure 8,fie) ressemblent nnx 
articulations condyiaires mais elles accordent une plus 

grande liberté de mouve¬ 
ment, Chacune des deux 
surfaces articula ires pos¬ 
sède à la fûis une partie 
concave dans une direc¬ 
tion ét une partie convexe 
dons l'autre direction. La 
surface convexe d'un des 
os peut donc s'articuler 
dans la surface concave de 
l'autre os. L’articulation se 
comporte comme un cava- 
I ier sur sa selle qui peut se 
mouvoir dans deux plans 
perpendiculaires T un par 
rapport à l’autre: vers 
Levant et l'arrière d'une 
part et sur les cotés 
d’autre part. L’articulation carpe-métacarpienne du pouce 
illustre particulièrement bien ce type d'articulation. 

Artteu/atïons sphéroïdes 

Dans les articulations sphéroïdes (figure fl.flf), la tête sphé¬ 
rique ou hémisphérique d'un us s'emboîte dans la cavité 
concave d’un autre os. Mu lt taxi a les, ce sont les articula¬ 
tions synoviales qui autorisent la plus grande liberté de 
mouvement. Elles favorisent un mouvement universel 
(c'est-à-dira le long de tous las axas et dans tous les plans, 
y compris la rotation). Les articulations do l'épaule et do la 
hanche sont les seules articulations sphéroïdes du corps. 

Structure de quelques 
articulations synoviales 

Nous allons étudier ici quatre articulations en détail (épaule, 
coude, hanche el genou). Chacune do ces articulations 


J A Apportez ou cours un 
f "' ÿf ' petit magnétophone 
'% Tÿ à cassettes et erve- 
gJstrez i'ss propos du 
pro^ïsenr [ovee sa permis™), 
Écoutez la fccrnde pe u de temps 
après fe cours ei complétez tes 
notes que vous avez prises. Vous 
pouvez égofemem /'écouter 
c/ortî fa voiture, e n cuisinant et 
meme dans fa ba/f no/rs f La 
répétrti'orj est la règle d‘or de fa 
mémorisation. 


Kfmberfy K/ifie, 
étudiante err médecine 




Chapitres Les articulations 245 



Û 5 du 
carpe 


Non ax'-ai 
Uniaxial 
Sïaxial 
Mul(ia*fca» 


Humérus 


(a} Articulation plane 


(b) Articulation trûchléenns 


(t) Articulation trochoïde 


Métacarpien 


Phalange- 


Trapèze {os d-j carpes 
Métacarpien l 


d) Articufatign cpndylaire 


Télé de — 
l'hun-jérus 


Scapitia 


(ê) Articulation en selle 


(f) Articulation sphéroïde 


FIGURE S,S 

Types d'articulations synoviales. Les 
as correspondant aux renvois sont en jaune 
: 3 rê : les autres os sont laissés -en blanc, 
i) Articulation plana (ëx.: articulations 
les os du carpe et entre les g s du 


tarse), (h) Articulation troctilêennc (ex.: 
articulations du coude et articulations 
interphalnn^rennes), (c) Articulation 
trochoïde (ex.: articulation radio-uInaire 
proximale), (d) Articulation cond/laire 
(ex.: articulations métacarpo-phalangiennes). 


(e) Articulation en selle (ex.: articulation 
carpo-métacarpienne du pouce), 

(f) ArticuEation sphéroïde (ex.: articulation 
scapub-humérale). 


’é sente lus cinq caractéristiques propres aux articulations 
-ynovLales et nous ne reviendrons pas sur ces ceractéris- 
tiques commîmes. Nous insisterons plutôt sur leurs caraeté- 
rtiqurs structurales particulières, leurs capacités fonction- 
■.-.’lles et, dans certains cas H leurs faiblesses fonctionnelles. 

Articulation de l’épaule 
f scapulo-humérate) 

articulation de l'épaule est la plus mobile do toutes ios 
rtEculalions du corps, la stabilité y étant sacrifiée liu profit 


de la mobilité. Dans celte articulation sphéroïde, la tête de 
PLnunéms s’insère dans la i:ttv r ï!é gléntrïdfde do la scapula, 
petite et peu profonde (figure 8.0), UjuL comme une balle 
de golf posée sut un ton. Bien que la cavité glénoïdale soiL 
légèrement approfondie par un rebord de cartilage fibreux 
appelé bourrelet glimoïdah sa taille équivaut seulement 
au tiers de celle [le la tête humérale et sa contribution à la 
Stabilité de l'articulation est donc minime. 

La mince capsule articulaire entourant la cavité arti¬ 
culaire (depuis le bord delà cavité glénoïdale jusqu’au col 
anatomique de l'humérus) est singulièrement lâche (une 
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Àcfomion- 

Ligarrçn?’—— 
ci^âCü-acrofnlal 

Bourse- 

subacramîale 


Ligarnwil-- 

ccraco-huméral 

Grand- 

tu hérauts 
(humérus) 

Ligament- 

huméral 

trangverse 

Gaine de tendon 

Tendon du —— 
che f long 
du muscle 
biceps brachial 


(a) 



Processus 

coracoïde 


Capsule 
articulaire 
renforcée par 
les ligaments 
gléno-huméraux 


Bourse 

subtendineuse 
ri u muscle 
sut scaou 'aire 

Tendon 
du muscle 
substapuialre 

Scapula 



Acramion 

Processus 

coracoïde 

Capsule 

articulaire 

Cavité olCnoïdale 
data soapula 

Bourrelet g'érodai 

Tendon du cheî 
long du muscle 
biceps brachial 

Ügamenta 

glénp-humérgus 

Tendon 
du muscle 
subscapulaire 


Scapula 


Face postérieure 


Face antérieure 


(b) 



Tète de 
l'humérus 


Muscle de — 
la coiffa 
dos rotateurs 
(seciicnnè) 


Acromio^i 

(sectionné) 


Cavité 
glcnoidalc 
de la scapula 

Capsule 
articulaire 
de l'épaule 
(ouverte) 


(ù) 


FIGURE 8.9 

Ar de u lad on de V épaule, (a) Vue 
antérieure de rartieulatiûrl de l'épaule (en 
surface) qui montre quelques rigsments de 
renfiorcennentf les muscles qui leur sont, 
associés et les bourses, (b) L'articulation 
de l'épaule droite, coupe et vue latérales, 
sans l’humérus, (c) Photographie de 
l'intérieur de l'articulation dû l’épaule r 
vgé antérieure, 


qualité qui confère à l'articulation sa grands liberté de 
mouvement). Les quelques ligaments qui renforcent l'arti¬ 
culation de l'épaule sont situés surtout sur sa faon anté¬ 
rieure. Le ligament caraco-huméral, qui s’étend du procès- 
sus coracoïde do k scapula au grand tubercule de l'humérus, 
contribue à Jui seul à 1‘épaississement de In capsule et 
supporte en partie le poids du membre supérieur; les 
Irais ligaments g] éno-huméraux raffermissent quelque 
peu la partie frontale de k capside mais ils srrnt faibles, et 
même parfais absents; le ligament huméral transver.se 
reiio le grand et le petit tubercule de l'humérus. Plusieurs 
bourses sont associées à l'articulation de l'épaule. 

Les tondons musculaires traversant l'articulation de 
l’épaule contribuent fortement à k stabilité de colk-ci. 
Le Sernlnn du chef long du biceps brachial est Se plus 
impartant a cet égard (figure H.Ha). Ce tendon s'attache 
sur la lace supérieure du bourrelet glénoïdal, pénètre 
dans la cavité articulaire puis passe dans le sillon intertu- 
horculaire dp l'humérus. Il maintient fermement la tête de 
l’humérus dans la cavité glénoïdalo de la scapula, Quatre 
autres tendons (et leurs muscles associés), qui constituent 


un ensemble appelé coiffe des rotateurs, fusionnent au 
niveau de 3a capsule articulaire et encerclent l h articulation. 
Ce sont les tendons des muscles subs capillaire, supra- 
épineux, infra-épineux et petit rond, [Ces muscles sont 
représentés à La figure 1Ü.14, p, 332.) Otto disposition 
rend pussible un étirement bruti-d des quatr e tendons lorsque 
La bras effectue un vigoureux mouvement dû cil'CLLmdtlC- 
Liun; les lanceurs de baseball sont sujets ù une telle hles- 
sure. Comme nous l’avons dit au chapitre 7, les luxations 
de l'épaule sont passablement fréquentes. Les tendons et 
les ligaments sont principalement situés dans les régions 
supérieure et antérieure de l'articulation de l'épaule. C'est 
la raison pour laquelle sa partie inférieure est relative¬ 
ment faiblej et quo l'humérus a tendance ù se déplacer 
vers le bus on eus de luxation de l'épaule. 

Articulation de la hanche 
(coxo-fémorale) 

L'articulation de k hanche, comme celle de l'épaule» est 
une articulation sphéroïde; olln possède une bonne 
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"iGURË 8.10 

Articulation de la hanche, (a) Coupe frontale de l'articulation de la hanche dnorte- 
b) Photographie de l'intérieur de l'articulation de la hanche, vue latérale, (c) Vue 
■ -is-rEeure (en surface) de l'articulation de la hanche droite, {d) Vue postérieure 
■ surface) de l'articulation de b hanche droite, 


nplitude de mouvement qui est cependant moins 
“portante que celle de ]'epauÎG. Les mouvements s'offcc- 

■ nt dans tous les plans possibles mais sont limités par 
- Ligaments de l 1 articulation et par sa cavité profonde. 

. ~d nul a Lion de la hanche est formée par l'emboitement 
la tête sphérique du fémur dans la coupe creuse de 
.célabulum de l'os coxnl (figure B. 1(1), La profondeur de 
ptabiilurn est encore accrue «ratre à un rebord cimu- 
■ de cartilage fibreux appelé bourrelet nnrinhulaîre; le 

■ mètre de ce bourrelet est plus putil que celui de la tête 
x:mur. Ces surfaces articulaires s'ajustent bien ensemble, 

luxa Lions de la hanche sont rares. 

La capsule articulaire épaisse s'étend du rebord de 
icétabuliun ou col du fémur et enferme complètement 
■::kulàticm, Plusieurs ligaments solides renforcent la 
rmie de l'articulation de le hanche; ce sont le ligament 


îlio-fémnrîil, un solide ligament en brins de V sur la face 
antérieure, le ligament pubo-fémornh une portion trian¬ 
gulaire épaissie do le partie inferieure de la capsule, et le 
ligament ischin-fémuraL lui ligament en spirale situé en 
position postérieure. La disposition de ces ligaments est 
telle qu'ils fixent la lêle du fémur dans l'acétabulum 
lorsque la personne se tient debout, ce qui assure la stabi¬ 
lité nécessaire fi cette articulation qui transfère le poids 
du tronc et des membres supérieurs au fémur. 

Le ligament de la tète fémorale est un ligament plat à 
l'intérieur do la capsule, tendu du la Lêle du fémur à la 
surface semi-lunaire de l’acélabulum. Ce ligament reste 
loche ou cours du la plupart des mouvements de la 
hanche et lie joue donc pas un rôle essentiel dans la stabi¬ 
lité de l'articulation* En fait, sa fonction mécanique (s’il 
en a une) n’est pas bien définie; pur contre, il renferme 
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une artère qui apporte une partie lIll sang artériel à la têtu 
du fémur. Toute atteinte à cette artère peut provoquer une 
arthrite grave de T articulation de la hanche* 

Les tendons qui l'entourent et les musuley volumi¬ 
neux de la hanche et de la cuisse qui la recouvrent contri¬ 
buent h le stabilité et il la Force de l'articulation de la 
hanche. Mais ce sent les solides ligaments ainsi que la 
profonde cavité (J'acétabuîmn) qui emprisonne fermement 
la tête du fémur qui assurent le fo1g le plus important. 

Artictifation do genou 

L’articulation du genou est la plus volumineuse et la plus 
complexe de toutes les articulations [figure S.llJ. Elle permet 
l'extension, la flexion et un peu de rotation. Le genou corn- 
porte en fait trois articulations malgré Son unique cavité 
articulaire: P articulation intermédiaire entre la rotule (ou 
patelin] et Ea partie inférieure du fémur [l'articulation 
Ffimnm-p niellai re] et les artieu1 étions médiale et latérale [qui 
constituent l 1 articulât ion fémoro-tibiale] entre les condyles 
du fémur au-dessus ut les ménisques latéral et médial en 
forme décroissant [ou cartilages semi-hinairefi} du tibia au- 
dessous. En plus du rendre les surfaces articulaires dm tibia 
(épiphyse proximEîlo) plus profondes, les ménisques contri¬ 
buent à prévenir le ballottement latéral du fémur sur le 
tibia et absorbent les chocs transmis à l'articulation du 
genou. {Les ménisques ne s’attachent cependant quo par leurs 
bords extérieurs et sont souvent déchirés.) L’articula Lion 
fémom-t duale fonctionne princi.paiement comme une arti¬ 
culation troc hléeime et autorise la flexion et l’extension. 
Toutefois, elle possède la structure d'une articulation 
hicnndylftire; une certaine rotation est possible lorsque le 
genou est partiellement plié, mais lorsqu’il est en exten¬ 
sion, les ligaments et les ménisques empêchent fermement 
les mouvements latéraux ainsi que la rotation. L’articulation 
fômoTO-patdlaire est plane; la rotule glisse sur l'extrémité 
distale du fémur au cours des mouvements du genou. 

L'articulation du genou a ceci de particulier que sa 
cavité articulaire n’est que partiellement recouverte par 
une capsule. La capsule articulaire relativement mince ne 
se trouve quo sur les faces latérales et postérieure du 
genou où elle engaine Sa masse des condyles du fémur et 
des condyles dit tibia. Sur la face antérieure, où la capsule 
est absente, trois ligaments descendent do la rotule pour 
s’attacher à la tubérosité antérieure du tibia. Il s’agit du 
ligament patellaire encadré par les rétinaculums patel¬ 
laires médial et Latéral qui s'incorporent à la capsule arti¬ 
culaire [figure fl.lld). Le ligament, patellaire est en fait un 
prolongement du tendon du volumineux muscle quadri- 
eeps fémoral [partie antérieure delà cuisse] ; les rétinacu- 
Iuïus sont aussi des extensions de ce même tendon. C'est 
le ligament patellaire que les médecins frappent pour 
évaluer le réflexe rotulien. 

La cavité synoviale do l'articulation du gunuii pré¬ 
sente une formes complexe avec plusieurs prolongements 
qui conduisent h des culs-de-sac. Au moins une douzaine 
de bourses sont associées à l'articulation du genou [cer¬ 
taines sont illustrées à la figure fi.lia). Par exemple, 
notez la bourse subcuianês préptitellaîre, qui est souvent 
hlnsséç lorsqu’un coup esL porté sur la rotule, et la bourse 
SUprapcitellaïre, qui émerge au-dessus de la rotule, sous le 
tendon du muscle quadrîceps fémoral. 


Les ligaments extra- et intra-capsulüires stabilisent et 
renforcent la fragile articulation du genou. Les ligaments 
extra-capsulaires empêchent l'hyperextension et sont 
tendus lorsque le genou est en extension. Ils comprennent 
les ligaments suivants. 

1, Les ligaments collatéraux iïhu faire et tibial sont 
essentiels pour provenir toute rotation latérale ou 
médiane lorsque le genou est en extension. Le liga¬ 
ment collatéral fibulairo, rond comme un crayon, est 
tendu de l'épicondyle latéral du fémur jusqu'à la tête 
de la Gbula. Pour sa part, le large ligament collatéral 
tibial va de l'épicondyle médial du fémur jusqu’au 
condyle médial du tibia situé plus bas, IL est soudé au 
ménisque médial de l'articulation du genou, 

2, Le llgain eut poplités ihl i Epie est eti lait une partie d u ten¬ 
don du muscle semi-membraneux qui traverse la face 
postérieure de l'articulation du genou [figure Belle)* 

3, Le ligament pupille arqué s'étend du condyle latéral 
du fémur à la tête de lu fibule et renforce l'arrière de 
la capsule articulaire. 

Les ligaments infra-capsulaires sont appelés ligamenla 
croisés du genoü parce qu’ils se croisent, en formant un X, 
dans la fosse intercondylairc du fémur. Ils contribuent à 
prévenir le glissement de l’avant vers l'arrière des sur¬ 
faces articulaires et relient le fémur et le tibia lorsque 
nous sommes debout [voir le figure fi. 11b). Bien que ccs 
ligaments soient situés à l'intérieur do lo capsule articu¬ 
laire, ils sont il l'extérieur de la cavité synoviale rît la mem¬ 
brane synoviale recouvre presque complètement leurs 
surfaces. Remarquez que les deux ligaments croisés sont 
nommé?: d'après leur point d'attache au tibia. Le ligament 
croisé antérieur du genou munie obliquement ri partir de 
l’aire intcrcondylaire antérieure du tibia pour s'attacher à 
la face médiane du condyle latéral du fémur, Lorsque le 
genou esL en flexion, c'est ce ligament qui empêche le fé¬ 
mur de glisser vers réméré de la surface articule ire du 
tibia. Il s'oppose également à l'hyperextension du genou. 
El est quelque peu relâché lins que le genou est on flexion 
et tendu lorsque le genou ust en extension. Lu ligament 
croisé postérieur du genou, plus puissant, est attaché à 
l’aire intcrcondylaire pasiétieuie du tibia et se dirige vers 
le haut et i r crs l’avant pour s’attacher sur la face latérale 
du condyle médial du fémur. Ce ligament prévient le 
glissement du fémur vers l’avant ou le déplacement du 
tibia vers l’arrière; il contribue de la surte à éviter une 
trop grande flexion de l'articulation du genou. 

La capsule du genou est considérablement renforcée 
par les tendons, Les plus importants sent les solides ten¬ 
dons cIll muscle quadriceps fémoral de la face antérieure 
de la cuisse et le tendon du muscle semi-membraneux de 
la faco postérieure du la cuisse. Ce sont les muscles asso¬ 
ciés à l’articulation qui sont les principaux facteurs de 
stabilité; plus leur ferre et leur tonus sont élevés, moins 
les risques de blessure au genou sont importants. 

Analyse des mouvements du genou Au cours de 
l’exien 3 iüii du genou qui surviunL lorsque nous passons 
de lu position assise à la position debout, les condyles 
fémoraux roulent comme les billes d'un roulement à 
billes sur les condyles plats du tibia, jusqu'à ce que leur 
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FIGURE SJ I 

Articulation du gcrtùu. (a) Coupe- saginale médiane de l'arti¬ 
culation du .genou dnoit (b) Vue antérieure de l'airücuÈatfofi du 
genou droit légèrement fléchi montrant tés figamejm croisés. 
La capsula articulaire a été enlevée; ie tendon du muscle qua- 
driceps fémoral ü été sectionne et replié en position distale, 

(c) Photographie d'une articulation ouverte du genou 
correspondant au schéma présenté en (b), (d) Vue 
anterieure du genou droit, (e) Vue postérieurs [en surface} 
des ligaments qui revêtent l'articulation du genou droit. 
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FIGURE 8,12 

Mouvements de l'articulation du 
genou. Analyse des mOLivemÉnts 
articulaires lots de l’extension de 
l'articulation du genou droit (vue de 
la face médiane, sans la rotule ni les 
ménisques ni les autres caractéristiques 
structurales). (a) Tibia fixe et surfaces 
condylaires du fémur en mouvement. 
(b) Fémur fixe et surfaces condyraires 
du tibia en mouvement Remarquez 
que dan s chaque cas, les mouvements 
de glissement, de pivot et de rotation 
se produisent simultané ment. Dans la 
vue (a), le mouvement de pivot et le 
glissement vont dans des directions 
opposées; dans la vue (b), ils vont dans 
la même dure-et ion 
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mouvement soit Irai né par lu tension dans le ligament 
croisé antérieur. Ce mouvement vers t'avant se décom¬ 
pose on doux mouvements qui sc produisent uimultané- 
mmit (figure C.12a]. Tout d'abord, le fémur giissn vers 
]'arrière sur In face postérieure de ses condyles. Il mm- 
me non ensuite à s'élever, de sorte que ses condyles pivotent 
vers l'avant jusqu'à ce qu'ils entrent en contact avec; les 
mon3squns. Fnfin, puisque le condyle latéral du fémur 
cosse de pivoter avant le condyle médial, le fémur réalise 
une rotation dans le plan médian sur le tibia., ce qui a 
pour effet do «verrouiller » l'articulation en une structure 
rigide qui supporte le poids du corps. Lorsque irons effec¬ 
tuons une extension du genou et que le fémur est fixe (plutôt 
que le tibia), on observe les mêmes mouvements (figure 
fi. 12b). C est cependant le tibia qui effectue les mouvements 
de glissement, de pivot et de rotation, les doux premiers 
allant dans la même direction. 

Lorsque l'articulation est en extensinn complète (ou 
en légère hyperextension), les principaux ligaments de 
l'articulation du genou se tordent et se leu dent, et les 
ménisques snnt comprimés. Les ligaments doivent se 
détordre et se relâcher avant que la flexion puisse se pro¬ 
duire. (Test le rôle du muscle poplité qui fait effectuer au 
fémur une rotation latérale sur le tibia. Le genou fléchi 
à angle droit permet un mouvement assez ample (rotation 
médiane et latérale eL mou veulent passif du tibia sur le 
fémur vers l'avant et vers l'arrière) car les ligaments c:nlla¬ 
téraux sont lâches Hans cotte position. La flexion prend 
En lorsque la cuisse et la jambe SO touchent, 

Ue tüuLes lus articulations, ce sont les genoux qui suiiL 
les plus exposés aux blessures pendant l'activité sportive, 
d'une part parce qu'ils reçoivent le poids du corps, 
d’autre part parce que leur stabilité dépend de facteurs 
non articulaires. Le genou peut absorber une force verti¬ 
cale égale à près de sept fois le poids du corps. Toutefois, 
il est très sensible aux coups portés horizüiitülfimnnt et 
aux mouvements de torsion accompagnés d’ililé grande 
pression qui se produisent au cours dns manœuvres de 
blocage et de plaquage dans le foutball américain, Los 


coups les plus dangereux sont ceux qui sont portes latéra¬ 
lement sur le genou en extension, car ils peuvent déchirer 
le ligament collatéral tibial et le ménisque médial qui y 
est attaché ainsi que le faible ligament croisé antérieur 
(figure 6,13), 



FIGURE 8,13 

Blessure courante du genou. Vue antérieure du gérinu droit frappé 
par une rondelle de hockey. La plupart des blessures reçues au 
cours de la pratique d‘un sport résultent d'un coup porté laté¬ 
ralement. En séparant le fémur du tiüia dans Ig plan médian, un tel 
coup déchire â la fois le ligament collatéral tibial et le ménisque 
médial, puisque ces deux éléments sont attachés ensemble. 

Le ligament croisé antérieur du genou se déchire également. 
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FIGURE 4 

Articulation du coude, (a) Coupa sagittale médiane de l’articulation du coude droit. 
{b) Vue latérale de l'articulation du coude droit- (c) Photographie de l'articulation du 
: sud e droit montrant les cartilages de renforcement importants, vue médiane, (d) Vue 
"îédiane de l'articulation du coude droit, 


Artfculatfon du coude 

Nos membres supérieurs sont des prolongements flexibles 
jui nous permettent d'atteindre ou de manipuler les objets 
qui nous entourent. L'articulation du coude est l'articula¬ 
tion la plus proéminente du membre supérieur, à part 
celle de l'épaule* L'ajustement précis dos extrémités de 
l'humérus et de l’ulna qui forment cette articulation 
enduit une articulation trochléerme stable qui fonc* 
lionne on souplesse et permet la flexion et l'extension 
figure a. 14}. (Les grues de chantier possèdent Le même 
genre de flexibilité,] Dans celle articulation, le radius et 
l'ulna s'articulent avec les condyles de l'humérus, mais 
’esl en fait In troublée retenue fermement par Fiocisure 
trochlëaire de l’ulna qui constitue la « charnière» et stabi¬ 
lise cette articulation. Une capsule articulaire relative¬ 
ment lâche so prolonge vers le bas, de l'humérus jusqu'à 
‘ulna el au ligament annulaire du radius qui entoure la 
tête de ce dernier, 


La capsule articulaire est mince à l’avant el à I"arrière ; 
elle assure une assez grande liberté a la flexion rt à F exten¬ 
sion du coude. Cependant f deux ligaments résistants 
empêchent les mouvements latéraux. Il s’agit du ligament 
collatéral ulnaire h composé de trois bandes qui renforcent 
la capsule on position médiane, et du ligament collatéral 
radial, un ligament triangulaire situé sur le côté latéral de 
la capsule. De plus, les tendons de plusieurs muscles 
(biceps brachial, triceps brachial, brachial et autres} entou¬ 
rent l'articulation du coude et lui procurant sa solidité. 

La flexion du cou.dc est limitée par la présence des 
tissua mous de l'avant-bras et du bras. L'extension est 
arrêtée par la tension du ligament collatéral ulnairc, par 
les tendons dos muscles fléchisseurs de l'avant-hras et par 
rajustement précis de FolécrAna dans la fosse olécra¬ 
nienne, Le radius ne prend pas une part active dans les 
mouvements angulaires du coude mais, au cours de la 
supination et de lu pronat ion de l'avant-bras, sa tête effec¬ 
tue une rotation à l’intérieur du ligament annulaire. 
















































" -r. •; 

TABLEAU 8.2 

M i 


mmm, 


ï [lustration 


Caractéristiques structurales et fonctionnelles 
des articulations du corps 


Articulation 

Os qui 
s’articulent 

Type structura! * 

Type fonctionnel ; 
mouvements permis 

iJi. ■ là lëlâ 

Os du crâne et os de ta lace- 

fibreuse;suture 

Aucun mouvement 

Tsmporo- 

mandtbijlalre 

Os, temporal du crâna 
et mandibule 

Synoviale ; trochléenne 
modifièe : (comporte 
un disque articulaire) 

Glissement et rotation 
uniaxiale ; faible mouvement 
latéral, élévatîon, abaissement, 
protraction, rétraction 

AtiarHo-wcipit&ie 

Os occipital du crâne et 
atlas, (C|) 

Synoviab; condy taire 

3iax al : flexion, extension, 
abduction, adduction, 
cirai induction 

AtlantChanDldianne 

Atlas (Cj et axis 

Synoviale; crochoïdE 

Uniaxial; rotation de la tête 

De la colonne 
vertébrale 

Encre les corps 
vertébraux adjacents 

Cartilagineuse; 

symphyse 

Léger mouvement 

Zygapoptiyà&trê 

Encre les processus 
articulaires 

Synoviale; plane 

Glissement 

Coslo-veriébrale 

Vertèbres (processus 
transversal ou corps 
vertébraux) et cotes 

Synoviale: plane 

Glissement 

Sterno-dàviculainê 

Sternum et clavicule 

Synoviale;en selle 
creuse (comporte un 
disque articulaire) 

Multïaxial (permet à ta 
clavicule de bouger autour 
de tous les axes) 

Slerrso-c&siaie 

Sternum et 
première cote 

Cartilagineuse; 

synchondrose 

Aucun mouvement 

Stémo-coêtalÈ 

Sternum ec côtes 2 à 7 

Synoviale; à plan double 

Glissement 

Acrormo- 

clsviculare 

Àcramion de ta scaputa 
et clavicule 

Synoviale; plane 

G lisse m ent ; èl évation, 
abaissement, p rétraction, 
rétraction 

Scapulchliumèrala 

(épnulc) 

Scaputa et humérus 

Synoviale ; sphéroïde 

Mulclaxial ; flexion, extension, 
abduction,. a ôd u ction, 
çircumductian, rotation 

Du coude 

Humérus avec le radius 
et 1 r ulna 

Synoviale ; trocliSeenrie 

U niaxlal ; flex io n, extens ion 

Radlc-ylniâire 

proximale 

Radius et ulna 

Synoviale ; troeTioïde 

Uniaxial ; rotation autour 
de l'axe longitudinal de 
l'avtsnt-bras pour permettre 
la pronation et la supination 

Fadro-uiPcure 

dtaïaiè 

Radius et oins 

Synoviale; troc hoïde 
(comporte un disque 
articulaire) 

Uniaxial ; rotation (la tête convexe 
de ruina effectue une notation 
dans l'ineisure ulnaire du radius) 

Fladio-Garc^nne 

(poignei) 

Radius et os du carpe 
proximaux 

Synoviale; cordylaïre 

Biaxial; flexion, extension, 
abduction, adduction, 
circumdüCtion 

fnlercarpiarme 

Os du carpe adjacents 

Synoviale; plane 

Glissement 

Carpo- 

métacarpienne 

du CG JCü 

Os du carpe (trapéie) 

Et métscarpien ! 

Synoviale ; En selle 

Biaxial: flexion, extension, 
abduction, adduction, 
clrc u ni d u ccion. oppos iti on 

Carpe- 

métacarplenns dû 
.'index au pcül doigt 

Os du carpe ec 
métacarpiens 11 àV 

Synoviale: plane 

Glissement 

Méïaearpo- 

phftlarigipnn -3 

Mo ntuné -des dtigis) 

Métacarpien et 
phalange proximale 

Synoviale: co'ndytaire 

B ioxial ; flexio n, extens ion. 
abduction, adduction, 
drcurnduction 

Inlarphaiangierme 
do la man (doigls) 

Phalanges adjacentes 

Synoviale ; cnochléen ne 

Uniaxial;flexion, extension 
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Illustration 


Articulation 


Os qui 
s'articulent 


Type fonctionnel; 

Type structural* mouvements permis 



Sacrum et ûs eoxal 


Synoviale; plane 


Peu au pas de mouvement, 
faible glissement possible 
(augmente au CûUrL de 
la grossesse} 


Os pubiens 


Cartilagineuse; 

symphyse 


Faible mouvement 
(augmente au cours 
de la grossesse) 


Os eoxal et fémur 


Synoviale ; sphd rende 


Multiaxial ; flexion, 
extension, abduction, 
adduction, rotation, 
direumduction 


Fémur et tibia 


Synoviale ; trochicenne 
modificû" (comporte 
des disques articulaires.) 


Biaxial ; flexion, extension, 
une certaine rocition 


Fémur et rotule 


Synoviale; plane 


Glissement 


Tibia et fibula 


Synoviale" plane 


Glissement 


Tibia et fibula 


Fibreuse ; syndesmose 


Un peu de fer jeu* au caurs 
de la dorsifiexion 


Tibia et fibula 
avec le talus 


Synovial e ; troch-lèenne 


Uniaxial ; flexion (dorsiflexian), 
extension (flexion plantaire} 


Os du tarse adjacents Synoviale ; plane 


Glissement 


Os du tarse et 
métatarsien (s) 


Synoviale ; plane 


Glissement 


Métatarsien et 
phalange proximale 


Synoviale- candyJsire Biaxial ; flexion, extension, 

abduction, adduction, 
circumductipn 


Phalanges adjacentes Synoviale: cnochfcenne Uniaxial : flexion, extension 


- articulations Jïbrcii&ra sont IndEquées par des disques orangés : 1 m nrtEcutatiuirc carli I iiginei'*'!*. |)ür ilos f \i .sr | nos liions; Ses Articulations synnvJiik*. par 
: s disques poutpres. 

,'i‘ÿ .mioilatltms trouhlt-rjuies utudilitiiüi uni la sltuCilin: di^ ïitllia.llfllfom bleondylnEnra. 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DES ARTICULATIONS 

Compté ténu du travail que nous imposons tous 
les jours à nos articulations, il est étonnant 
qu'elles nous causent si peu d'ennuis. Les douleurs 
• ■ in dysfonctionnement des articulations peuvent être 
jus à un certain nombre de facteurs, mais la plupart de$ 
problèmes résultent de blessures plus ou moins graves, 
d'inflammations nu de maladies dégénératives. 

Blessures courantes 
des articulations 

F u tir la plupart d'entre nous, les en Lors es et les luxations 
.-ont les blessures les plus courantes ries articulations, 
mais les athlètes subissant fréquemment des. lésions aux 
cartilages. 


Entorses 

Une entnrse eut une élongation ou uuc déchirure ries liga¬ 
ments qui renforcent une articulation. Les entorses les 
plus courantes sont celles de la région Inmbnle de la colonne 
vertébrale ainsi que cnilos de la cheville et du genou. Une 
déchirure partielle d'un ligament se répare d'elle-même, 
mais comme les ligaments sont mal vascularisés, les entorses 
guérissent lentement; elles sont souvent douloureuses et 
empêchent tout mouvement. Uu ligament complètement 
arraché doit être immédiatement répare au cours d’une 
intervention chirurgicale, car la réaction inflammatoire 
décomposera les tissus adjacents et transformera le liga¬ 
ment en une sorte do bouillie. La réfection chirurgicale 
n L est pas une tâche aisée: en effet, un ligament est consti¬ 
tué de plusieurs centaines de filaments fibreux, et recoudre 
un ligament déchiré peut se comparer à coudre ensemble 
deux brosses à cheveux. 

Lorsque des ligaments importants sont endommagés 
au point d'interdire toute réparation, il faut les enlever et 
en greffer d'autres. Par exemple, un morceau du tendon 
d"un muscle ou des fibres collagènes entrelacées peuvent 
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être agrafés aux os d’une articulation. Une autre solution 
consiste à greffer des fibres do carbone dnns le ligament 
déchiré afin de former cnn matrice de soutien, laquelle 
sera envahie per des fibroblastes qui pourront reconstituer 
progressivement le ligament détruit. 

Lésions du corti/age 

Los adeptes de l'aérobique, encouragés à se surpasser 
pendant les séances d'exercice, mettent souvent trop île 
pression sur leurs cartilages, ce qui provoque leur rupture. 
Sien que la plupart des lésions du cartilage soient des 
ruptures des ménisques du genou, les fissures du cartilage 
épiphysairc et les lésions causées par une utilisation exces¬ 
sive dns cartilages articulaires des autres articulations sont de 
plus en plus fréquentes chez les jeunes athlètes, comme 
les espoirs olympiques (en particulier les gymnastes J, 

Le cartilage est un tissu avasculaire et. par conséquent, 
les ch ondiocytes ne reçoivent pas assez de nutriments 
pour que la cicatrisation se produise ; le cartilage ne se répare 
donc pas. Des fragments de cartilage peuvent entraver le 
fonctionnement de l'articulation eu causant un blocage 
ou une fusion do cctlc-ci, si bien que la plupart des spécia¬ 
listes on médecine sportive recommandent F ablation du 
cartilage endommagé. Il est possible de nos jours d'effectuer 
cette opération par arthrosenpie, une intervention qui 
permet aux patients de sortir de F hôpital le jour munie. 
L'artbro&cope est un petit Instrument muni d'un objectif 
et d'une source lumineuse minuscules, grâce auquel le 
chirurgien peut explorer visuellement la cavité d'une articu¬ 
lation par F intermédiaire d'une petite incision. L'ablation 
de fragments de cartilage ou la reconstitution d’un liga¬ 
ment sont réalisées a travers une ou plusieurs petites fentes, 
eu qui limite les lésions tissulaires et favorisn la cicatrisation. 
L’ablation partielle ou totale d'no ménisque n'a ptts de consé¬ 
quences graves sur ta mob Eli lé de l'articulation mais la sio- 
bilité de cette dernière est diminuée de façon permanente. 

Luxations 

Une luxation est un déplacement des os de leur position 
normale (alignement) dans une articulation, Elle s'accom¬ 
pagne généralement d'entorses, d'inflammation et d'une 
immobilité articulaire. Les luxations peuvent survenir 
Inrs d'une chute grave et sotiL dus blessures coulantes 
dans les sports de contact. Les luxations les plus fréquentes 
sont celles des épaules, des doigts ut des pouces. Corn mu 
lus fractures, les luxations doivent être réduites, c’est- 
à-dire que les extrémités des os doivent être replacées par 
un médecin dans leur position normale. La subluxation 
est une luxation incomplète d'une articulation. 

Les luxations à répétition sont assez fréquentes. En 
effet, la luxation initiale élire les ligaments et la capsule 
articulaire, laquelle devient trop lâche pour bien renforcer 
l'articulation. 

Inflammations et maladies 
dégénératives 

Lus inflammations qui frappent lus articulations com¬ 
prennent la bursite, la tendinite et les diverses formes 
d’arthrite. 


Bursite et tendinite 

La bursite ust l'inflammation d’une bourse, habituellement 
causée par un traumatisme direct ou une friction excessive. 
Une chute sur un genou peut engendrer une bursite doulou¬ 
reuse de la bourse subeutanoo prepatoliaire, appelée bursite 
pré-rülulî&nne (ou plus couramment » eau dans lu genou »). 
L'appui prolongé sur un coude peut abîmer la buursâ prés 
de l'olécrâne et provoquer une bursite rétra-alécrünienne. 
Mais la bourse la plus fréquemment affectée est la bourse 
subacromiale, au niveau de l’épattle. Une bursite peut 
également être produise par une infection bactérienne. 
Parmi les symptômes de la bursite, on note la douleur 
aggravée parle mouvement do l’articulation, la rougeur et 
la tuméfaction. Lus cas graves sont traites par injection 
d'anti-inflammatoires [cortisone, par exemple) dans la 
bourse. L-ü pression provoquée par une accumulation 
excessive de liquide peut être réduite à Faide d’une ponc¬ 
tion. La tendinite est une inflammation des gaines de tendon 
habituellement causée par une utilisât]un excessive. Ses symp¬ 
tômes et snn traitement (repos, application de glace et 
anti-inflammatoires) sont semblables à ceux de la bursito, 

Arthrite 

La mot arthrite est. un terme générique désignant plus 
d'une centaine du maladies inflammatoires ou dégénératives 
qui touchent les articulations, L’arthrite sous toutes sas 
formes est la maladie invalidante la plus répandue aux 
Etats-Unis ; un Américain sur sept en souffre. Au stade 
initial, toutes les variétés d’arthrite présentent plus ou 
moins les memes symptômesi douleur, raideur et enflure 
du l 1 articulation. Selon 5a forme spécifique de la maladie, 
les lésions vont atteindre la membrane synoviale, les car¬ 
tilages ou les us, ou tous ces éléments a la fois. Dans les 
cas graves, on note une atrophie des muscles squelet¬ 
tiques, car les signaux de douleur émis par les articulations 
Luuchées empêchent le système nerveux de stimuler, avec 
l’intensité qui serait nécessaire, les muscles qui agissent 
au niveau de ces articulations. 

Les formes aiguës d'arthrite sont habituellement cau¬ 
sées par une infection bactérienne qui doit être LraiLue à 
l'aide d'antibiotiques, La membrane synoviale s'épaissit 
et la production de liquide diminue, ce qui provoque une 
augmentation du frottement et de Sa douleur, Les variétés 
chroniques d'arthrite comprennent l'arthrose, la polyarthrite 
rhumatoïde et les arthropathies goutteuses. 

Arthrose L’arthrose est la forme d'arthrite chronique la 
plus répandue (la moitié de tous tes cas). L’arthrose peut 
être accompagnée d'inflammation, mais elle n’est généra¬ 
lement pas considérée comme un type d’arthrite inflam¬ 
matoire. Elle s’observe plus fréquemment chez les sujets 
âgés et elle est probablement liée au processus normal du 
vieillissement (bien qu’elle se rencontre parfois chez des 
personnes jeunes et que certaines formes soient liées à un 
facteur hëréditaire). 

On ne connaît pas la cause du cette maladie. La 
recherche actuelle tend A souligner lu rülu d’enzymes qui, 
libérées au cours du fonctionnement normal dos articula¬ 
tions, déduisent le cartilage articulaire. Chez des personnes 
en bonne saille, ce cartilage endommagé serait par la 
suite remplacé. Par contre, chez les personnes souffrant 
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. -rîhroso, Ja vitesse de destruclion riu car Le lige dépasserait 
de de sa reconstruction. H se peut que l’arthrose SûiL 
. -expression des effets cumulatifs de la pression et du 
frottement sur les surfaces articulaires au fil des années; 
zonjugués à des quantités excessives d'cnzymcs rcspon- 
■ -.oies de la destruction du cartilage, ces facteurs provu- 
jueraicnl finalement le ramollissement, l’éraillement et 
-, rasion des c art El âges articulaires. 

Au fur et à mesure que la maladie progresse, l'os 
: - :mdé s’épaissit et forme des excroissances osseuses qui 
:xident les extrémités des os plus volumineuses. Comme 

- = excroissances enquêtent sur l'espace de l’articulation, 
-■mpUlude du mouvement so réduit, Les patients se 

- .lignent d’une raideur au l over qui s’estompe avec l’acti- 
i'é physique. Les articulations Louché es peuvent faire 

Tütondre un craquement lorsqu’elles bougent; ce bruit, 
prie crépitation, est produit par le frottement de deux 

- : daces articulaires devenues rugueuses. Les tm fou Li¬ 
rions les plus souvent touchées sont nsi les des doigts, des 

ertébres cervicales et lombaires ainsi que les arlicula- 
, ns des membres inférieurs qui supportent le poids du 
■ rps {genoux et hanches]. 

L'évolution de Tarthi'osc est généralement lente et irrs- 
■rsible. Dans la plupart des cas, un analgésique léger 
amie l'acide acétylsalicylique {As pin n per exemple) ainsi 
. Ann programme d'exercices modérés gardant les articula- 
■ions mobiles soulagent les symptômes. L’arthrose est rare* 
-nt invalidante, mais peut l’être lorsqu'elle touche les 
-rticiilations de la hanche ou du genou. Il semblerait que 
i magnétothérapia permette rie soulager de Façon signili- 
environ 7ü% des patients halles. On prétend en effet 
- Les champs magnétiques stimulent la croissance et fa 
^génération du cartilage articulaire et contrent les effets de 
.-.nltrosû, Une autre technique encore expérimentale consiste 
: injecter de l'acidc hyaluronique dans la cavité articu- 
. jirc- Comme nu ns l’avons mentionné précédemment {voir 
237). l’acide hyaluronique est un polysaccharide naturel 
■■_ii lubrifie et protège l’articulation, Sa viseoélasticité lui 
■■ rmet de reprendre sa forme initiale après une compres¬ 
sion. Ll peut donc freiner l’éresLün des surfaces articulaires. 

Polyarthrite rhumatoïde La polyarthrite rhuma¬ 
toïde est une maladie inflammatoire chronique au. débuL 
.ns [dieux, K Ile survient habituellement chez les personnes 
de 40 à 50 ans. mais elle peut se présenter à tout âge; 
r'.'.v frappe trois fois pins de femmes que d’hommes. Même 
-:Ja polyarthrite rhumatoïde n'est pas aussi répandue que 
rîhruse, elle atteint des millions de personnes [plus do 

de la population américaine]. Au slade initial, on 
serve en général delà taligue, une sensibilité et une râl¬ 
er articulaires. Plusieurs articulations, parti cul icrcmcnt 
.--s petites articulations comme colles dos doigts, dos poi¬ 
gnets, dos chevilles et des pieds, sont atteintes en même 
vUips et de façon symétrique. E J ar exemple, si le coude droit 
it touché, il est forL probable que le gauche le sera aussi. 
. ivûlution de la polyarthrite rhumatoïde est variable el 
marquée de poussées (aggravation) suivies de rémissions, 
-■s autres symptômes comprennent l’anémie, l'ostéoporose, 
■UrnpMe musculaire et les troubles cardiovasculaires. 

La polyarthrite rhumatoïde est une maladie auto- 
..imuno, c'est-à-dire un trouble dans lequel le système 
immunitaire attaque les Lis s lis de P organisme. Le facteur 



FIGURE BAS 

Photographie d’une main déformée per là polyarthrite 
rhumatoïde. 


déclenchant cette réaction est inconnu, mais il sn pourrait 
que des streptocoques et dos virus on soient la cause. Il est 
possible quo ces micro organismes soient porteurs de 
molécules semblables eï celles qui sont naturellement pré¬ 
sentes dans les articulations, et que le système immuni¬ 
taire, après avoir été activé, tente de détruire 1 rs deux 
types de molécules, 

La polyarthrite rhumatoïde s b eu Emiles te par une 
inflammation de la membrane synoviale [synovite] dos 
articulations atteintes, mais, par la suite, tous les tissus 
a ri icul&îres peuvent êlro atteints, Sans traitement, !□ 
liquide synovial s'accumule ot entraîne le gonflement de 
l’articulation; puis les cellules associées à la réaction 
inflammatoire (lymphocytes, granulocytes neutrophiles 
et autres) sortent du sang et pénètrent dans ha cavité articu¬ 
laire. Avec le temps, la membrane synoviale enflammée 
s’épaissit pour constituer le punnus («lambeau»], un 
tissu anormal qui adhère aux cartilages articulaires. Le 
cartilage (et parfois l’os sous-jacent) finit par être érodé 
sous l'action des enzymes libérées dans le pannus par les 
cellules participant à ta réaction inflammatoire; il se 
forme alors on tissu cicatriciel qui unît les extrémités 
osseuse s. Par la suite, ce tissu cicatriciel s'ossifie; les 
extrémités des os se soudent (an.fcyfosfd, ce qui provoque 
souvent la déformation des chjigts (voir la figure Gklo). 
Tous les cas de polyarthrite rhumatoïde n’évoluont pas 
jusqu'au stade de h ankylosé invalidante, mais ils sc carac¬ 
térisent tous par une restriction du mouvement de l’articu¬ 
lation et une douleur intense. 

Malheureusement, le médicament miracle donl 
rêvent les victimes de la polyarthrite rhumatoïde u'a tou¬ 
jours pas été trouvé, oî Ions 1rs médicaments utilisés 
actuelfoment ont des effets toxiques. Les traitements varient 
d'une simple combinaison d'Aspirin, d’anÜbfothérapfo 
prolongée (minocycline) Ct d'activité physique jusqu’aux 
thérapies progressives convenant particulièrement aux 
patients dont la maladie évolue rapidement. Dès le 
départ, un administre à ces derniers des médicaments 
puissants [méthotrexate, azathioprine, cyclosporine et 
autres) pour neutraliser 1rs substances chimiques associées 
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Articulations: de Tarmure du chevalier 
à l’homme bionique 


fl n'y h ] ins de commune mesure en!re le 
temps lui nécessaire pour mettre au 
point les articulations des armures ul 
celui que requiert la réalisetloïi dos pro¬ 
thèses articulaires moderne T-u rxmrmplion 
d’armures dotées d'articulations permette!]U 
la mobilité tout en protégeant les articula- 
l inns humaines — telle était la «apeure 
qui a fasciné de nombreux exfjerts du 
Moyeu Age et de la Renaissance. De fait, 
les articulations sphéroïdes si difficiles 
h protéger au moyen de L'armure furète 
1ns premières ù être fabriquées par les 
«visionnaires » contemporains dans le 
bul de les insérer dans lo corps humain, 

L'histoire des prothèses articulaires 
n'a pas fünrrore Hi ans. Scs débuts 
remontent aux années ld4D et lflëft, alors 
que lu Secoude Cteerra mondiale cl la 
guerre de Curée faisaient de nombreux 
blessés qui avaient besoin de membres et 
d 'adieu 1 ati ans art i fk :i ets . Anjourd 'Imi, 
plus d'un quart de million de pnl tente 
atteints d'arthrite reçoivent chaque 
année des prothèses articulaires complè¬ 
tes. le plus sauvent fl ri misOn des ftfFals 
destructeurs rie l'arthrose nu du la poly¬ 
arthrite rhumatoïde. 

L’organisme tend h rnj^t^r lu ni corps 
étranger implante on n provoquer sa 
corrosion. Afin de produire les articula¬ 
tions solides,, mobiles et durables, il «lait 
impératif de trouver un matériau 
robuste, non toxique pour ] h orjpmismo pt 
résistant aux effets corrosifs des acidos 
organiques présents dans le sang, En 
■Hlfir-t, un orthopédiste anglais. Sir John 
Charnloy, réalisa Lu première prothèse 
tois lu (Ici 1 m hanche et révolutionna ainsi 
lu ü-MLliïiiumt de l'arthrite de la hanche. 
Sun appareil comprenait une boule 
métallique placée sur une tige at une 
cavité sphérique en polyéthylène Fixés 
au bassin à l’aide d'unu colle fabriquée k 
partir de mcthylméthacrylate. Cotre colle 
était particulièrement résistante et posa 
relativement peu do problèmes. Vinrent 
ensuite Les prothèses du genou, mai* v.p. 
ne ft.it que dix ans plus tard ipip Hi-*-h pro¬ 
thèses totales de Partit ulalinn du genou 
fonctionnant un lîmimiir purent être 
rertlisées. Les premières prelhèsns blo- 
quai ont brusquement «u cours dn l'exten¬ 
sion du genou, ce qui provoquait la 
chute du patient ou la luxation de 
l'articulation. 

Il hxîhIp maintenant des prothèses 
articula ires, faites de métal et de plas¬ 
tique, pour de nombreuses au tres ailicula- 


Huns comme les doigta, le tondu <ü 
l'épaule. Les techniques mu durons ont 
rendu possible la production du prn- 
thèses pour les hanches et lès genoux qui 
durent environ dix ans chez des patients 
âgés ne forçant pas trop l'articulation. 

Lu mnjorilé de nos interventions vise è 
réduire la douleur et à rétablir environ 
fl-0% de la fonction articulaire originale. 

Les articulations de rechange ne 
sont pas encore assez, fories et durables 
pour dos personnes jeunes et actives, 
mais les recherches actuelles s'intéres¬ 
sant du près h celte question. Les pro¬ 
thèses deviennent branlantes avec le 
temps, et on cherche encore un moyen 
de minimiser ce problème en ajustant 
mieux l'implant sur l'as. Le tout premier 
rbirui'giernrnhoL hnprisê Kohn doc, est 
capable de percer un trou plus précis dans 
Ih pnrlte Supérieure dis corps du fémur 
h Un que ]h prothèse fémorale s'insère 
mieux Lors d’une chirurgie do la hanche. 
On étudEa également las façons de faire 
croître l'os peur qu'il reste bien fixé à 
l’implant (prothèses sans colle) ou celle* 
d’améliorer la force de la colle utilisée 
dans une prothèse typique (l'élimination 
dos huiles d’air sembla accentuer la 
durabilité de la colle]. 

Des changements spectaculaires 
sa produisent dans h façon dont ces arti¬ 
culations sont conçues, Les spécialistes 
ont recours h des techniques de CFA O 
(conception et fabrication assistéu par 
ordinateur] pour concevoir et fabriquer 
sur mesura dos articulations artificielles 
(voir la photographie). Les radiographies 
du patient sont fournies à l’ordinateur eu 
même temps que des renseignements sur 
ses problèmes. L'ordinateur puise de ns 

unn beau dm données nanLniuüit dus l:-uiL- 


laïncs d'articulations normales «1 il crée 
un choix de modèles et de madi Reniions 
qui peuvent être examinées en moins 
d'une minute. Une fois le modèle choisi, 
l'ordinateur dirige les machines qui 
modifie ni unu prothèse standard ou 
fabriquent unit prothèse sur mesure. 

Lus Loch niques de CFAÜ ont consi- 
durablement réduit les délais cl les coûts 
du fEthricalion des prothèses. Do plus, 
elles ont mené i la création de pièces 
modulai ms qui peuvent remplacer cer¬ 
taines parties seulement d’une articula¬ 
tion (per exemple un nuudyle fémoral, si 
c'est la seule partie du genou qui est 
endniniUELgilu). Le chirurgien a donc 
accès a um: grande variété de modules 
pour fabriquer une prothèse sur mesure. 

Le traitement par mise en place de 
prothèses articulaires « aiioini sou plein 
développement, mais lu recherche sur 
les possibilités de régénération dns 1 issus 
articulaires est peut-être innt aussi pas¬ 
sionnante. Mous savons maintenant que 
la greffe de chondrocytes do culture sur 
des surfaces articulaires peut produire 
suffisamment de nouveau cartilage pour 
remplir de petites ouverturus et des fis¬ 
sures dans te uarliJagu articulaire. Cos 
perspectives de régénération sont plantas 
de promesses pour les patterns plus 
jeunes puisqu'ulh:s pourraient retarder 
du plusieurs eu tintes le recours à une 
prothèse articulaire. 

ün est donc passé au cours des 
siècles dus armures articulées aux arti¬ 
culations artificielles qui pfmvont être 
greffées dans Su corps ni restituer à l'arti¬ 
culation sm l'onction perdue. Lus moyens 
techniques modernes ont permis des rcali- 
ftfltlons dont les concepteurs d'armures 
du Moyen Age n'onl jamais rêvé, 
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^ ta réaction ht fia stimule tre qui sont présentes dans les 
r-oaces articulaires» prnir modifier la progression de la 
: iaditi et pour prévenir la défümialîon des ai'tiuulciLiûüS, 
-s prothèses articulaires, lorsqu'elles existent, sont le 
■■miei' recours des malades rendus invalides par une 
olyarthrite rhumatoïde grave [voir l'encadré ci-contre], 

Arthropathies goutteuses L'acide urique est un 
• chet produit normalement par le métabolisme des acides 
-.ucléïques et habituellement éliminé sans problème flans 
. M ine. Cependant, lorsque le Laux d'acide urique dans le 
- : ng devient excusait, cet acide (sous forme de cristaux 
: urnte de sodium en forme d’aiguille] peut se déposer dans 

■ a tissus mu ms des articulations. Ces dépôts provoquent 
, ■:= attaques du goutte généralement très douloureuses. 
L'attaque initiale touche le plus souvent l'articulation de 

base du gros orteil. 

La goutte est beaucoup plus fréquente chez les hommes 
ie chez les femmes parce que le taux d’acide urique 
n-. le sang est naturellement plus élevé chez les hommes, 
-rlaines victimes de la goutte produisent trop d’acide 
urique; pour d’autres, c’est l'excrétion de l’acide urique 

■ -.en l'urhie qui OSt plus lente que la normale. Certains 
~ , dades présentent les deux troubles à la fois. Comme la 
. litlo semble frapper des familles en Lieras, il est probable 
.ue des facteurs héréditaires sont en jeu. 

Si la goutte n’est pas traitée» elle peut provoquer de véri¬ 
tables ravages; les dépôts d’n rate causent une inflammation 
:.=s cartilages et les extrémités des os se soudent parfois, 
immobilisant ainsi les articulations. Fort heureusement, 
i=| ijflküLrrs médicaments [cüldiicme, anddnflammaloires non 
-■ ■mïdLcu.s, glucocorticoïdes ot autres] peuvent arrêter ou pré- 
Htiir tus accès de gnutte. Il est conseillé aux patients d'éviter 
les excès d’ulmul (lequel favorise une surproduction d’acide 
irique] et les aliments contenant des acides nucléiques riches 
n purines tels que le foie, les rognons et les sardines. ■ 

DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DES 
ARTICULATIONS 

..es articulations se constituent au meurs dés deux pre¬ 
miers mois du développement embryonnaire, parallèle- 
ment à la formation dos os à partir du mésBn chyme. A la 


TERMES MÉDICAUX 

\rihrologie {arthron - articulation; fogos = discours] Élude dos 
jjticutalions- 

Rhumatisme Terme du langage courant désignant toute niàtadiu 
- ■ muni Fosl h n t par des douleurs musculaires, osseuses ou articu- 
lires; peut s'appliquera l'arthrite, In bursito, etc- aussi bien qu'à 
tes maladies non arlicul&ïrQs (par exemple la myosite}. 

SpunclylarÜirllu ankylosante (sponduJos = vertèbre) Forme peu 
virante de polyarthrite rhumatoïde affectant les articulai ions 
Je la colon n a vertébrale; flllft survient le plus souvent chez les 
■iruÉimcs jeunes; elle débute habituellement dan* les articule¬ 
rons sacro-iliaques et profiressa vui-s lu haut de la colonne varié- 


huitième semaine, les articulations synoviales ont déjà la 
forme et l'agencement caractéristiques dos articulations 
adultes; les cavités articulaires et les membranes syno¬ 
vial ns sont présentes ut le liquide synovial commence à êfrf 1 
sécrété. 

Si l’on fait abstraction des blessures, les articulations 
fonctionnent bien jusqu’à la fin de la cinquantaine. Il faut 
toutefois se rappeler que dans notre vie quotidienne, nous 
comptons non seulement sur notre force musculaire niais 
aussi sur la flexibilité de nos articulations pour effectuer 
louis ta gamme dos mouvements, que ce suit pour prendre 
une boîte de céréales ou donner un lia in au chien. Cepen¬ 
dant. Fusille des cartilages est inéluctable. Les ligaments 
et les tendons qui relient nus muscles et nos os se raidissent, 
puis raccourcissent et s’affaiblissent. Les disques inter¬ 
vertébraux sont de plus en plus exposés à une rupture 
(hernie] ; l'arthrose fait son apparition. Après l'âge de 70 ans, 
à peu près tout le monde soufi'ro, à divers degrés, 
d'arthrose. Qn peut déjà observer dans la cinquantaine 
une fréquence accrue de la polyarthrite rhumatoïde. 

Tout exercice sollicitant des articulations la gamme 
complète dos mouvements, notamment les séances régu¬ 
lières d’étirement et d’aérobique, retarde les effets paraly¬ 
sants du vieillissement sur les ligaments et les tendons, 
assure la nutrition des cartilages et renforce les muscles 
qui stabilisent les articulations. Toutefois, 1a prudence est 
essentielle, car !'usage excessif et abusif des articulations 
est la garantie de l'apparition prématurée d'arthrose. La 
poussée do l'eau allège beaucoup la tension sur les articu¬ 
lations qui supportent le poids du corps, et les personnes 
qui font delà natation ou de l'exercice en piscine conservent 
nn général un bon fonctionnement articulaire durant 
toute leur vie, 

a * # 

Le rôle primordial des articulations est incontestable; bi 
capacité du squelette à protéger les autres organes cl à h b 
mouvoir Facilement dans l'environnement en est 1s mani¬ 
festation éclatante. Nous avons examiné dans ce chapitre 
la structure des articulations ot les types de mouvements 
qu'elles permettent. Nous pouvons maintenant nous pen¬ 
cher sur la façon dont les muscles sent attachés un sque¬ 
lette, ot voir comment leur ucEicn sur les articulations 
permet les mouvements du corps, 

r.Wr.'rrrtt^.WCTTTrrVre?? 

braie; tas liga niants antre les vertèbres peuvent se calcifier, ce qui 
provoque lu rigidité de lü colonne. 

Synovite Inflammation rta lu membrane synoviale d'une articu- 
talion ; il cm kl: trouve qu’eue petite quantité de liquidn synovial 
dans les articulations saines, mais Lfi synovite l:jl provoque une pro¬ 
duction abondante qui cause le gonflement de l'articulation et liniite 
sa mobilité. La tênosynovîte est l'inflammation de 3 a membrane 
synoviale delà g.iim: du tendon (souvent au niveau des doigts). 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

l. Les articulations sont les points cTn ni on Rutre I ra ns. Leurs fono 
tiüEis LuiisislüJit ù relier les ns et à permettre la mobilité- rte squelette. 



2 5fl Deuxième partie; La peau, lut; os ut Scs muscles 


Classification des articulations (p, 235) 

1 . Li classification structurait! divise lus articulations en articu¬ 
lation? fthrmiHRji! cartilagineuses Ou synoviales. Selon la classifira- 
nnn fonctionnelle» une articulai ion peu! Dire mobile» semi-mohilfl 
cm immobile» 

Articulations fibreuses (p. 235-23G) 

l. Les articulations fibreuses relient les oh par (lu lissu conjonctif 
rieuse ; il n'y s pas de cavité articulaire, Presque fonte? Ihs articulations 
fibreuses sool des articulations immobil-es- 

Zr fs uè u rûsÆyiidcsmoses^oinphosRs» 1 rs jrrEncipaux types d'articii- 
latinns fibreuses sont les suturas. Les syndesmoses et les gomphusnS- 

Articulations cartilagineuses (p. 230-23 7) 

l, Dans les articulations cartilagineuses» les os sont unis par du 
cartilage; il n'v a pas ri« cavité articulaire, 

Z» Synchondrese.^syrnphyses. Les articulations cartilagineuses 
comprennent les synchondrosfis et les symphyses. Ctirtflinta synckon- 
droses et toutes 1rs symphyses sont des arliculutians semi-mobiles. 

Articulations synoviales (p, 237-253) 

1» La plupart des articulai mes du corps sont des articulai ions 
syjujviftififij qui sont toutes des articulations mobiles. 

Structure générale (p. 23 7-23RI 
Z, Toutes tes articulations synoviales possèdent une cavité arti¬ 
culaire untouriu d'une capsule fibreuse tapissée d’une membrane 
synoviale el renforcée par des ligamenlü; lus extrémités des o& sont 
couvertes rie cartilage articulaire et la cavité articulaire contient le 
! iquitlü synovial, Certaines de ces articulations cün lion nom des 
disques articulaires on ries ménisques (l'articulation du genou., pur 
exemple), Ces structures augmentent la stabilité rie l'articulation. 

F!nurses ut gaines de tendon (p. 23fîj 
3, Les bourses sont Hrs xrrh fibreux tapissés d'une membranEt 
synoviale et contenant le liquide synovial, Les gaines de tendon 
ressemblent aux bourses, mai? ce sont des structures cylindriques 
qui entourant lus tendons ries musclas. Los houTscsct les gaines de 
tendon diminuant la friction entre les structures adfacentes et leur 
penneliem du bouger facilement L'un h contra l'autre lors du mou¬ 
vement d'un membre, 

Fadeurs influant sur la stabilité cIgs articulations 
synoviales lp, 2dJl-2:lU| 

4- Lus surfaces articulaires qui assurent le plus de stabilité pos¬ 
sèdent dns surfaces étendues et des cavités profondes et s'ajustent 
bien ensemble» 

à. Les ligfLEiimus empêchent les mouverneuls non souhaitables et 
contribuant u t'orientation du monveonml do l'articulation. 

q, Le tonne dns muscles dont les tendons ira versent l’articu¬ 
lation es-t un f»si:Leur de sinbilité important dans de nombreuses 
articulation?. 

Mnuvements permis pur lus articulations synovial eü 
{p. 2 d SJ -2 44) 

7. Lorsqu'un muscle squelettique se contracte, 3'insertion mus¬ 
culaire luL Lâchée à l'os mobile) sh déplace vers l'origine musculaire 
(attachée ü l'os Jinmobile). Tl pHul se produire trois types de mou¬ 
vements lorsque les muscles se contractent autour des artâeula- 
tlons: fa] des mouvements do glissement» (b] des mouvements 
angulaires (comprenant la flexion, l'extension, l'abri notion, 
l'adduction et la circumduction) el (c) la mîotLon. 

B. Les mouvements spécieux sont la supination et la pronation, 
l'invursion uL l'éversion, In pmlraclion ni la rétraction, ''élévation 
et l'abaissement, et l'opposition» 


types d’articulations synoviales jp. 244) 

9. Les articulations synoviales se distinguent les omis ries autres 
par les mouvements qu'elles permettant. Un mouvement pimL être 
non axial (glissement], uniaxial (selon un plan), biaxial I selon 
doux plans) ou rmiUtsxifll (selon trois plans), 

19, Los six catégories priocipalas d'articulations synoviales sont 
les articulations planes (mouvement non axial), les artlonlntEons 
trochléennes (mouvement uniaxial). las articulations tiochoïdes 
(mouvement uniaxial avec rotation permise), las. articulations 
cnndylaires (mou vu me ni biaxial avec des numvrements angulaires 
selon deux pl h ils]. Jus articulations eo hrIIh [mouvement biaxial, 
comme tes urüenlalions condyteires, mais plus libre) et les articu¬ 
lations sphéroïdes- (mouvsrrmiH mu biaxial et de rotation}. 

Structure du quelques articulations synoviales 
fp. 244-253) 

II, L'artîCUlatiuiï de l’épaule es! une articulation sphéroïde for¬ 
mée rie la tête de l'humérus nt do la cavité glénoïdale de lascepute- 
C'estl'articulaiiu[] lu plus mobile de font la corps; ellepermel tous 
les mouvn menti angulaires et le rotation» Ses surfaces artici] lai ras 
sont puu profondes, Sa capsule? ost lâche et mal renforcée pot les 
[igamanls. Les tendons des musclas biceps brachial fit de la coiffe 
ries ml h murs contribuent à sa ?1abilité. 

1Z, L’articulation do la hanche est une articulation sphéroïde formée 
ri« la tète du fémur ni (te 1 acütahulum de l'os nuirai. Pille est extrê- 
uiumoril bien adaptée pour supporter le poids rie la lois, du tronc et 
ries membres inférieurs, Sua surfaces, articulaires sont profondes et 
Bolides. Sa capsule épaisse est renforcée pnr des ligaments, 

13. L'articulation du genou, est l'articulation la plus volumineuse 
du corps. C'est une articulation irochléonue formée ries candyles 
du fémur et du tibia d’une part m de la rotule glissant sur la partie 
antérieure et d tel a le du fémur d'autre part» L’extension, la flexion 
cl une certaine notât ion sont permises- Ses surfaces articulaires 
sont peu profondes et condylaites- Des ménisques on formR rfo 
crois&nnt approfondissent les surfaces articulaires du tibia, f.n cavité 
articulaire nsi entourée d’une capsule, mais seulement sur les faces 
latéral hs h-L postérieure, Plusieurs lîgumonts extra-capsulaires rI les 
ligamettls intra-capsuMres r: misés antérieur cl poster jour du 
genou contribuent à empêcher le déplacement anormal de? condylos 
du fémur sur 1 rs surfaces articulaires du tibia. Lu tonus des musnla* 
quadrïceps fémoral et semi-membraneux joue un rüle important dans 
la stabilité du genou» 

14, Le coude est utir articulation trochlé-enne dans Laquelle l’ulna fat 
le radius) s'articule xvrc; l'humérus, permettent h] lluxioii cl l’exten- 
siuü. Scs surfaces articulaires sont tout à fait complémentaire!; et con¬ 
flit ucnl le facteur In pl lis important dans la stabilité du l'articulation. 

Déséquilibres homéostatiques des articulations 

(p, 253-257) 

Blessures courantes dus articulations (p, 253-2,541 

1. Les entorses sont lions u l'élongation ou à la rupture des liga¬ 
ments de l'articulation- Lu guérison se fait 1 entamant car les liga¬ 
ments sont mal vascularisés» 

2, fjas lésions du cartilage, partictiliuromenl ceux du genou, ho ni 
fréquentes dans les sports de contact cl peuvent être causées pur 
un mouvement rie rotation exCeSsil ou urne forte compression» 3,0 
cartilage avasculaire ne puni pas se; reconstituer dn lui-même. 

9, T,hs luxations sont de? dép Encornante des surfaces articulaires 
dus ns. Elles doivent être réduites. 

Infl ammations ut maladies dégénéra tivus (p. 254-257) 

4. La bursite et la tendinite sont des inflammations d'une bourse 
cl d'une gaine de tendon, respectivement, 

5» L'arthrite est sine inflammation ou une dégénénfcseûncê d'une 
articulation, accompagnée de raideiu. de douleur et id'cufiurû, Les 
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--rcîsc-s aigues sont généralement causées par une infection bac té¬ 
nu h. Les formes chroniques comprennent l'arthrose, la poly- 
rrhrite dnmiHkiïtiH st les arthropathies goutteuses, 

l ,"nrHirn.s.R «Rf une afF^clioii dégénérative très fréquente chez 
- perHOimeis âgées. Los articulations qui supportent le poids du 
rns sorti fori plus tQUchéûS. 

La polyarthrite rhumatoïde est |'ar|brit@ h plus invalidante ; c'est 
, maladie auto-immune qui comporte une grav« inflammation rfos 
;:tif ll lu Liens et ue:ic restriction de leur mouvement Elle peut aussi 
-■!iscter les systèmes musculaire et cardiovasculaire. 

Les Lu-Ün-ujjalïiies goutteuses sont des mflnTumnlinns des nrti- 
.talions causées par le riépnt rte crfotraux d'iirat« du ünçlÛITUi prin,- 
ülcment dans les. tissus mous des articula lin ns. 

Développement et vieillissement 
des articulations fp, 257] 

l. Les articulations se forment a partir du mésenchyme, parallè- 
-.:Lt :ill uu développement embryonnaire des os. 

Mis à part les blessures, Ins articulations fonctionnent bien 
. ■lçj'ù la fin de la cinquantaine : les symptômes de du ruîêssimnil 
i i s u conjonctif cl d'arthrose commencent alors à se manifester 
h'.-iz la plu pari dus p aretnmos. L’exercice physique modéré retarde 
■■ effets cl établi à.sé les Éurllcnlalions ; trop d’exercice peut ccpcn- 

entraîner l'appa ri lino prfotiaturue de l'arthrite. 


QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix muîlip!es/ûssociatîons 

■■panses h l'appendice G) 

s Associez les termes suivants uvut: les descriptions appropriées: 

i articulations fibreuses (bj arlinufotiûisri carlilaglnausas 
■_ l i ri icu lat tons syrien- i h les 

_(Il pussèdiinl une cavité articulaire 

_(2] les différents Ivprjs comprennent lus suturas et lus 

syndesmoses 

_En] les os sont unis par des fibres collagènes 

(4) les différents t ypes comprennent les synchond roses et 
tes symphyses 

(5) toutes s-ont des Articulations mobiles 

_ Ütï] plusieurs sont des articulations ««lïii-ntuhiles 

_|7l les os seul unis par un disque rte cartilage hyalin ou du 

cartilage fibreux 

_fit} presque toutes sont des articulai tans immobiles 

_(!l) les articulations de L'épaule, de la hanche, de la mâ- 

Chaire Eît du coude 

j, la granulé majorité des articulations du corps et toutes les arti- 
liions dns membres sont de type: [a] cartilagineux ; [b] syno- 
.A ; [cj fibreux. 

Les camclfüristiquüs h n a ton tiques d’une articulation synoviale 
.nprenntml : (a) du cartilage articulaire ; (b] une cavité articu¬ 
le: u:) mm capsule tulieulaixe; (d] toutes ces réponses. 

4 . !.hs facteurs qui influent sur la stabilité d'une articulation 
iviali! comprennent: fa) la forme des surfaces articulaires; ib) 
, pïésflncH du solides ligaments; fc) le tonus des muscles envirau- 
■. ri s. : (d) taules ors réponses. 

|,,n diisnriptitmsuivante— «Surfacesarticulaires profondes et 
licJ*.ïS : une capside fortement renforcée par des ligaments et des 
Ions musculaires; articulation très stable .. — décrit le mieux: 
! lïrticulalion du coude; (b) l'orti mirait on de fo hanche; fc) l'artim- 
iuij du genou ; [d] l'articulation de l'épaule, 


fi. L’ankvlose désigne : (a) lu torsion d'une chevilla : (b) la déuliLnnv 
des ligaments: fc) le déplacement d’un os; (dj rimmobilisaiîrm 
d'une articulation causée par la fusion de ses surfaces articulaires. 

7, La maladie au Lo-i minime dnus laquelle les articulations smit 
touchées de façon symétrique et qui provoque lu formation de pan- 
nus ainsi que l'Immobilisation de l'art ici dation nsi: (h) unebursils; 
[b] lu goutte; [c) l'arthrose; (d) la polyarthrite rhumatoïde. 

Questions à court développement 

fl. Dcirinïasnz utlü art ll a tu Lion, 

0 , Expliquez l'importance relative ries h ri fouira lions mobiles, 
semi-mobiles et mobiles dans l'hmnuusUotio du l’organtsmo. 

lü. Compares la .structure, la fonction êl les st|nations les plus 
fréquentes dans le corps des bourses e( des gainRs de tendon. 

11, Lr mouvement d'une articulation peut être non axial, uni¬ 
axial, biaxial ou mnhlaxial. Donnez la définition et un exemple de 
chat :leu de crû lennûS. 

lü, Cümpareï les mouvements symétriques rie fission el d'raxlen- 
si un avec L'adduction et l’abduction; m entrez les différences, 

13< Quelle a,si la différence entre La rotation et la dieutmJaction? 

14. Nommez deux tvpus d'articulations uuEaxiales, biaxiales ci 
multi axiales, 

15. Quel est le rôle précis des ménisques du genou ? des ligaments 
croisés .intérieur et postérieur? 

16. On dit souvent du genou qu'il est aussi pratique que trngïlc- 
Donnez plusieurs raisons pouvant expliquai ta fragilité. 

17. Comparez l'articulation de l'épaule et edfo ifo Ih hanche sur le 
plan de ta structure, de la slnbilitô et de la fonction, 

18 . Pourquoi les entorses elles lésions du cartilage soûl-allas lon¬ 
gues h guérir ou nêcessttent-elles souvent utia i utnrvimtiun? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Sophie a travaillé comme femme rte ménage pendant 30 ans 
pour que ses doux enfants poissent aller à l'université. H lui est 
souvent arrivé Hr téléphoner à ries employeurs pour tes avertir 
qu'elle ne pourrait pus travailler en raison d’une rotule enflée et dou¬ 
loureuse, De quoi souffre Sophie, al quel Le en est le cause probable? 

ü. Lu faisant sa course à pied habituelle. Henri u trébuché al s'est 
tordu brutalement la cheville gauche. Lorsqu’il s'est relevé, il ne 
pouvait plus porter sou poids sur cette chu ville. Lu diagnostic est 
une grave luxation et une entorse de la cheville gaucho. L’orthopé¬ 
diste déclare è Henri qu'elle effectuera Ltuo réduction orthopé¬ 
dique de la luxation al qu’elle tentera do réparer le ligament par 
arthroscopie, (a] L'Articulation dû la cheville est-clic normalement 
une articulation stable? (b) De quoi dépend sa stabilité? fc ! Qu’es l- 
oe qu'une réduction orlhopédîqun? (d] PuuiqLnjï u^t-il nécessaire 
de réparer le ligament? (a) Eu quoi t-onsÉalc une urllinuscupieV 
(f] Comment le recours h cottn mcllLudc dijulEJucru-L 'il le temps do 
rétablissement (ni du •iiHilTrimcu) d’Henri? 

3, Agée de -lf> a=iH r M"" lîéchard su présente au cabinet de son 
médecin et ne pin tnt d'une douleur insupportable à l'articulation 
intcrphalangjenne distale rie mm gros orteil droit. L’articulation 
paraît très rougie et entléR. Quand ou lui demande si elle a déjà 
souffert d’on tel irnuhln dans Ih penrié, h 11 n so rappelle des attaques 
semblables, deux ans Fntpraravàiit, qui avaient disparu aussi rapide¬ 
ment qu'eties r t» je ni apparues. Le médecin diagnostique une 
arthrite, (h) Dh quai lypo d'arthrite s'agit-il? (b) Quel est Le fouira li 
décfonclmnt de nu lypc particulier d’arlhropathie? 



















MUSCLES ET TISSU 
MUSCULAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Tissu musculaire: caractéristiques générales 

[p. 261-2G2) 

L Comparer les principaux types do tissu musculaire sur les 
pians suivants; situation, principales caractéristiques struc¬ 
tura 1ns fl t Tnodtf H h [ificlanclieinsiu de la contraction, 

2, Énumérer ni expliquer brièvement qLtntrn fonctions Lmpar¬ 
lantes du tissu musculaire. 

Muscles squelettiques (p. 202-2119J 

3, Décrire la structure mutroscopique d'un muscle squelet¬ 
tique [situation, nom des "aines et des attaches de tissu cr.m- 
joncîit]. 

4, Décrira la structure microscopique eL les fonctions des 
myofibrillea, du réticulum stirco plasmique et des luhnlos 
Ircnisvcrscs tli:s fibres (celiules) musculaires squelettiques. 

£i. Décrira le? mécmsiünie de contraction du muscle squelet¬ 
tique par glissement des nryofilfimentiL 

6. Définir l'unité matrice ut explhjuar aaimrmnl leu libres jolis* 
cul aires se contrat; Leni sans l'effet d'une stimul&licm- 

7. Définir une secousse musculaire el décrire les événements 
qui se produisent pendant scs irois phases, 

8. Expliquer communl te muscla squelettique- peut se contrac¬ 
ter de taçon continue et graduée. 

IL Établir la différence entre les contractions isométrique ttl 
Isa ioniques. 

lü. Décrire trois modes de régénération de l'ATP pendant la 
cor)traction d'au muscle squelettique, 

11, Définir la dette d'oxygéna cl Je fatigue: aiusculuire. Éiiuaië- 
rer des causes possibles de le fatigue musculairy. 

12, Énumérer et décrire les facteurs qui déterminent h force, la 
rapidité et la Limée de la contraction des muscles squelet¬ 
tiques. 

13, Nommer et décrire les Irais typas de libres musculaires 
uquclcttiqucs. Expliquer les avantages relatifs de chaque 
type de libre dans l’( liguais mu. 

14, CoLiqnirifr les effets dé s exercices dérohiques d'une part et 
de résistance d'autre pu ri sur les muscles squelaitlquüs et 
les autres systèmes de l'organisme, 

Muscles lisses (p. 289-295) 

15, Comparer l'anatomie macroscoptqufl microscopique des 
fibres musculaires lisses et des fibres musculaires squelet- 
tiqtiûü. 

lu. Comparer les mécanismes de contraction et les merles d'acti¬ 
vation lIus muscles squelettiques et des mueeles lisses. 

17. Montrer les différences structurales et fonctionnelles entre 
les muscles lisses imita ires ui ïmilti-unilaires- 

DévRtoppcninnt ut vieillissement dus muscles 

[p. 295-29») 

18. Décrira brièvement lo dévedopp amont embryonnaire des lis¬ 
ses musuulHires «l Les transformations qoa subissant 1 i>s 
muscles squelettiques nu e-onrs du vieillissement. 
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I l y li très longtemps, parce que les muscles au travail 
lui faisaient penser à des süuris S'activant sülls la 
peau, lui homme de science leur a donné le nom de 
musülest du mot latin mus 1 signifiant «petite souris». En 
'fer, lorsqu'on entend parler de muscles, ce sont ceux îles 
ixeurs ou tles haltérophiles qui viennent tt l'esprit. Mais 
■ ccnur et les parois des autres organes creux contiennent 
- ksl une certaine proportion de tissu, musculaire, fiuus 
différentes formes, le tissu musculaire représente 
: resquc la moitié de notre masse corporelle, La principale 
iractéristique du tissu musculaire, du point de vue fonc- 
•nnel. est son aptitude à transformer une énergie chi¬ 
que (nous Forme d'ATPJ en énergie mécanique {iirigée. 
Ir'are a cette propriété, les muscles sont capables d'exer- 
une Force, 

üu peut considérer les muscles comme les « moteurs & 
:e l’organisme. La mobilité du corps dans son ensemble 
-mite de l'activité des muscles squelettiques. Les 
muscles squelettiques se distinguent des muscles des 
rganes internes, dont ta plupart font cirai!or des liquides 
■ d’autres substances dons les canaux de notre organisme. 

TISSU MUSCULAIRE: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Types de muscles 

. existe trois types do tissu musculaire: squelettique, car- 
:quf! nt Iinkh. Cos trois types different par la structure rie 
—.k r-s cellules, leur situation dans le corps, leur fonction, 
par lu mode do déclenchement do leurs contractions, 
'.iis avant de nous pencher sur leurs différences, □xami- 
..jns quelques-uns de leurs points communs. Première- 
::ient, toutes les cellules musculaires [aussi appelées 
myocytes] ont une forme allongée, et c'est pour cette rai- 
■ n qu'on les nomme fibres musculaires. F,n deuxième 
: u, la contraction musculaire est assurée par doux sortes 
• myofllnments, qui sont les équivalents musculaires des 
•.lit rofilaments contenant de radine ot de la myosine 
■. ri!s au chapitre 3. Vous vous souvenez certainement 
ne ces deux protéines jouent un rôle dans la motilité et 
changements Lie forme d'un grand nombre de ce Uni es 
: • l'organisme; cotte capacité est portée a son pl lis haut 
ri veau dans les fibres musculaires contractiles, La tioi- 
5 ine pt dernière ressemblance Sé rapporte à li-i terminola- 
Je: chaque fois que vous verrez les prélixes myo ou iïiys 
feux racines signifiant «muscle») ou smeo (.«chair»], il 
-ara fait référence au muscle. Par exemple, la membrane 
■ Ldsiinquo des fibres musculaires sn nomme xnrcohmmfi. 
Vjnmo = enveloppe), et le cytoplasme de la fibre muscu- 
iire est appelé sarcoplasme. Maintenant, nous pouvons 
iécrirs les trois types de tissu musculaire, un à un. 

Le tissu musculaire squelettique se présente sous 
• .me de nnisrAes squelettiques qui recouvrent le sque- 
■ile osseux et s’y attachent. Les fibres musculaires sque- 
-tliquos sont les fibres musculaires les plus longues, elles 
•...iftent dos bandes transversales bien visibles nommées 
stries et peuvent être maîtrisées volontairement. Bien 
■ ; "ils soient parfois activés par des réflexes, 1rs muscles 
- uelfittiques sont aussi appelés muscles volontaires 


parce qu'ils sont soumis à la volonté. Lorsque vous pense¬ 
rez au tissu musculaire squelettique, vous devrez avoir à 
l’esprit ces trois mots clés: squelettique, strié, volontaire. 
Les muscles squelettiques peuvent se contracter rapide¬ 
ment, niais ils se fatiguent facilement et doivent prendre 
quelque repos après de courtes périodes d'activité, Iis 
sont capables d’exercer une force considérable, comme en 
témoignent ces anecdotes do gens qui ont réussi à soule¬ 
ver des automobiles pour sauver un être cher, Le muscle 
squelettique est également duté de remarquables facultés 
d'adaptation: par exemple, les mêmes muscles de vos 
mains peuvent employer une force équivalant à quelques 
grammes pour saisir un trombone, puis à environ 30 kg 
pour saisir ce livre ! 

Le tissu musculaire cardiaque n’existe que dans le 
cœur : il représente la plus grande partie do la masse dos 
parois do cet organe (voir la figura 19.2, p. flfïüj. La muscle 
cardiaque est strié, comme les muscles squelettiques, 
mais il n’est pas volontaire. La plupart d'entre nous 
n'exercent aucune maîtrise consciente sur notre rythme 
cardiaque, Les mois dos à retenir pour ce type de muscle 
sont donc: cardiaque, strié, involontaire. Le muscle car¬ 
diaque se contracte à un rythme relativement constant 
déterminé par Ib centre rytlilllügèlte (centre de régulation 
intrinsèque si Lue dans la paroi du cœur), mais d’autres 
centres nerveux permettent d'en régir l'accélération pen¬ 
dant de courts moments, par exemple lorsque vous courez 
fi l'autre bout d'Lio court de tennis pour tenter une volée. 

On trouve h] tissu musculaire lisse dans les parois 
des organes viscéraux creux comme l’estomac, la vessie et 
les organes des voies respiratoires. Les munies lisses ne 
sont pas striés et, comme le muscle cardiaque, ne août pas 
soumis à la volonté. Pour les décrire avec précis tort, on 
peLiL dire qu'ils sont viser roux, non striés et que leurs 
mouvements sont ?nvnf on foires, Les Contractions des 
fibres musculaires lisses sont lentes ot continues. Si le 
muscle squelettique peut su comparer a un véhicule 
rapide qui perd rapidement de la puissance, le muscle 
lisse est plutôt semblable à un moteur robuste qui conti¬ 
nue de fournir un travail régulier sans se fatiguer. 

Dans le préseol chapitre, nous étudierons les muscles 
squelettiques et lisses. Le chapitre 19 traite du muscle car¬ 
diaque. Le tableau 9,4 (p, 292-293] résume les principales 
caractéristiques de chaque type de tissu musculaire. 

Fonctions des muscles 

Les muscles de notre organisme exercent quatre fonctions 
importantes: ils produisent Je mouvement, maint ion non! 
la posture, stabilisent les a rti ru Int ion s et dégagent de h± 
chaleur. 

Production du mouvement 

Presque tous les mouvements du corps humain et de ses 
parties sont dus à des contractions musculaires fou résul¬ 
tent pour le moins du mouvement des filaments d'actine 
et de myosine qui se trouvent aussi dans d'autres types de 
celliiles). Les muscles .squelettiques assurent la locomo¬ 
tion et l« manipulation, eL ils vous permettent de réagir 
rapidement aux événements qui surviennent dans voLre 
environnement. Bar exemple, grâce à leur rapidité et à 
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leur puissance, vous pourriez bondirait dernier moment 
pour éviter une voiture folle. Votre vision dépend en par¬ 
tie de l'action des muscles squelettiques qui orientent vos 
globes oculaires, et c'est par la contraction des muscles fa¬ 
ciaux que vous pouvez exprimer voire joie ou votre rage 
sans recourir à la parole* 

Voire circulation sanguine esL assurée pnr lu batte¬ 
ment régulier du muscle cardiaque et pnr le travail des 
muscles lisses présents dans les parois de vos vaisseaux 
sanguins, ce qui a pour effet, de maintenir une pression 
artérielle normale. C'est également la pression exercée 
par les muscles lisses qui déplace substances et objets le 
long dos organes et dos conduits des systèmes digestifs, 
urinaire et génital (aliments, urine, fœtus)* 

Maintien de la posture 

Le fonctionnement des muse les squelettiques qui déter¬ 
minent notre posture atteint rarement le seuil de la con¬ 
science. Leur action esL cependant presque constante: ils 
effectuent sans cesse des ajustements infimes grâce aux¬ 
quels nous pouvons conserver notre posture assise ou 
debout malgré l'effet omniprésent de la force gravita¬ 
tionnelle. 

Stabilisation des articulations 

Au cours même de la traction qu’ils exercent pour dépla¬ 
cer les os, tes muscles stabilisent les articulations de notre 
squelette. Comme nous l'avons vu au chapitre 8, les mus¬ 
cles squelettiques contribuent à la stabilité des articula¬ 
tions qui sont peu renforcées ou dont les surfaces articu¬ 
laires no sont pas complémentaires, comme colles de 
l’épaule et du genou* En cela, ils collaborent avec les liga¬ 
ments, Four mieux comprendre en rôle, ut en prenant 
l'exemple de l'épaule, examinez dans l'ordre les figures 
7.21a (p. 215), e.9a (p. 245] ci 1D.14a [p. 332)* 

Dégagement de chaleur 

Enfin, comme aucune «machine» n'est parfaitement effi¬ 
cace, il y a porte d'énergie sous forme du chaleur pendant 
les contractions musculaires. Cette chaleur revêt une 
importance vitale porno quelle maintient l'organisme à 
une température adéquate: les réactions biochimiques 
peuvent ainsi s'effectuer normalement. Liant donné que les 
muscles squelettiques représentent au moins 40 % de 
noire masse corporelle, ce sont eux qui dégagent le plus 
de chaleur, 

Caractéristiques fonctionnelles 
des muscles 

Le tissu musculaire possède certaines pro prié lés particu¬ 
lières qui lui permettent, de remplir ses fonctions* fies pro¬ 
priétés sont l'excitabilité, la contractilité, l'extensibilité et 
l'élasticité. 

L'excitabilité est lu faculté de percevoir un stimulus 
et d’y répondre. (Un stimulus est un changement dans le 
milieu interne ou du ns l'environnement.) En ce qui 
concerne les muscles, le stimulus est habituellement dé¬ 
naturé chimique (par exemple une hormone, une modifi¬ 


cation locale du pH ou un n&urotranametteur libéré par 
une cellule nerveuse), La réponse est la production, le 
long du sarcolemme, d'un signal électrique [nu potentiel 
d'action] qui est à l 1 origine de lu contraction musculaire. 

La contractilité est la capacité de se contracter avec 
force en présence de la stimulation appropriée. C'est celte 
aptitude qui rend les muscles si différents de tous les 
autres Lissas, 

L'extensibilité est la faculté d'étirement* Lorsqu'elles 
so contractent, les fibres musculaires raccourcissent, mais 
lorsqu’elles sont détendues, on peut les étirer au-delà de 
leur longueur au repos. 

L'élasticité est la possibilité qu'ont les fibres muscu¬ 
laires de reprendre leur longueur de repos lorsqu'on les 
relâche. C'est donc Fin verse de l'extensibilité* 

Dans la section qui suit* nous allons étudier en déLail 
la structure et le fonctionnement dos muscles squelet¬ 
tiques. Nous aborderons ensuite les muscles lisses, 
principalement eu les comparant avec les muscles sque¬ 
lettiques. Quant au muscle cardiaque, nous nous conten¬ 
terons de résumer sos caractéristiques au tableau S.4, car 
l 1 ensemble du chapitre 19 lui nsi consacré. 

MUSCLES SQUELETTIQUES 

Le tableau 9.1 de la page 2 ES présente les différents 
niveaux d'organisation structurale des muscles squelet¬ 
tiques, eu allant de F échelle macroscopique à F échelle 
microscopique. 

Anatomie macroscopique 
d’un muscle squelettique 

Chaque muscle squelettique est un organe bien délimité 
dont la majeure partie comprend des centaines, voiro des 
milliers de libres musculaires; le muscle renferme égale¬ 
ment des vaisseaux sanguins, des neurafibres et une grande 
quantité de tissu conjonctif. On peut facilement étudier à 
Fosii nu la Forme d'un muscle eL sos points d’alLâches, 

Enveloppes de tissu conjonctif 

Dans un muscle intact, les fibres (un cellules] musculaires 
sont enveloppées et maintenues ensemble par différentes 
couches de tissu conjonctif (figure 9.1]. Chaque libre sc 
trouve a l'intérieur d'une fine gaine de tissu conjonctif 
aréolairn appelée endomysium. Plusieurs fibres et leur 
endomysium sont placées côte à coin et forment un 
ensemble nomme faisceau {fascis - faisceau, bande]; 
chaque faisceau est à son tour délimité par une gaine plus 
épaisse de tissu conjonctif, le périmysium. Les faisceaux 
sont regroupés clans un revêtement plus grossier composé 
de tissu conjonctif dense régulier, l'épimysium, qui enve¬ 
loppe l'ensemble du muscle, À l’extérieur de l'épimy¬ 
sium. le fasLia, une couche encore plus grossière de tissu 
conjonctif dense régulier, regroupe les muscles d’un 
même groupe Fonctionnel et recouvre aussi certaines 
autres structures. 

Ainsi qu'on peut !□ voir à la figure 9.1, toutes ces 
gaines de tissu conjonctif constituent un ensemble continu 
incluant aussi lus tendons qui relient les muscles aux us. 
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Dons quelle enveloppe conjonctive retrouve-t-on les vaisseaux sanguins 
qui irrigue ni tes fibres museuto/res ? 



Fibre (cellule) 
muscuSaine 


TâfiCTûfl 


Épimysium 


Erdomys um 
(entre les 
Fibres) 


Faisceau 
(recouvert du 
périmysium) 


Per nrwsium Vaisseau 
sançjulr 


Enüomysimm 


- CURE 9J 

E-veioppes de tissu conjonctif d'un 

- jscie squelettique, (a) Dans un 
-_'c e squelettique, chaque fibre muscu- 

- ■■=• est revêtue d'une fine gaine de tissu 


conjonctif,, l'endomysium. Les faisceaux de 
fibres musculaires sont déiimités par une 
gaine plus épaisse de tissu conjonctif, 
appelée périmysium, L'ensemble du muscle 
est renforcé et recouvert par une gaine 


grossière de tissu conjonctif l'épimysium, 
(b) PhotomÉcrographia de la coupe trans¬ 
versale d'un muscle squelettique (9Q x). 



Fibre musculaire 


Périmysium 


VéîSêéftW $anyurri 


-que les fibres musculaires se contractent, elles tirent 
sur louis différentes gaines, lesquelles, à leur tour, 
msmettent la force n un or spécifique. 

Comme toutes lus cellules de l’organisme, les fibres 
iâcnlaires squelettiques sont molles et fragiles. Les 
. lies rie tissu conjonctif soutiennent chaque cellule, 
• nforcent l'ensemble du musc le et contribuent à l'élasli- 
• naturelle du tissu musculaire, Billes fournissent égale- 
11 les voies d'entrée et de sortie des vaisseaux sanguins 
:es n euro libre s qui desservent le muscle, 

rcnervation et frrigotrorî sanguine 

tivité normale d’un muscle squelettique est tributaire 
son innervai ion et d'un approvisionnement sanguin 
--■ndant. Contrairement aux fibres musculaires cor- 
: rues ol lisses, qui peuvent se contracter en l'absence 
toute stimulation nerveuse, chaque libre musculaire 
leletiique est dotée d'une terminaison nerveuse qui 

■ jIL son activité, 

La contraction dns fibres musculaires représente une 
.orme dépense d 1 énergie, d'où la nécessité d'un appro- 
si nullement plus ou moins continu en oxygène et en 
; lamente par l'intermédiaire des artères. Les cellules 
-culaires produisent également de grandes quantités 

■ ■ déchets métaboliques qui doivent être évacues par les 
-ines pour assurer l 'efficacité de ta contraction. Do façon 

réiiorale, chaque muscle est desservi par une artère et une 
plusieurs veines. 


.-M-sÂuuad 3q 


Habit no! loin ont, les vaisseaux sanguins ot les neurn- 
fibres pénètrent le muscle en son milieu et se divisent en 
de nombreuses brandies à l’intérieur des cloisons de tissu 
conjonctif, puis ils rejoignent la fine couche d'endomy- 
sinni qui entoure chaque fibre musculaire, Les capillaires, 
qui sont les plus puLits des vaisseaux sanguins muscu¬ 
laires, sont longs et sinueux; ils peuvent donc s'adapter aux 
changements de longueur du muscle en sc déroulant lors 
d'un étirement et on se repliant Inrs d’une contraction. 

Attaches 

Nous avons vu au chapitre & que la plupart des muscles 
recouvrent dus articula Lions eL s'attachent à des os (ou à 
d'autres structures) en au moins deux endroits: d'autre 
part, lorsqu'un muscle se contracte, J'ns mobile [l'in ac¬ 
tion du muscle) se déplace en direction de l'os fixe ou 
moins mobile [l'origine du muscle]. Dans les muscles dos 
membres, l'origine so trouve en position proximale par 
rapport à l'insertion, 

Los attaches du muscle, qu'il s'agisse de !'origine ou 
dn l'insertion, peuvent être directes uu indirectes. Dans 
lus attaches directes, l'épimysium du muscle est soudé au 
périoste d'un os ou au périchondrn d'un cartilage. Dans 
les attachas indirectes, les enveloppes de Lis su conjonctif 
se joignent à un tendon cylindrique ou à une aponévrose 
plate et large. Le muscle sc trouve ainsi ancré à la gaine de 
tissu conjonctif d'un élément du squelette [os nu carti¬ 
lage) ou au fascia d'autres muscles, Ln muscle temporal 
de la tête comporte et dus attaches directes et des attaches 
Indirectes (tendineuses] [voir la figure; 10,6, p. 313), 

De ces deux types d'attachés, les attaches iaulirecles 
s Liait de loin les plus répandues dans notre organisme en 
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raison de leur petite taille et de leur solidité* Comme les 
tondons sont c:[imposés presque entièrement do fibres col¬ 
lagènes résistantes, iis supportent beaucoup mieux la frir> 
lien dos saillies osseuses que le tissu musculaire, qui est 
délicat et qui pourrait se déchirer. Les tondions jouent éga- 
IonienL llu râle en ce qui a trait à l'espace* Fn effet, on rai¬ 
son de leur taille relativement petite, ils peu vont traverser 
une articulation en plus grand nombre que les muscles, 
plus charnus. 

Anatomie microscopique d’une 
fibre musculaire squelettique 

Chaque fibre musculaire squelettique est une longue col- 
Iule cylindrique renfermant do nombreux noyaux ovales 
situés juste au-dessous du sîircolcmme, c'est-à-dire la sur¬ 
face do la membrane plasmique, qui régissent la synthèse 
dos nombreuses protéines contractiles [voir la figure 9.2a 
ci-contre et le tableau 9.1, p.. 2(5(5). Les fibres des muscles 
squelettiques sont dus cellules énormes. Leur diamètre se 
situe habituellement entre 10 et lllü |im, soit jusqu'à dix 
fois celui d'une cellule moyenne de l'organisme, et leur 
longueur prodigieuse peut atteindre fiü cm. On s'éLuïine 
moins de In taille et du nombre de noyaux de ces cellules 
quand on sait que chacune d’elles est un syncytium (litté¬ 
ralement, «cellules fusionnées») résultant de l’union de 
centaines de cellules embryonnaires. 

Le sarcoplasme d’une fibre musculaire est compa¬ 
rable au cytoplasme [lus autres cellules, mais il abrite des 
réserves importantes de glycogène ainsi que de la myoglo¬ 
bine. une protéine qui se lie à foxygène et n'exislo dans 
aucun autre type de cellule. La myoglobine est un 
pigment muge qui constitue un réservoir d’oxygène à 
l’intérieur do la cellule musculaire; elle s'apparente à 
l’hémoglobine, le pigment qui transporte l’oxygène dans 
les globules rouges du sang. Les cellules musculaires 
contiennent les organites habituels ainsi que des organites 
fortement modifiés, soit les myofibrilles et Se réticulum 
sarco plasmique. Los tu billes transverses (no tu bol es T) 
sont des modifications particulières du sarcolemmo de la 
fibre musculaire. Maintenant, examinons de plus près ces 
structures uniques. 

yWyofîforï/Jes 

À fort grossissement, on constate que chaque fibre muscu¬ 
laire cüeïi porte un grand nombre de myofi brïlies paral¬ 
lèles qui parcourent toute la longueur de la cellule (voir le 
figure 9.2b]. Mesurant chat;une de 1 à 2 gni de diamètre, 
les myo fih ri 11 es sont si serrées les Linos contre les autres 
qu’elles semblent coincer entre elles les mitochondries et 
les autres organites. Solon sa taille, chaque fi lire muscu¬ 
laire: peut posséder des centaines ou des milliers de myo- 
fibrilles, qui constituent environ B b % de son volume, Los 
myofi brilles représentent las éléments contractiles [les 
cellules des muscles squelettiques. 

Stries, sarcomères et myo Fil amènes Sur la lon¬ 
gueur de chaque myofi brillo. on remarque une alternance 
du bandes sombres et claires appelées stries. Les bandes 
sombres sont nommées stries A perce qu'elles sont anfcn- 
tjopes, c'est-à-dire qu'elles polarisent la lumière visible. 


Les bandes claires, nommées stries L sont isotropes, ou 
non polarisantes. Dans une fibre musculaire intacte, les 
bandes des myofibr Elles surit presque parfaitement ali¬ 
gnées, d’où l’aspect strie de fensemble de la cellule. 

Comme le montre la figure 9,2c, chaque strie A a en 
son milieu une rayure plus claire appelée ko ne claire, ou 
strie H [H vient de héliû - semblable au soleil]- Pour des 
raisons qui vous deviendront bientôt évidentes, les zones 
nia ires ne sont visibles que sur les fibres musonl aires au 
repos. Pour compliquer encore un peu les choses, chaque 
zone claire est divisée en deux par une ligne sombre. 3e 
ligne M. Au milieu des stries L on remarque également 
une zone plus foncée que l'on nomme ligne Z. La région 
d'une myofibrilln comprise outre deux lignes Z succes¬ 
sives [voir la figure S.2c] est appelée sarconière (littérale¬ 
ment. «-segment de muscle »]. Mesurant environ 2 pm dn 
long, le sarcomère est la plus petite unité contractile de la 
fibre musculaire. Chaque unité fonctionnant? du muscle 
squelettique est donc une très petite portion de myo fi¬ 
brille, eL on peut se représenter les myofi brilles comme 
des chaînes de sarcomères placés bout n bout tels les 
wagons d'un train. 

Au niveau moléculaire, on constate que les stries des 
ni Y üfi brilles sont formées par la disposition ordonnée de 
deux types de structures encore plus petites appelées fila¬ 
ments, ou myofîlainents 1 à ['intérieur des surnom ères 
(figure 9.2d). Les filaments EÎpaÊs parcourent toute la lon¬ 
gueur de La strie A. T,os filaments minces enrobent les fila¬ 
ments épais et s'étendent le long de la strie J et d'une 
partie rie la strie A. Vue au microscope, la zene claire au 
rentre de la strie A paraît moins dense parce que les fila¬ 
ments minces ne longeai pas les filaments épais dans 
cette région. La ligne M, située au centre de la zone claire, 
est légèrement assombrie par la présence de brins qui 
maintiennent ensemble les filaments épais adjacents. La 
ligne Z, aussi appelée têlophragme, est en fait une couche 
de protéines en Forme de pièce de monnaie qui ancre les 
filaments minces et qui unit aussi les myoGbrilîes entre 
elles sur toi:te l'épaisseur de la cellule musculaire. (Le 
troisième type de filament illustré dans la figure fi.Zd. le 
filament élastique, ost décrit dans la prochaine section.) 

Une vue longitudinale des myofi 1 amonts, comme 
celle do la figure 9.2d, prête quelque pou à confusion 
parce qu’elle donne l’impression que chaque filament 
épais n'interagit qu'avec quatre filaments minces. Cepen¬ 
dant, une coupe transversale de la myofi brille montre 
bien que dons les régions renfermant des filaments a la 
fois épaIs et minces (strie A, de chaque côté de la strie H), 
chaque filament épais CSt en fait on ton ré de six filaments 
minces, et chaque filament mi non sa trouve au milieu 
d’un triangle formé par trois filaments épais. 

Ultrastrueture et composition moléculaire des 
myo filaments Les filamenls épais (d'un diamètre 
d'environ 1 ES nui) comprennent essentiellement uno pro¬ 
téine appelée myosine (figure 9.3a). La molécule de myo- 
sine possède une structure très pnrticulière; semblable à 
un bâton de golf, sa fige cylindrique sa termine à l’une de 
ses extrémités par une tête sphérique comportant elle- 
mime deux lobes. Au niveau moléculaire, 3a tige de la 
myosine comporte deux chaînes polypeptidiques lourdes 
identiques entrelacées. Les deux lobes de sa tôle constituent 
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(b) Partie d'une libre |cellule) 
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FIGURE 9,2 

Anatomie mieroscopique d'une fibre 
-nu s cul aire squelettique, (a) Photo- 

- orographie de portions de deux fibres 

- .-tculaines isolées (450 X), Remarquez les 
—si transversales évidentes. (alternance de 



bandes claires et foncées), (b) Schéma 
d'une partie d'une fibre (cellule) musculaire 
montrant les mycfibrïlles. L'une des myofé 
brilles est dessinée comme si elfe dépassait 
de la coupe fafte dans la fibre musculaire. 
( c ) Agrandissement d'une petite partie da 


mr/ofibrillÊ montrant les myofilaments qui 
forment les stries. Chaque sarcomère, ou 
unité contractile, s'étend d'une ligna Z i fa 
suivante, (d) Agrandissement d'un sarco- 
mére (coupe longitudinale), Remarquer les 
têtes de mjrosine sur Tes filaments épais. 


- extrémités de ces chaînes lourdes, et chacune de ces 
-aines est * épaissie » par la liaison de deux chaînes pnÈy- 

appelés punis û.’umuvi, somtAes ^ sites actife * du Vôl myo- 
sine f car ils lient ensemble les mynfUamcnts épais et las 
HLVofilaments minces durant la contmetitm. Ainsi que 


nous En verrons bientôt, ce son» les têtes de mvesine qui 
génèrent Ea tension exercée lors do la contraction de la cel- 

Wua ’ffL'ia'aiiâ’it,, ’Cjvvïv*. 'sa. , ’i-Xv^v^w. SiA-cmvfcvX 

épvVis complu trwviîcm ÏQÜ rnoiccolts de rayonne, Comme 
le montre la figure îh3fb et d, les rrmléculex de niyuslne sont 
regroupées de telle sorte que leurs tiges représentent la 
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Structure et niveaux d 1 organisation 
d f un muscle squelettique 


Structure et niveau d'organisation 


■Description 


Enveloppes de 
t’issu conjonettf 


Muscle {organe) 



Épimysium Faisceau 


Muscïe Tendon 


Faisceau (partie du muscle) 



Partie d'un faisceau 


Ftbre (cellule) musculaire 


Fibre (cellule) 
musculaire 


Périmysium 


Noyau 



MyoT brille 

- „ 


EXZD 


Partie d'une fibre musculaire 


Slrlas 


Mya fibrille ou fibrille (organite complexe constitué de groupes de 

filaments) Myofibriile 

Samomére 



Sarcomère (segmene d'une myofibrille) 

< -SérCamère 


F lament mince (d'actine) Rlament épais de myoslne) 


Myofilament ou fil amant (structure macromoléculaire) 

Molécules d acline 


Filament mince 

I 


L 



Filamer l épéis 


Télé de la molécule de myoainé 


Constitué de centaines ou de 
milliers de cellules musculaires, 
ainsi que de gaines de tissu 
conjonctif, de vaisseaux sanguins 
et de neurofibres 


Recouvert par 
l’épimysium 


Assemblage de cellules muscu¬ 
laires. séparées du reste du 
muscle par une gaine de tissu 
conjonctif 


Recouvert par 
le périmysium 


Cellule multinucléée allongée; 
apparence striée 


Recouverte 
par l'endomysium 


Élément contractile cylindrique; les myoflbrilles 
occupent la plus grande partie du volume de la cellule 
musculaire; portent des stries,. et les stries des 
mypfibrilles voisines sont alignées; constituée de 
saroomères places bout à bout 


Unité contractile, constituée de myofilnments de 
protéines contractiles 


Les myofilamènes sont de deux types (minces et épais), 
et constitués de protéines contractiles; les filaments 
épais renferment un assemblage parallèle de molécules 
de ntyosinc; les filaments minces renferment des molé¬ 
cules d'accinc (ainsi que d^autres proteines); le raccour¬ 
cissement du muscle est assuré par le glissement des 
filaments minces le long des filaments épais 
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(s) MoEécute de myo&iriB 



Tète ce; myosine 


[b) Partie d'un filament épais 



reü Partie d'un fil a ment jnlncc 


Fllamsrtt épais Zqp.& claire (str:& H} Filamem rninte 



S(#£«®ï^TS5a^ïïE-BïS 



(d) Coupe longitudinare montrant les filaments â l'Intérieur 
d'un sarcamêi'G d'und myûfibrilld 


- amant mince (actine) Têtes de myosine Filament épais fmjwsirta) 



-1 

10Ü nm 


fe) Micrographie àIcclronÉqtJD à transmission d r une partie 
de sarcomèrc 

partie centrale du filament et que 1 rs lobes de leur fête 
sphérique .sont orientas dans des directions opposées. Par 
nnséquent, la partie ceLiü'aie du filament épais est lisse, 
mais scs extrémités sont garnies dn têtes de myosinc dispo¬ 
sées de façon hélicoïdale autour de son axe. Lu plus de 


FIGURE 9.3 

Composition des myofilâmertts du inusctc squelettique. 

(a) Chaque molécule de myosine présente une tige, tE'oi) son 
une tête bilobée. (b) Chaque filament épais comprend un grand 
nombre de molécules de myositie dont les têtes dépassent à chaque 
bout du filament, comme on le voit en (d), (c) Chaque filament 
mince comporte un brin d’acrinc enroulé sur lui-même en spi¬ 
rale. Chaque brin est constitué de sous-unités d'actine G. (Bien 
qu'ils soient de forme ovale dans PitluHrMlOh, on croit que tes 
monomères d'actine G sont plutôt rêniformes.) Les molécules de 
trapomyosin g sont enroulées autour-du filament d'actine* renforçant 
ainsi le filament. Plusieurs complexes de troponine se trouvent 
fixés à chaque molécule de iropomyosfoe. (d) Disposition des 
filaments dans un sarcomère (vue longitudinale). Au centre du 
sarcomére, les éléments épars ne portent pas de têtes de mydsFne; 
airx endroits où les filaments épais et minces se chevauchent, les 
tètes de myosine sont dirigées vers l’actine. avec laquelle elles 
interagissent durant la contraction, (e) Cette micrographie élec¬ 
tronique d’une partie d’un sarcomêre montre clairement les tètes 
de myosïne (ponts d'union) qui produisent la force contractile. 

§9 

comporter des sites du Uni son rie l'uni i ne. les fêles ries molé¬ 
cules de mvosine contiennent tins sites de liaisun de l’ATP, 
ainsi que ries enzymes AT Pastis qui dissocient l'ATF pour 
produire l’énergie nécessaire à la contraction musculaire, 

Los Moments minces [d’un diamètre de 7 à S nm) sont 
principalernont composés d’actine (figure 9.3c). Los poly¬ 
peptides qui forment les s ou s-uni tés de Ta et i ne (nommés 
actirw globuhirE, nu acêinè G) portent des sites de liaison 
sur lesquels les tûtes de myosine se fixent lors de la 
contraction; Les monomères (nu sous-unités] décline G* 
généralement en forme de haricot, sont regroupés en 
polymères de longs filaments d’actine. L'opine dorsale de 
chaque filament minco est apparemment constituée d'un 
soûl filament d'aclinc qui se rétracte sur lui-même ; ce fila¬ 
ment forme une structure hélicoïdale qui ressemble à 
doux colliers de perles entrelacés. Le filament mince com¬ 
prend aussi plusieurs protéines de régulation. Deux brins 
de Lrupumyusine, une protéine cylindrique, entourent le 
centre de t’actine at la rigidifient- Des molécules de tropo- 
myosine sont placées bout à haut le 3uny dus filaments 
d'actine et, dans une fibre musculaire au repos, olles 
bloquent les sites actifs d'actine de sorte que les têtes de 
myasine rie peuvent pas so lior avec les filaments minces. 

La dernière des proteines importantes du filament mince, 
la troponine, est en fait un complexe de trois polypep¬ 
tides. L'un de ces polypeptides (Tnl) est une sous-unité 
inhibitrice qui se lie à 1.'actine. Un autre (TnT) se lie à la 
trop omy os inc et l'aligne avec l'actine. Le troisième (TllC) 
sc lie aux ions calcium. La troponine et la Lropomyosine 
contribuent à la régulation dos interactions myosinc- 
actine qui se produisent au cours de la contraction. 

Au cours rie la dernière décennie, de nouveaux types 
de filaments musculaires ont été découverts; il est donc 
nécessaire de revoir tn définition du muscle strie, actuel¬ 
lement considéré comme uri système à deux filaments. 

L'un de ors nouveaux types de filaments, le film tient élas¬ 
tique. est composé d'une protéine élastiques appelée titiue 
(aussi nommée connectitio), Cotte protéine genntu s'étend 
sur environ 1 um depuis la ligne Z jusqu'à la ligne M 
(figure 9.2d). fin plus d'attacher 1rs filaments épais et 
minces aux lignes Z, la titinc se trouve en quantité 
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,Parmi les structures Üfustrccs tkf&sseus, iaquelie contient Ja concenîrJtiûJ'î (fl plus élevée de 
Ca z ~ dans Lme ce/füfe musculaire au repas: (e tutude irtfnsverse, /d mlîocbortdue eu le R5? 



Stie A 

| 


Sarcolemme 

Myofibîilles 


Mitochondrie 


Strie I 


Sine I 


Triade 


du 
fèlicuium 
sarcoplasmlque 


Far lie d'une I bru (Cùl3u!o) musculaire 


ib-ri le 


tutuie tr^nsvarso 


Citerne- 

terminale 
du réticulum 
siircop asm. que 


FIGURE 9A 

Relation entre le réticulum sarco- 
p lai mi que, les tubules transverses et 
les myofibrilles du muscle squelét- 
tique. Les tubules du réticulum sarcoplas- 
mique enveloppent chaque myüffbrille 
comme un manchcui, En certains points, 


[es tutoies fusionnent IitéraIemeni et 
forment des canaux qui communiquent 
entre eux; cela se produit surtout au 
niveau rie la zone claire (strié HJ et au voi¬ 
sinage des jonctions A et I, ou sont locali¬ 
sés les éléments an cul-dé-sac nommés 
citernes teiminales. Les tubules transverses, 


qui sont des invaginations du sarcolemme, 
pénètrent loin à l'intérieur de la cellule, 
entre les citernes terminales sftuèes prés 
des jonctions A et l, Lés points de contact 
intima antre ces trois éléments (citerne 
terminale, tubule tra reverse, citerne 
terminale) sont appelés triades. 


tendante dans los fil a mon ta épata et semble juuer un rôle 
important dans l'organisation. même des stries A des myo- 
fibrlllos ot de ]n en lin lu musculaire dans son en semble, La 
• ii'iîon do titinc qui traverse les stries J est élastique et 
rend la cellule musculaire capable de reprendre sa ferme 
après étirement. 

Réticulum sarcophsmique 
et tubu/e$ transverses 

Los fibres (cellules) musculaires squelettiques contiennent 
deux séries de tabules intracellulaires qui participent à ta 
régulation tic lu contraction musculaire: (l) le réticulum 
-arcoptasmïque et [2) les tubules transversos (figure 9-4). 

Réticulum sarcoplasmlque Lu réticulum sarcoplas¬ 
mique (RS) nsi un réticulum endoplasmique lisse complexe 
■:. 81). Sun roseau dû tubules enlace chaque myofi brilla, 
un pu y comme la manche d'un chandail aux mailles 
ri', des recouvre votre brus. La majorité de ces tubules par- 
enrenl ta myofibrille longitudinalement, Toutefois, le 
: - i: ulurn Sürcoplasnüque Forme aussi do plus grands 
anaux transversaux, appelés citernes terminales, au-dessus 
i-s jonctions dns stries A ut L Los ci Lorries terminales sont 
■ '.colnos doux par doux au niveau de ces jonctions. 

Lu fonction principale du réticulum sEircoptasmïquc 
.nstate à régler la concentration intracellulaire de cal- 
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dura ionique: il emmagasine lu calcium et le libère «sur 
demande» lorsqu’une stimulation enLntinûk contraction 
de la libre musculaire. Comme nous le verrons, cotto libe- 
rntion du calcium est le signal qui donne le feu veri à ta 
contraction, 

Tubul es transverses À la jonction dns stries A el 1, le 
sarcolemme de la cellule musculaire pénètre à l’intérieur 
de La cellule et forme ainsi un long Lube nommé tabule 
trans verse, ou tuhule T, dont la lumière communique 
avec le liquida interstitiel de l'ospace oxtracollutaire. 
Chaque tabule Iransverse s'enfonce loin dans la cellule, 
ou il passe entre les paires du citernes terminales du KS, 
formant ainsi dus triades, qui sont les regroupements des 
trois structures membranaires [c'nsi-a-diru ta ci terne ter¬ 
minale située h l'extrémité d'un sarcomère, un tabule 
trans verse et La citerne termine le du sarcumère adjacent) 
[figure 9.4). En se faufilant d r une myuiïbrïlte à l'autre, les 
tubules trans verses encerclent chaque snrcnmère. 

La contraction musculaire est avant tout régie par les 
influx qui parcourent le sarcolemme de la cellule muscu¬ 
laire. Liant donné que les tubules tran s verses sont en conti¬ 
nuité avec le sarcolemme, ils peuvent acheminer ces influx 
dans les régions les plus profondes rie ta cellule musculaire 
et à chaque sarcomèm, Per conséquent, les tubules trans- 
verses fonctionnent tel un réseau de communication 
rapide : ils permettent a toutes les myofibriIl.es de ta fibre 
musculaire do sc contracter pratiquement en même temps, 
Du plus, les tabules transverses constituent une voie d'en- 
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qui déclenche la contraction provoque une augmentation 
de la quantité d'ions calcium à l'intérieur de ta ccllute- 
Nous parlerons plus loin de l'influx nerveux ol des mou¬ 
vements do calcium. Nous allons nous pencher pour 
T iras tant sur le mécanisme même do la contraction. 

Lorsque la concentration intracellulaire Ho calcium 
est faible, la cellule musculaire reste] au repos parce que; le 
complexe troponino-tropomynaine s'interpose entre tus 
(Êtes de myosino et les sites de liaison de Tontine (figure 
9,7a), dépendant, lorsque des ions calcium sont dispo¬ 
nibles, ils sa liant aux sites de régulation de la troponine 
(TnC, figure 9.7b), ce qui modifie la forme de la troponine 
eL la fait se détacher momentanément de l'a et inc. La trn- 
pomyusine se trouve alors, déplacée vers l'intérieur du sil¬ 
lon de l'hetiee H'actinü, ce qui expose les sites de liaison 
de la myosino sur les filaments d'actine (figure 9.7c et d). 
En présence de calcium, le masque produit par ta tropn- 
myusine est donc levé. 

Dès que les sites de liaison de Tactine sont exposés, les 
événements suivants sc succèdent rapidement [figure 9,8), 

1. Liaison [tes têles de myosine, Les Le Les de myosine 
activées sont fortement attirées per les siEeS de liaison 
situés sur Tactine, et elles s'y lient. 

2. Phase active, Lorsque lu tête de myosine se lie, elle 
pivote et passe do la configuration de haute énergie à 
sa forme de basse énergie, qui est recourbée] le fila¬ 
ment d’aetme est donc tiré et glisse vers le milieu du 
sarenmére [vers lu gauche sur la figure). Pendant ce 
temps, T ADP et le phosphate inorganique [Pj] pro¬ 
duits lors du cycle de contraction précédent quittent 
la tête de myosine. 

LE. Diitadinmcjit dus têtes de myosine. La liaison de la 
myosine avec Tactine devient plus lâche et lu tête de 
myosine se détache du silo de liaison de Tactine 
lorsqu'une nouvelle molécule d'ATP s'y fixe. 

4. Mise sous tension de la tête fie myosine. L’hydrolyse 
de TATP en ADP et nu par l'ATPasn dn la myosine 
fournit l'énergie grâce à laquelle la tête de myosine 
peut reprendre sa forme riche en énergie (sûlls ten¬ 
sion). C'est cette énergie potentielle qui activera Je 
prochaine séquence liaison-phase active [numéros 1 
et 2] de la tête de myosine. (L’A DP at la Pj restent atta¬ 
chés à la Lêle de myosine pendant cette phase.) Le 
cycle est donc revenu à son point de départ : la tête de 
myosine sc retrouve rions sa configuration Ha haute 
énergie, c'est-à-dire droite, prêle à faire un autre « pas» 
et à s'attacher à un autre site de liaison situé un peu 
plus loin sur le filament d'actine. Cette « marche » des 
têtRs de myosine sur les filaments minces adjacents 
rassemble au mouvement d'un mille-pattes. Bien que 
ce cycle se répète h plusieurs reprises pendant la 
contraction, un certain nnmbro de têtes de myosino 
(tes «pattes») demeure en contact avec Tactine (lu 
« sol®), de sorte que les filaments d'aetme ne peuvent 
retourner en arrière. 

Une seule phase active de Lûiiles les têtes de myosine 
d'un muscle entraîne un raccourcissement d’environ 1 %. 
Comme la langueur des muscles diminue habituellement 
de à Ù ù ^5 % eu Lie Tulat de repos eL la contraction, chaque 
tâte do myosino doit sc lier et sc détacher un grand 



FIGURE 9.6 

Modèle de contraction par glissement des filaments, Lor^ 
d'une contraction complète, les lignes Z devieanenr contiguës aux 
filaments de myosins et les filaments d’acdme se chevauchent. Les 
numéros apparaissant â gauche de l'illustration indiquent la 
séquence des événements; le numéro E correspond au muscle au 
repos et le numéro 3. au muscle complètement contracté. Ces 
photo micrographies (vue du dessus dans chaque cas) montrent un 
grossissement de 29 ODD x. 


nombre d.0 fois au cours d'une même contraction. Il est 
probable que la moitié seulement dus Lêtes du myosine 
d'un filament épais exercent leur force de traction au même 
instant ; les autres cherchent au hasard lotir prochain sEte 
de liaison. Le glissement des filaments minces se poursuit 
tant que lu signal calcique et l’ATP sont présents. Lorsque 
les pompes à Ca 2 " du RS récupèrent les ions calcium du 
sarcoplasme et que la troponine change de nouveau sa 
forme, la trop omy nsi ne masque les sites actifs de Tactino, 
la contraction prend fin et les filaments reprennent leur 
position initiale (la fibre musci.il aire se détend). 

Rien que la théorie du glissement des filaments soiL le 
modèle le plus u La lise paur décrire la contraction muscu- 
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FIGURE 9.7 

Râle du calcium ionique dans le 
mécariUme de çQntrâetrùri. Les sché¬ 
mas {a) n (d) représentent des coupes 
traniversates du filament mince (actinc er 
protéines régulai rices). {a) Lorsque la 
concemraüon intmccllutairc de Ci 7 " est 
faible, la tropomyesine s'interpose encre 


les sites de liaison de H'actme et des têtes 
de myosine, empêchant ainsi leur liaison] 
le muscle se trouve- donc ê E’étac de repos, 
(b) A. des concentrations intracellulaires 
de Ca 21 " plus élevées, le calcium se lie à la 
troponine, (c) La troponine combinée au 
calcium (TnC) subit un changement dans 
sa structure tridimensionnelle, qui écarte 


fa tnapümyosine des sites de liaison de 
l'actine et de la myosine. (d) Les têtes de 
myosine peuvent alors se fïjter au* sites 
de liaison, ce qui permet à la contraction 
d'avoir lieu (glissement des filaments 
minces sous l'action des têtes de 
myosine). 


laire, sachez que certains de ses aspects sont encore 
controversés. Par exemple, no a démontré que Factine 
exerce aussi une activité ATPafiiqiie et qu’elle subit dew 
changements de ferme. Cela laisse supposer que les molé¬ 
cules d'actino contribuent activement à la traction et 
qu'ellns nn sont pas seulement des câbles immobiles que 
les têtes de myosine parcourent. En outre, la théorie du 
glissement des filaments indique qu'une molécule d’ATF 
est utilisée par phase active, alors que les recherches 
actuelles donnent à penser que la myosine Interagit peut- 
être avec plusieurs monomères décline per molécule 
d'ÂTF hydrolyses, 

La rigidité cadavérique lou rignr mortis) illustre 
bien le fait que c'est l’ATP qui permet le détache¬ 
ment dus têtes de myosine. La plupart des mus¬ 
cles commencent à durcir 3 ou 4 heures après la mort. La 
rigidité atteint un maximum après 12 heures, puis dimi¬ 
nue peu a peu pendant les 4& à ftü heures suivantes. Les 
cellules qui meurent ne peuvent plus exécuter de trans¬ 
port actif pour se débarrasser du calcium, dont la concert- 




tration est normalement plus élevée dans le liquide inter¬ 
stitiel: F afflux de calcium dans las cellules musculaires 
nul raine alors la liaison des têtes de myosine. Cependant, 
peu de temps après l'arrêt de la respiration, lu synthèse de 
l'ATP prend fin et le détachement ries têtes rie myosine 
devient impossible, L’actine et la myosine sont alors liées 
de façon irréversible, ce qui provoque la raideur des 
muscles mûris. La rigidité cadavérique disparaît 1 Disque 
les protéines musculaires se dégradent quelques heures 
après lu mort. ■ 

fïégt//crt/orî de /o contraction 

Pour qu'une fibre de muscle squelettique se contracte, 
elle doit être stimulée par une terminaison nerveuse et 
propager un signal électrique, ou potentiel d'action, sur 
son srircnlnmmn. Ce phénomène électrique fait augmenter 
temporairement la concentration intracellulaire d’ions 
calcium, cc qui provoque immodiatomont la contraction, 
La séquence d’événements qui survient entre le signal 
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Qu arriverarL-ü si la fibre muscutaire manquait soudainement é'AJP au 
moment où /es sorcoméres sont □ mi-chemin d'une canînactfon? 




(T) Lb lë'ü cio myosine so : io ü-j myofllarrwnl 
d'soiine 




Filamsnl ci an; ne 


Filamans 
dt> [ïiyûrna 



.. . .. 

- - 


@ Lb 1ê:e de myosine est mise sous tension 
lorsque I'àTP çsï d ssoriè en ADP el P 



(2) Phase active la tête oq myosine p votc ot 
se replie en iirant e filament d actine 


l bèration d'AÜP el 
de P- (phosphate 
inorganique) 



ur if 1 '.i '.j «'hii.ï 

ineiacuia d'ATP 
sa lia A la 1 ère 
de myasina 


ATM 


Tû;a de myosinÈ 
{conrigurailqn de 
basse iMiargia) 


..... ....... «r—- - 
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(§} La tête de myosine se detacnc pondant qu'uns 
nouvelle molécule d'ATP s y allache 


ATP 


FIGURE 9.8 

Séquence des événements qui produisent le glissement des filaments d’actine 
tors de la contraction. Les interactions qui se produisent entre les deux types de 
myofilamènes sont représentées sur deux petites sections voisines (filaments d'actine et 
de myosine). Ces événements n'ont lien qu'en présence de calcium ionique (Ca 1 "). 


électrique ut la contraction proprement dite est appeléa 
couplage excitation-contraction , 

Terminaison neuromuseulaire et stimulus ner¬ 
veux Los cellules dos muscles squelettiques sont stî mil¬ 
ices par le* neurones moteurs de la partie somatique 
(volontaire) du système nerveux. Los neurones moteurs 
sont «silLLusM principalement dans ]'encéphale el dans 
la moelle épinière, mais leurs longs prolongements fili¬ 
formes [les fis'ones) se rendent, regroupés en nerfs, jus- 


■^ujïd^lu sp ï 9 ]ar ssp ii/aujsipaîap sf jaunai^ mjj jjyj 155^ 
jdc s^a-rjjoq! üûjjjüj'jaco ap JAIS Lin $ypp ^pjgmwujap s-jaLiioxins 57 


qu’aux muscles qu’il 1 ? desservent À son entrée dans le 
muscle, l’axone de chaque neurone moteur présente une 
multitude do ramifications, et chacune de ses terminaisons 
axonalns constitue une terminaison neui'Omusculaire 
à plusieurs branchus avec une seule fibre musculaire 
[figure 9,9). En général, chaque fibre musculaire nu pus- 
série qu'une seule terminaison neuromuseulaire placée a 
peu pris nu son milieu, Si on que la terminaison axonale 
et ta fibre musculaire soient très proches l’une de l'autre, 
elles ne se touchent pas. elles sont séparées par un espace 
appelé fente synaptique. La fente synoptique est remplie 
d'une substance gélatineuse riche en glycoprotéines. A 
l'intérieur de la terminaison axonale, qui a la furme d'une 
protubérance aplatie, sont logées les vésicules synap- 
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tiques, petits saes membraneux camterirsul un ntHiratrans- 
metteur nommé cicétyldiulme (ACh}, La plaque matrice* 
soit la pariio du sarcokmme de la fibre musculaire qui 
forme un creux et nîi se trouve Ja terminaison iieuruniüs- 
culaire, possède de très nombreux replis. Cos plis jonc- 
t ion ne/s accroissent la superficie de la plaque motrice, qui 
posséda rt cet endroit des millions de récepteurs membra- 
naires de l'acétylcholine, 

Lorsqu'un intlux nerveux parvient au buut de l’axnnn 
d’un Jieurone, les canaux a calcium cle In membrane plas¬ 
mique s'ouvrent sous l'effet du voltage, laissant entrer le 
(Ja~ + présent dans lu liquide interstitiel., Une fois entré dans 
La terminaison axonale, le calcium provoque la fusion de 
certaines vésicules s-yimpliques avec la membrane axu- 
nale et la libération d'acétylcholine dans la fente synap- 
tique par exocytose. L'ACh diffuse à travers lu fente et sc 
lie aux récepteurs' membranaires d'ACh (eu forme de 
fleuri situés sur le sarcolemiiirn Au ni venu de la meai- 
branc rie la cellule musculaire, la liaison de facëlytcbo- 
line provoque des phénomènes électriques semblables à 
ceux qui surviennent dans les membranes de cellules 
nerveuses excitées. Nous présentons ici un résumé de ces 
événements, que nous étudierons plus on détail au 
chapitre 11, 


Production d’un potentiel cFaction de part et 
d'autre du sarcolemme Comme toutes lus mem¬ 
branes plasmiques des cellules, le sarcolemme au repos 
est polarisé [fiqurn Fi, 10a), c'cst-ü-dirs qu'il existe un vel¬ 
tage de part et d'autre delà membrane, et l'intérieur de la 
cellule est négatif, (ï.,e potentiel cle repos du la membrane 
est décrit; au chapitre ü, p, 7 fi-7 7 Lorsque les molécules 
d’ACh se lient aux récepteurs de l'ACh situés sur le sarcu- 
lemme, «îles ouvrent dans Les récepteurs de l'ACh des 
canaux ioniques qui sont caninwndês chimiquement 
(canaux ligand-dopon riants] cl modifient temporairement 
la perméabilité du sarçol.nmmc. Il en résulte une modifi¬ 
cation du potentiel (voltage) de membrane, c'esL-à-tlira 
que l’intérieur de la cellule musculaire devient légere- 
mant moins négatif-, ce phénomène se nomme dépolari¬ 
sation. Au départ, la dépolarisation esL purement locale 
[limitée au site du récepteur], mais si l'influx nerveux est 
assuîî i'orL. un potentiel d'action naît et se transmet sur 3e 
sarcolemnie dans foutes 1 2 les directions h partir de la termi¬ 
naison neu rom u s eu Luire, h la manière dus ondes qui 
s’écartent du point do chute d’un rai II ou lancé dans un 
ruisseau. 

Le potentiel d’action est le résultat d’une suite prévi¬ 
sible de phénomènes électriques qui se propagent le long 
du sarcelle mime (figure 9,10), I! comprend essentiellement 
trots étapes: 

1. En premier Jiuu, la membrane esl dépota risée. Cotte 
depolarisation se produit parce que les canaux è 
sodium (Na + ] s’enivrent et laissent le sodium pénétrer 
dans la col tu le (voir la figure £1,10b], 

2. üuranL la deuxième étape, le potentiel d'action se 
propage a mesure que la vague du dépolarisation 
locale s’étend aux autres régions du sarcolemmu ut 
déclenche l’ouverture rie canaux à sodium comman¬ 
dés par le voilage [canaux voltage-dépendants) [voir 
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FIGURE 9.9 

Terminaison neuro musc u Faire, (a) Terminaisons axonalcs 
d'un neurone moteur formant une terminaison peu m musculaire 
avec. une fibre musculaire. (b) La cen-ninaisou axonale contient 
des vésicules remplies d'acétylcholine (ACh), un neurotrans¬ 
metteur qui est libéré sous l'effet du potentiel d'action. Dans 
la région de la fente synaptrque. le sarcolemme présente de 
nombreux replis qui contiennent des récepteurs de l'acérylcho- 
line. (e) L’aeètyleholine diffusa à travers la tente synoptique et 
se lie aux récepteurs de l'ACh situés sur le sarcolemme, ce qui 
provoque l'ouverture des canaux à sodium et la dépolarisation 
du sareolemme. 
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Na" - 



{a) État électrique d'un sarcolernTTiç au repos (pôlerlsé). 

Lu face oxteme c-st posilive e: la fpce interné est negawa. il existe entre les deux 
une d hé rente de potentiel qu'on appelle potentiel ce repos. Le principal îcn 
extracellulsire est le sud um (Na*}; !& principal ior intracellulaire es: le potassium 
(K 4 ) A l'état de repos, le sarcolemme est relativement Imperméable aux deux 
types d'ions. 


Na + 



fc) 


(b) 1 re étape: DépÈlaMsaHon et production d'un potentiel d'action, 

La siimu alton provenant d'une neuroFibrç motrice (lihâraltKi d acétylcholine) 
rend cette région du saroetemme perméable au scciurn (ouverture des canaux 
à sodium). Pendent que les Ions sodium diffusent rapidement ve T s rintérieur cia 
■\ cellule, le potentiel de repos d m nue (c'esl-ê-d re que le dépolar salion a I eu). 
Si le stimulus est assez Tcrt, il déclenche un potentiel d'action. 


(c) 2 e étape: Prapagation du potentiel d'action 

La charge positive situes sur la face interne de le première région du sarcoicmmc 
modifie a pemncab té de a région voisine, et les canaux a Na" voltage-dépendants 
s'ouvrant dans cette région Par conséquent, du soü u.m y pénètre, lo potentie: de 
la mambraie da celte région diminue et la dêpdarisation s'y produit. Le potentiel 
d'action se propage dcnc rsp derrent sur toute lé longueur du sarcolcmmc. 



FIGURE $.10 


(d) 3 R étape : Repol a irisation. 

Auss !é: apres !e passage de la vague de dépolar:salion, :a perméabilité du 
sarcolomme se modifie de nouveau : les canaux à sodium se ferment et les canaux 
à potassmm s'cuvent, laissant es ions potassium diffuser vers l'extérieur delà 
cellule. La membrane retrouve donc son élat de rapos (polarisé). Le repolarisai.cn 
so fait dans lo meme sons que fa c’épole.risalr&n, et a'la doit prend r e fin avant que 
!a fibre musculaire cuisse être stimulée dé nouveau. P'us tard, les concentrations 
cniq jcs propres à. l'étal de repç® semm réîab ies par a pompe à sodium eL à 
oolassium (fr&nspori actif). 


Résumé des événements survenant au cours do la production et de la 
propagation d'un potentiel d'action dans une fibre musculaire squelettique. 


ln figure SU Oc), Les ions sodium, qui jusque-là ne 
pouvaient pas Lravorser la meuibiciiic, entrent alors dans 
la cellule un suivant leur gradient clcctru chimique. 

3. PemlaiiL la troisième étape, c'est-à-dire ta repulariÊa- 
tlon, le sarcolnmmn retourne ïi son état initial. La 
vague rie repnlarisâtiûii. qui se produit peu après la 
vague de depolarisation, est due à la fermeture des 
canaux à sodium et à l'ouverture des canaux à pnlas- 
sium (K + ). Comme la concon(ration des ions K 1 est 
hna licou p plus élevée à l'intérieur du la collulo que 
dans lu liquide inters Lit ici, ils sortent rapidement de 
lu libre musculaire par diffusion (figure G.ÏÛd), 

Fendant !u repolarisation f au dit que la fibre muscu¬ 
laire est «il période réfractaire, parce qu’elle ne peut plus 
être stimulée lent qu'elle n’-ust pus entièrement repolari- 
sée, Remarquez que la repolaii salion ne rétablit que l'âtnt 
électrique propre à la phase do repos [polarisée]. La 
pompe a Na + “K + , qui utilise F AT P, duiL fonctionner rapi¬ 
dement pour rétablir lus concentrations ioniques do la 
phase de repos; cependant, la fibre peut se contracter plu¬ 
sieurs Ibis avant que ie déséquilibre ionique (qui caracté¬ 
rise la dépolarisa S ion] n’entrave l’activité contractile, 

Dne fois amorcé, le potentiel d'action ne peut être 
arrêté et il mène à la contraction complète de la cellule 
musculaire. Ce phénomène est appelé Ici du tout ou rien, 
ce qui signifie que les libres musculaires se contractent au 
maximum de leur capacité ou no se enntractent pas du 


tout. Dieu que le potentiel d'action soit très court (1 à 
2 millisecondes [msil, la phase de contraction d’une fibre 
musculaire peut durer lût) iris ou plus, c'ost-a-dirc beau¬ 
coup plus longtemps que le phénomène électrique qui l’a 
déclenchée. 

Destruction de l’acétylcholine Aussitôt après la 
libération d’ACh pur le neurone moteur ut sa liaison aux 
récepteurs de l’acétylcholine, l’ACh est détruite par l'acé- 
lylcholinestérase [AChE}. une enzyme située sur le sarcû- 
ltfinm .0 au niveau de lu terminaison neuromusculaira et 
dans la fente syuapLique. La contraction de la fibre mus¬ 
culaire nu puuL donc plus se poursuivre en l'absence de 
stimulation nerveuse. 

Les événements qui se déroulent à la terminaison 
nauru-musculaire peuvent être modifiés par de 
nombreuses Loxinos, droguas et maladies. Par 
exemple, la myasl/iéitfe Eu = sans; sthenos = force) est due 
il un manque de récepteurs de l'ACh; elle se manifeste par 
la chute des paupières supérieures, une difficulté à avaler 
et à parler ainsi qu'une faiblesse et une fatigabilité muscu- 
luîres. Le sang contient des anticorps aniïrécepteurs de 
l'acétylcholine, ce qui porto à croire que la myasthénie 
est une maladie auto-immune. Bien que les récepteurs 
existe ut en nombre normal au départ, i) semble qu’ils 
soient détruits au fur et à mesure que la maladie progressa. 

Le curare, un poison dont les autochtones d’Amérique 
du Sud enduisent la pointe de leurs flèches, xh combine 
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TABLEAU 9.2 

m “ 

Rôles du calcium ionique (Ca 2 + ) dans la contraction musculaire 

Rôle 

Mécanisme 


Provoque la libération 
du- nEuratranimetceur 

Déclenche la libération de Ca 3 " 
par le réticulum sarcoplasmique 
(rôle hypothétique) 


Déclenche le glisseFTiènt des, 
myofilaments et ('activité de l'ATPase 


FavorisÉ la degradatior du glycogène 
et ta synthèse de l'ATP 


Lorsque l'influx nerveux atteint la terminaison awgnale, il entraîne l'ouverture des canaux, à 
calcium voltage-dépendants; 3e Ca 3+ pénètre dans la terminaison, déclenche la fusion des 
vésicules synaptiques avec la membrane axonale et provoque T exocytose du neurotransmetteur. 

Lorsqu'un potentiel d’action passe le Icung. des cubuîes transverses des fibres musculaires 
squelettiques, des détecteurs de voltage (tétraméres de protéines situés dans la membrane 
du tubule transvase) réagissent en communiquant avec les protéines situées sur ia mem¬ 
brane des citernes terminales adjacentes du RS qui commandent I ouverture des canaux à 
calcium. Par conséquent, le RS libère du Ca 1 * dans le sarcoplasme, provoquant ainsi une 
augmentation locale de la concentration de Ca . 

(!) Lorsque le Ca 3 4 5 *" se lie à la troponine (TnC) des muscles squelettiques et cardiaque, la 
structure tridimensionnelle de la troponine subit des modifications qui exposent les sites de 
liaison de Lacune. I! s’ensuit que les tètes de myosine peuvent s'y fixer et que Iés ATPascs 
présentes sur ces têtes sont activées. 

(2) Lorsque le Ca 34 se lie à la calmoduline [protéine intracellulaire qui se lie au calcium) 
dan s un muscle lisse, il y a activation d’une protéine-kinase qui catalyse la phosphorylation de 
la myosire, Par conséquent, les têtes de myosme sont activées et le glissement commence. 

Lorsque le Ca 2 “ se lie à la calmoduline et l’active, la calmoduline activée mobilise une. 
protéine-kinase, qui amorce la dégradation du glycogène en glucose. La fibre musculaire 
métabolise alors le glucose pour produire de l'Aa R qui servira au travail musculaire. 


avec les récepteurs de l’ÀCh et empêche la liaison tin 
J 'acétylcholine par inhibition compétitive. En consé¬ 
quence. bien que 1ns neurofibres continuent de libérer de 
l’acétylcholine (le «feu vert»), les muscles ne peuvent 
plus sn contracter et un arrêt respiratoire se produit. On se 
sort dn curare et d'antres substances semblables peur per¬ 
mettre l'intubation ut empêcher le mouvement des 
muscles pendant lus interventions chirurgicales. m 

Couplage exe itati on-cotitraction Le couplage 

excitation-contraction est la succession d'événements par 
laquelle le potentiel d'action transmis le long du snreo- 
lemnio provoque le glissement des myofilaments- Le 
potentiel d’action est très court eL prend fin bien avant 
que le moindre signe de contraction se manifeste. Le laps 
de temps qui s’ennuie depuis le début du potentiel 
d’action jusqu'au début de l activité musculaire (raccour¬ 
cissement) est appelé temps de latence [latnra - être 
caché). Les événements qui constituent le couplage exci¬ 
tation-contraction se produisent pendant cet intervalle. 
Comme nous allons le voir, le signal électrique n'agit pas 
directement sur les myofilaments; en revanche, il pro¬ 
voque une augmentation de la concentration Intracellu¬ 
laire d’ions calcium, qui entraîne h son tour te glissement 
dos filaments (figure 9-11), 

Le couplage excitation-contraction passe par les 
étapes suivantes. 

1. Le potentiel d'action se propage le long du sarco- 
lemme et des tubuies transverses. 

2, Lorsque le potentiel d'action parvient aux triades, Les 
citernes terminales du réticulum sarcoplasmique 
libèrent des ions calcium à l'intérieur du aarco- 
p La s me. où les myofilaments peuvent les capter, Les 
■'<fermetures à glissière doubler (figure 9-5, Ztëfi] 


qui se trouvent aux jonctions tubuies T-RS dos triades 

jouent le rôle suivant dans ce phénomène. Les parti¬ 
cules de protéines qui se trouvent sur la face latérale 
de ia membrane du tubulo tram 3 verse août sensibles 
au voltage eL changent leur structure tridimension¬ 
nelle en réponse au potentiel d’action. Lotte modi¬ 
fication se transmet aux proteines du RS sous-jacent 
qui. à leur tour, subissent des changements de struc¬ 
ture permettant l'ouverture de leurs canaux à calcium. 
Dans la figure 9-5* remarquez que ce ne sont pas 
tonies les protéines du RS qui font face à des télra- 
mères protéiniques des tubuies transverses; les pro¬ 
téines représentées par dos cercles bleutés n’ont pas 
de vis-à-vis. On croit que ces protéines du RS. non 
liées à celles des tubuies T, réagissent directement 
aux concentrations d’ions Ca" T ot sont, de fait, des 
canaux ligand-dépendants. Étant donné que ces évé¬ 
nements ont lieu à chaque triade de la cellule, de 
grandes quantités do Cïï** se déversent, en I ni s, dans 
le sarcoplasme à partir des citernes du RS (voir le 
tableau 9.2), 

3. Comme nous l'avons déjà expliqué, une partie do ce 
calcium sd lie à la troponine i7nC] qui change alors 
an structure tridimensionnelle, ce qui a pour effet 
d’écarter la tropomyosine du site de liaison sur la 
molécule d'actino, 

4 . Los têtes de myosine so lient aux filaments d’actine et 
les tirent vers le milieu du sarcomèro [zone claire). 
Cela se produit quand le calcium intracellulaire 
atteint urtc concentration d’environ 1ü '' mol/L- 

5. Le signal calcique disparaît assez rapidement, habi¬ 
tuellement moins de 3Ü ius après la fin du potentiel 
d’action, La chute de la concentration de calcium est 
rendue possible par ia pompe à calcium, qui utilise 
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a (JJ Pourquoi dit-on que Je Co 2 " esi le signal final cfw dëctendfiemenî d'une 

5 contraction ? ( 2 ) Quef est le premier signal du dëctencfiemenî d'tme 

contraction ? 


Sarcocmiro 



© Les. ions caScium se tons -à la 
troponine (TnC ;< la troponine 
oh ange sa slruclune tridimensionnelle, 
oe qui élimine le masque maintenu par 
la tnûpoirtyosine les sites de iaison de 
Ici.ctine son exposés 


0 Contraction les tâtes an myosins s'aitachenî aux sites 
de l ; 3 r 5on ce l'adine et s'en détachent on grand nombre 
de fois, tirant ainsi les filaments d'actinc vers fa cenlre du 
Barcomère ; l'énergie nécessaire au fonctionnement de 
co cycle est fournie par hydrolyse de IATP 


FIGURE ?.I I 

Succession des événements dans Ee couplage excitation-ton traction. Les 
numéros (I)à (5) indiquent les événements qui constituent le couplage excitation- 
contraction. Comme le montre cette suite (dans le sens des aiguilles d'une montre), 
la contraction so poursuit jusqu'à la fin du signai calcique (6). 
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1 ATP et fonctionne sans arrêt pour ramener le cnl- 
ninm dans les tubtiles du R L S, où il se trouve à nou¬ 
veau emmagasiné* 

(i. Lorsque la concentration intracellulaire de calcium 
est redevenue trop faible pour donner lieu à une 
contraction [10 pmal/L), la tropcnnyosinE reprend sa 
forme et masque à nouveau le site de liaison. eL lus 
ATI J ases du la mynsine sont inhibées. L'activité dus tûtes 
de ftiyosine prend lin et la fibre musculaire Se détend. 

L'ensemble do cotte succession d'événements se répète 
lorsqu’un autre influx nerveux atteint la terminaison neu- 
romusculaire. Si les influx se succèdent très rapidement, 
les «bouffées» successives de libération de calcium du 
RS provoquent une forte augmentation do In concentra¬ 
tion intracellulaire de calcium. Lorsque cola sc produit, 
les cellules musculaires ne se détendent pas complètc- 
üioiiL entre les stimulus successifs; 3a contraction est donc 
plus Forte et elle se poursuit jusqu'à la fin de la stîmula¬ 
iton (a l’mLérieur du certaines limites). 

Résumé des rôles du calcium ionique dans la 
contraction musculaire En dehors du bref instant 
qui suit l’excitation de la cellule musculaire, la concentra¬ 
tion d'ions calcium dans le sarcoplasme? est presque trop 
faible pour être détectable, Ce fait a son utilité: c’est l'ATP 
qui fournit à la cellule sa source d’énergie et, comme nous 
l'avons vu, Thydiolyse de celle molécule produit du 
phosphate inorganique (P 5 ). Si la concentration intracel¬ 
lulaire de calcium ionique était toujours élevée, les ions 
calcium et phosphate so combineraiejit pour former des 
cristaux d’hydroxyapatita (tas sols 1res durs présents dans 
la matrice osseuse), et les cellules ainsi colcifiéos mour¬ 
raient. De plus, comme les fonctions physiologiques du 
calcium sont essentielles [voir |o tahleau 9.2), sa Concen¬ 
tration dans le cytoplasme est réglés do façon extrême¬ 
ment précise par des protéines intracellulaires comme la 
calséquestrine [que Lon trouve dans le réticulum sarco- 
plnsmiquc) et 3a calmoduline, qui peuvent tantôt se lier au 
calcium (ce qui. l'élimine de la solution], tantôt le libérer 
pour émettre un signal métabolique, 

Contraction d'un muscle 
squelettique 

A Total de repos, un muscle n'a rien d' impressionnant, II 
est mou et on a porno à croire qu’il puisse faire bouger 
l’organisme. En quelques millisecondes, pourtant, il peut 
devenir un organe élastique et ferme dote de caractéris¬ 
tiques dynamiques qui suscitent la curiosité non seulement 
des biologistes, mais aussi des ingénieurs et des physiciens. 

Nous pouvons maintenant étudier ce qui se passe à 
l'échelle macroscopique. Bien que chaque cellule mu seu¬ 
le ire réponde à la stimulation suivant la loi du tout ou 
rien, le muscle squelettique, qui contient Un très grand 
nombre de cellules, peut sc contracter avec une force 
variable plus ou moins longtemps. Pour comprendre 
comment cela sa produit, nous devons nous intéresser a 
l'ensemble fonctionnel nerveux et musculaire que Ton 
nomme unité îïïôtrice, el voir comment Un muscle répond 
à des stimulus do fréquence et d'intensité variables. 


Unité motrice 

Chaque muscle reçoit au moins un nerf moteur, loque! est 
constitué du centaines d'axones dp neurones moteurs, A 
T en droit où il pénètre dans le muscle, l’axone so ramifie 
en plusieurs terminaisons axormles, dont chacune établit 
une terminaison n ou rn ru n seul aire avec une seule libre 
musculaire. Un même neurone peut régir plusieurs fibres 
musculaires mais choque fibre musculaire n'est connectée 
qu'à un seul neurone. L’ensemble formé par un neurone 
moteur oL toutes les fibres musculaires qu'il dessert osl 
appelé unité motrice (figure 9.12]. Lorsqu’un neurone 
moteur déclenche un potentiel d'action (c’est-à-dire 
lorsqu'il transmet une impulsion électrique], toutos les 
fibres musculaires qu’il innerve répondent par une contrac¬ 
tion, En moyenne, le nombre du fibres musculaires par imité 
motrice est de 150, mais ce nombre peut varier du quai ru 
à plusieurs contaînos. Les unités motrices des muscles qui 
exigent une très grande précision (comme enux qui déter¬ 
minent b mouvement des doigts et des yeux) sont petites. 
Far contre, les unités motrices dos gros muscles porteurs 
(comme ceux dos cuisses), dont les mouvements ne sont 
pas si précis, sont beaucoup plus grosses, Les fibres mus¬ 
culaires d'unu même unité motrice ne sont pas regrou¬ 
pées: elles sont réparties dans l'ensemble du muscle, La 
stimulation d'une seule unité motrice ne provoque donc 
qu’une faible contraction de tout ]e muscle. 

Secousse muscu/a/re et génération 
dé îa tension musculaire 

La contraction musculaire se prête bien à L'observai ion en 
laboratoire sur un musclo isolé- Le muscle est fixé à un 
appareil qui produit un enregistrement graphique du la 
contraction appelé myogramme, [La ligne qui représente 
l’activité est appelée tracé.) 

La secousse musculaire est la réponse d'un muscle à 
un seul stimulus liminaire de courte durée: le muscle se 
contracte rapidement, puis se relâche, Une secousse ni us- 
cul airo petit être plus ou moins vigoureuse, suivant le 
nombre d'uni tus motrices qui ont été activées, mais sur le 
tracé du myogramme du toute soumisse musculaire, on 
reconnaît facilement trois phases distinctes [figure 9.13a), 

1. Période de latence. La période do latence dure les 
quelques premières millisecondes qui suivent la stimu¬ 
lation, c'est-à-dire la temps du couplage excitation- 
contraction ; la myogramme n'enregistra alors aucune 
réponse, 

2. Période de contraction. La période de contraction est 
le laps do temps qui s’écoule entre le début du rac¬ 
courcissement et le maximum de la force de tension, 
lorsque lus têtus de myosine sont actives el que le 
tracé du myogramme forme un pic. Cette étape dure 
de 10 à 100 ms, Si la tension [traction) suffit à vaincre 
la résistance représentée pur un poids qui y est atta¬ 
ché, le muscle raccourcit, 

3. Période de relâchement. La période do contraction 
est suivie de la période de relâchement. Cette der¬ 
nière phase, qui dure aussi de 10 à 100 ms, est provo¬ 
quée par tin retour du Cia * dans le RS. Comme la 
force de contraction ne s’exerce plus, la tension du 
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FIGURE 9.12 

Unités motrices. Chaque uni ré motrice 
comprend un neurone moteur et toutes tes 
fibres musculaires qu'il rejoint, (a) Repré¬ 
sentation schématique de certaines parties 
de deux unités motrices. Les COrps cellu¬ 


laires des neurones moteurs, qui renferment 
te no/au, so trouvent dans la moelle cpU 
nière, et- les axones se rendent jusqu’au 
muscle. À [Intérieur du muscle, chaque 
axone se ramifie en un certain nombre de 
terminaisons atonales, qui rejoignent des 


fibres musculaires disséminées dans 
l'ensemble du muscle, (b) Photomicrcu 
graphie d'une partie d'une unité motrice 
(I |Q x), Remarquez les terminaisons axo- 
nales divergentes et les terminaisons neu- 
romuscalaires avec les fibres musculaires. 


muscle diminue, puis disparaît complètement, et le 
Iraoé revienl à sa valeur d'origine, Si lu ni lis [île s’est 
raccourci pendant la contraction, il revient mainte¬ 
nant à sa longueur initiale. 

Comme vous pouvez le voir à la ligure 9.13b, les 
secousses de certains muscles sont rapides et courtes, 
comme c'est le cas pour les muscles du bulbe de l'œil. 
D'autre part, les muscles épais de la jambe (muscles gas- 
Lûcnémten et soléaire) se contractent plus lentement et 
leur contraction se prolonge habituellement beaucoup 
plus longtemps. Ces différentes entre les divers muscles 
reflètent les caractéristiques métaboliques de leurs niyo- 
fibrilles et les variations entre leurs enzymes. 

Réponses graduées du muscle 

Les surousses musouhirps (contractions brusques et isolées 
observées en laboratoire) se produisent parfois à cause 
d'anomalies neuromusculaires, mais elfes ne représentent 
pas la façon dont les muscles fonctionnent normalement 
dans l'organisme. Ko reali lé, nos contractions musculaires 
sont relative mont longues et continues, et leur force varie 
en fonction des besoins. Ces divers degrés de contraction 
musculaire [qui sonl évidemment indispensables à le 
régulation adéquate des mouvements du squelette) sont 
appelés réponses graduées. En règle générale, la contrac¬ 


tion musculaire peut être modules de deux façons, soit 
par le changement de la fréquence (vitesse) des stimula¬ 
tions, soiL par le changement de la force des stimulus. 

Réponse du muscle à la fréquence des stimu¬ 
lations : sommation temporelle et tétanos Si deux 
stimulations identiques (impulsions électriques ou influx 
nerveux) sont appliquées à uai tnuscle dans un court inter¬ 
valle, la seconde contraction sera plus vigoureuse que la 
première. Sur le myogramme, elle paraîtra chevaucher la 
première contraction [figure 9,14). Ce phénomène, appelé 
sommation temporelle, est dû au fait que le second sti¬ 
mulus survient avant que le muscle soit complètement 
détendu à la suite de, la première contraction. Le muscle 
est déjà partiellement contracté et une nouvelle bouffée 
de calcium vient remplacer le calcium réabsorhé par le 
RS; la seconde contraction s'ajoute à la première et 
produit un raccourcissement plus important du muscle. 
En d'autres termes, il y a sommation des contractions, 
(Cependant, la période réfractaire est toujours respectée. 
Donc, si le second stimulus arrive avant la fin de la repo- 
larisatinn, il n'y aura pua du sommation.) Si .l'intensité du 
stimulus, ou le voltage, ne varie pas et si la fréquence de 
la stimulation s'accélère, la période de relaxation entre les 
contractions devient de plus en plus courte, la cuiicentra- 
üun de Ce 2 * dans le sarcoplasme, de plus en plus élevée. 
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tA la sommation f du plus en plus importante. Four finir, 
tout signe rie relâchement disparaît et les contrant ions 
Fusionnent en une longue contraction régulière appelée 
te Lin os (tetanus = rigidité, tension). 

Le tétanos (à ne pas confondre avec ta maladie bacté¬ 
rienne du même nom; voir la section a Termes médicaux», 
p. 2955) est te mode habituel de cnntxuctiün nmscuAaire 
tiens noüre organisme, c'est-a-riirn qui; les neurones moteurs 
envoient des voiries ri'influx [influx se succédant rapide- 
sunntj et non dos influx isolés provoquant des secousses. 

Une activité musculaire intense ne peut pas se pour¬ 
suivre indéfiniment. Lors d'un tétanos prolongé, le muscle 
perd inévitablement sa capacité de se rrmtrncter et sa ten¬ 
sion retombe à une valeur nulle; c'est ce qu'nn appelle la 
fatigue musculaire, La fatigue musculaire est principale¬ 
ment due au fait que le muscle ne peut pas produire 
assez d'ATF pour alimenter la contraction. Nous parlerons 
plus loin dans ce chapitre de ce phénomène et d'autres 
facteurs à l'origine de la fatigue musculaire. 

Réponse du musde à H intensité des stimulus: 
sommation spatiale Bien que la smnmatiun tempo¬ 
relle des contractions rinnne plus de force à la réponse 
nui scolaire, sa fonction principale consiste à produire des 
contractions uniformes et continues par la stimulation 
rapide d'un certain nombre de cellules musculaires (luti- 
jours les mêmes), La forcé de la contraction dépend de ia 
sommation spatiale, c'est-à-dire du nombre d'unités 
motrices qui se cnn tractent simultanément. On peut 
reproduire en laboratoire ce phénomène (aussi appelé 
recrutement) eu administrant des impulsions électriques 
de voltage croissant pour mobiliser lui nombre de plus 
en plus grand de fibres musculaires. Le stimulus qui 
déclenche la première contraction observable est appelé 
stimulus liminair e. Au-delà do ce seuil, au furet à masure 
que Ton fait augmenter l'intensité du stimulus, les 
contractions musculaires sont de plus en plus vigoureuses. 
La stimulus maximal est l'intensité à partir do laquelle la 
force de la contraction musculaire ne s’accroît plus; il 
correspond à la contraction rie toutes lus unités motrices 
du muscle. L'intensification du stimulus au-delà du 
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FIGURE 9.13 

Secousse musculaire, (a) Tracé du myogramme d‘une secousse 
musculaire montra rtc ses trois phases: ta période de latence, la 
période de contraction et la période de ralàcliemeini, (b) Compa¬ 
raison entre les secousses musculaires d'un muscle du bulbe ce 
l'œil, celles du muscle gastrocnémlen et celles du muscle soléaire, 



(1) Secousse rr jsculaire {2) Sommation temporelle (3) T^anus incomplet (les (4) ê:arws complet (les contractions 

oentracticoÉ no son pas son complètement I us onnéesl 
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FIGURE 9,14 

Sommation temporelle et tétanos. 
Représentation de la réponse d’un musde 
entier k des stimulus de différentes fré¬ 
quences. En (I), application d'un seul sti¬ 
mulus, le muscle se contracte et se détend 


(secousse musculaire). En (2), les stimulus 
sont appliqués avec une fréquence celle 
que le musclé n’a pas le temps de se relâ¬ 
cher complètement; la force de contrac¬ 
tion augmente (sommation tempo relia des 
contractions). En (1), les stimulus arrivent 


plus rapidement et la fusion des contrac¬ 
tions est plus poussée (tétanos incomplet). 
(4) Tétanos complet: çontraccfon uni¬ 
forme et continue sans aucun signa de 
relâchement. 




















2RÜ Deuxième partie: La peau, ies os et lus muscles 



SllTTjliJS 


î t 


î 


î 


î 


î 


t 


lerrps 


FIGURE 9JS 

Myogramme du phénomène de l'escalier. Remarqué com¬ 
ment, bien que les stimulus applrquès au muscle soient de la même 
intensité et que leur fréquence soit faible, la force des toutes, pre¬ 
mières réponses va en augmentant. 


stimulus maximal nu produit pas une contraction plus 
forte. JJ ans l'organisme, la stimulation nerveuse d’un 
nombre croissant d'unités motrices d'un mémo muscle 
entraîne le même phénomène. 

Au cours ries contractions musculaires faibles ut 
précises, un nombre relativement peu élevé d'unités 
motrices sont stimulées. Inversement, lorsque le muscle 
se contracte avec force, un grand nombre d’unités motrices 
sont activées. C’est ainsi que ia main qui vous tapote la 
joue pourrait aussi vous administrer une gifle cinglante, 
Dans n'importe quul muscle, J es unités motrices les plus 
petites (celles qui pusse dent le moins de dbros muscu¬ 
laires] sont commandées par les neurones moteurs les 
plus sensibles. Ce sont ces derniers qui ont tendance à 
être activés les premiers. Les unités motrices plus grosses, 
qui dépendent de neurones moins sensibles, no sont acti¬ 
vées que si une contraction plus forte est nécessaire. 

El peut arriver que foutes les unités motrices d'un 
muscle s’activent simultanément pour produire une 
contraction extrêmement forte, mois. In plupart du temps, 
elles fonctionnent de manière asynchrone: certaines sont 
en tétanos pendant que d’autres sont au repos. Ce mode 
de fonctionnement contribue à prolonger le tétanos tout 
en prévenant ou en retardant la fatigue. H explique aussi 
comment des contractions faibles dites ?l dns stimulus 
espacés peuvent demeurer régulières. 

Phénomène de Tescafrer 

Au début d’une couLraclion, la force exercée par le mus¬ 
cla peut n'être que la moitié du celle qui résulterait d’un 
stimulus rte même intensité appliqué un pou plus tard, 
L" enregistrement du eus contractions prend une forme 
caractéristique appelée escalier (figure [JJ fi), qui reflète 
probablement l’augmentation croissante de la quantité de 
Ca"' 1 disponible dans le sarcoplasme. De plus, lorsque 1e 
muscle fonctionne et s’échauffe, les réactions enzyma¬ 
tiques nécessaires à la production d'ATP et au glissement 
des filaments deviennent plus efficaces. A cause de ces 
facteurs, tes stimulus successifs produisent des contrac¬ 
tions de plus on plus fortes au cours de te première phase 
de l'activité musculaire. C'est pour celle rais un que- les 
sportifs ont besoin d’une période d'ochauffement. 


Tonus muscu/o/re 

On qualifie les muscles squelettiques de «volontaires», 
mais même tes muscles au repos soûl presque toujours 
légèrement contractés: ce phénomène est appelé tonus 
musculaire. Il est du a dus réflexes spinaux [donc des 
activités involontaires) qui activent un groupe d’unités 
motrices, puis lui autre, en réaction à l'activation des 
mécanorécepLeurs (sensibles è l’étirement} situés flans les 
muscles et les tendons, (Ces récepteurs eL leur activité 
suiiL décrits au chapitre 13.) Rien que le tenus musculaire 
ne produise aucun mouvement, il permet aux muscles de 
rester fermes ut prêts à répondre à une stimulation. En 
ouLrû, lu tonus des muscles .squelettiques stabilise les arti¬ 
culations et assure te maintien de la posture. 

Contractions isométriques et isotonique s 

Nnu.s avons parte jusqu'ici do la contraction des muscles 
en fonction de leur race durcissement, mats les muscles ne 
se raccourcissent pas toujours lors d’une contraction ; par¬ 
fois, leur longueur ne change pas et peut même augmen¬ 
ter, Le terme contraction désigne l'application d’une force 
per un muscle dont les têtes de myosine sont actives. La 
force exercée .sur un objet par un muscle contracté esi 
appelée lu us ion musculaire et rm nomme charge Le poids, 
ou force de résistance, opposé au muscle par l'objet. 
Comme te tension musculaire cl la charge sont des forces 
opposées, la tension musculaire doit être plus grande que 
la charge à rléplncer, 

U existe deux grandes catégories de contractions mus¬ 
culaires, soit les contractions isataniques ci isométriques. 
Lors des contractions isotoniques [tsos = même; tonos = 
tension], te muscle se raccourcit nu s'allonge (réduisant 
ainsi l’angle à l’articulation), eL îl déplace la charge. La 
tension demeure constante pendant la plus grande partie 
do la contraction. Les contractions isotoniques sont de 
deux sortes, concentriques ou excentriques. Lors d'une 
contrat;lion concentrique, sans doute la plus comme dos 
contractions LSütünÊquus, le musete se raccourcit et offoc- 
tue un travail (îl saisit un livre ou frappe une balle, par 
exemple}. La force des contractions concentriques joue 
souvent un rôle déterminant dans la réussite d’un athlète, 
Toutefois, les contractions Eixcentriqnes, pendant les¬ 
quelles te itmsete se contracte en s'allongeant, sont tout 
aussi importantes pour ta coordination et tes mouvements 
volontaires. Par exempte, lorsque vous gravissez une culline 
dont la pente est abrupte ut longue, il y a des contractions 
excentriques dans les muscles de vos mollets. Four une 
même charge, les contractions excentriques sont supé¬ 
rieures d'environ Et] % un puissance par rapport aux contrac¬ 
tions concentriques el elles enlraînenl plus souvent des dou¬ 
leurs musculaires retardées, (Feusez h la sensation que vous 
éprouvez dans vos mollets un ou deux jours après avoir 
escaladé culte fameuse collinu.) On nu sail pas exactement 
d'où provient cette douleur, mais il su puut que J'étire¬ 
ment musculaire qui se produit durant eus contractions 
provoque de minuscules déchirures clans tes muscles. 

La position accroupie illustre bien le travail de coor¬ 
dination qu’effeclcent les contractions excentriques et 
concentriques dans notre vie de tous tes jours. Quand tes 
geiiüLLX fléchissent, lus puissants muscles quadriceps de 
la face antérieure de la euïssu s'allongent (s'étirent!, mais 
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ils sc contractent également [de Façon excentrique] au 
même moment peur neutraliser la Fürce de gravité et maî¬ 
triser la descente du tronc (tel un « frein musculaire»} afin 
de prévenir les lésions articulaires. Pour remettre; le corps 
en position debout, il faut que les mêmes muscles {qiia- 
drireps) se contractent de maniéré concentrique pendant 
qu’ils se raccourcissent peur étendre les genoux. Comme 
on peut te voir, les contractions excentriques mettent !e 
corps en position de se contracter do façon concentrique. 
Tous les mouvements do snut et do lancer font appel, 
jusqu'à un certain point, aux deux types de contractions, 
Pour se mouvoir efficacement, le corps a également 
besoin do contractions isométriques (mitron - mesure]. 
Lors d’une contraction isométrique, la tension continue 
d'au^monter, mais le muscle ne ne raccourcit pas ni ne 
s'allonge, [.es contractions qui servent essentiellement à 
maintenir la position debout ou à stabiliser certaines articu¬ 
lât ions pondant les mouvements ni'autres parties du corps, 
sunt isométriques. Les contractions isométriques inter¬ 
viennent également quand un muscle tente do déplacer une 
charge supérieure à la tension (force} qu'il peut exercer 
[lorsque vous essaye?, de soulever un piano d'une main,, 
par exemple]. Lorsque vous vous accroupissez, les muscles 
de la face antérieure de voire cuisse se coiltraclent de 
façon is u métrique à deux moments. Tout d'abord, si vous 
rester en position accroupie pondant quelques secondes, 
ce SOlll les muscles dos faces antérieure et postérieure de vus 
cuisses qui sg contractent do façon isométrique pour gar¬ 
der vos genoux en position fléchie. Fuis, au moment où 
vous commencez ù vous redresser, la contraction est iso¬ 
métrique jusqu’à ce que la tension du muscle quadriccps 
dépasse la charge [c'est-à-dire ]a masse du haut du corps); 
la contraction devient alors isotonique concentrique [le 
muscle commence u se raccourcir}. Donc, du début à la fin 
de la position accroupis, les étapes de contraction du qua- 
dricepssout les suivantes: [1] flexion du genou [contrac¬ 
tion isotomquo excentrique); [2] maintien de la position, 
accroupie [contraction isométrique]; [3] extension du 
genou [contraction isométrique, puis isotonique concen¬ 
trique], Évidemment, ces étapes ne tiennent aucunement 
compte des contractions isométriques des muscles du 
tronc qui. concourent à maintenir le Siaut du corps en posi¬ 
tion relativement verticale pendant le mouvement. 

Les contractions purement isotoniquss ou isomé¬ 
triques sont surtout un phénomène de laboratoire. Dans la 
réalité, la plupart des mouvements du corps font interve¬ 
nir les deux types de contractions. Peu de muscles four* 
donnent de façon indépendante. Comme dans l'exemple 
de l'accroupissement r la majorité des mouvements néces¬ 
sitent l'activité coordonnée de plusieurs muscles. En 
outre, les muscles doivent parfois passer d’un type de 
contraction à l'autre, par exemple non a les sports qui font 
appel à dos mouvements complexes el où la position du 
corps change continuel lament, 

Dans les deux typas de non tract inn musc nia ira. las 
phénomènes électrocbimiquas et mécaniques qui onl lien 
sont les mêmes, mais le résultat est différent. Durant une 
contraction isotonique, les filaments minces (d’acLino) 
glissent; lors d’uno contraction isométrique, les têtes de 
mynsino exercent une force mais ne font pas se déplacer les 
filaments minces. (On pourrait dire qu'elles «dérapent» 
sur le même site de liaison do l'actino.) 


Métabolisme des muscles 

Production d’énergie pour ta contraction 

EntrepOS&gË de FAT P Lors de la contraction d'un 
muscla, l'énergie servant à l'activité contractile (mouve¬ 
ment et. détachement [les têtes de myosine) üt au fonction¬ 
nement de la pompe à calcium est fournie par i'ATP. 
Chose surprenante, les quantités d'ATP emmagasinées 
dans les muscles ne sont pas très importantes (elles per¬ 
mettent tout nu plus une contraction du 4 à G secondes), 
mais elles suffisent. 

Étant donné que I’ATP es! la seule source d'énergie 
qui peut ali monter directement la contraction, Il doit être 
régénéré rie façon continue afin que le contraction puisse 
sg poursuivre. Heureusement, une Fuis que i'ATP est 
hydrolyse en ADP et en phosphate inorganique, sa régé¬ 
nération se fait en une fraction de s ne nn fin suivant trois 
votes (figure tl.lGj; (l) pur interaction de TADP avec la 
créatine phosphate; [2] à partir du glycogène emmagasiné 
et par une voie anaérobie appelée glyonlyse anaérobie; el 
{3) par respiration aérobie, La glycclyse anaérobie et la 
respiration aérobie servent à produire de I'ATP dans toutes 
les cellules do l'organisme, fies doux voies du métabo¬ 
lisme cellulaire, que nous nous contenterons d'évoquer 
ici, sont décrites en détail au chapitre 2fi. 

Phosphorylation directe de TADP par la créa- 
tine phosphate Au début d'une nctivïte musculaire 
intense, P ATP emmagasiné dans les muscles actifs 
s'épuise rapidement. Puis la créatine phosphate [CF], une 
molécule à haute énergie très particulière emmagasinée 
dans les muscles, est Utilisée pour régénérer I’ATP pen¬ 
dant que les voies métaboliques s'adaptent à l'augmenta¬ 
tion soudaine de la demande en ATP, La réaction qui a 
lieu alors couple la CP à l'ADP. Globalement, il en résulte 
un transfert presque instantané d'énergie et d’un groupe¬ 
ment phosphate de la CP vers l'ADP. qui devient de I’ATP ; 

Créatine phosphate 4 ADF •> créatine s- ATP 

Les cellules musculaires emmagasinent environ cinq fois 
plus de créatine phosphate que d'ATP. et la réaction cou¬ 
plée, qui est en te lysée par la créatine kinase, une enzyme, 
est tellement efficace que la concentration cellulaire 
d’ATP change très peu su début de La contraction. 

Ensemble, I’ATP et la crégime phosphate présents 
dans le muscle permettent de maintenir une puissance 
musculaire maximale pendant environ 15 secondes (cette 
puissance est suffisante pour courir un sprint de 1ÛÜ tu). 
La réaction couplés est Facilement réversible» et les rêseï res 
de CP sont reconsl buées au cours des périodes d inactivité 
alors que les fibres musculaires produisent plus d'ATP 
qu'elles n'en ont besoin, par d’autres voies métaboliques. 

Glycolyse anaérobie et production d'adde lactique 

Au moment même où les réserves d'ATP et de CP sont 
mises à contribution, d'autres quantités d'ATP sont pro¬ 
duites par le catabolisme du glucose provenant do la cir¬ 
cula lion sanguine on par la dégradation des réserves de 
glycogène musculaire, üti nomme glycoiyse [«rupture du 
sucre»] la première phase de dégradation du glucose: le 
glucose est scindé en deux molécules d’acide pymvique , 
rù une partie de l’énergie ainsi libérée sert à fabriquer un 
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Parmi ces voies productrices d'énergie, laquelle prédomine dons /és muscles 
des jambes tfun cycliste de fond (exercice prolongé)? 
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(a) Phosphorylation direcle 
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(c) Vole aérobic 

(phosphorylation oxydative} 

Source d'énergie : CP 

Source d'énergie. gUcosa 

Source c'ènergié: gluccse; acide pyruv que. 
acides gras libres provenant du tissu acipoux ; 
acides, aminés provenant du catabolisme prêté n que 

Uril nation d'üxygéna: aucune 

Produits 1 ATP par CR creatinc 

Durée, de ia reserve d'énergie : '5 5 

Utilisation d'oxygène: aucune 

Produite ■ 2 Aï P p^r glucose, aede lactique 
Dj^ée delà réserva d^nergiè: 30 à 60s 

Utilisai ion •iJ'OxyçrÈ.ne : frètes sh re 

Produite 36 ATP per glucose, CCu, H s O 

Durée de le réserve d'énergie : plusieurs neuros 


FIGURE 9.16 

Voies de régénération de l’ATP durant l’activité musculaire. Le mécanisme le 
plus rapide est la phosphorylation directe (a); le plus lent est ia voie aérobie (e). 


peu d'ATP {3 molécules d'ATP par molécule de glucose). 
CleMe voie s'active aussi bien fin présence qu'en l’absence 
d’oxygène, mais comme elle n’utilise pas d'oxygène, elle 
est h [j pelée voie anaérobie (voir la figure 9.1Gb). llabi- 
luellernenl, l'acide pyruvique esl dégradé dans les miio- 
chundries au cours des réactions chimiques de la voie 
aérobie, qui nécessite de l'oxygène. Dans ces nas, comme 
en fin de cumpte il y a eu utilisation d'oxygène, on eu [Isi¬ 
dore que le processus de dégradation du glucose, dans 
son ensemble, intervient durant la respiration cellulaire 
aérobie, avec pour conséquence une production d'ATP 
beaucoup plus importante. Toutefois, lorsque les muscles 
se eu n bac Le cil vigoureusement pendant un temps assez 
long ci que l'activité contractile atteint environ 70% du 
maximum possible [par exemple lorsqu’on court le plus 
rapidement possible sur une distance de G00 ml, les mus¬ 
cles, gonflés, compriment les vaisseaux sanguins qu'ils 
contiennent, entravant ainsi rapport de sang et par le fait 
même, celui d’oxygène. Dans ces conditions, lo plus 
grande partie de l'acide pymvique provenant de la glvcu- 
lyse est transformée en acide lactique, et l'ensemble du 
processus est appelé glycnlysc anaérobie. En cas de défi' 
cit en oxygène, c’est donc l'acide lactique, et non le gaz 
carbonique et l'eau, qui constitue le produit final de la 
dégradation du glucose. La plus grande partie de l’acide 
Jaclique passe du muscle a la circulation sanguine par dif¬ 
fus ion el est cum p ! Élément éliminée du tissu musculaire 
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dans les 30 minutes qui suivent la fin de l'activité physique. 
Par la suite, l'acid 0 lactique est capté par 1 les cellules du 
foie, du emur ou des reins, qui peuvent l’utiliser comme 
source d’énergie. En outre, les cellules du foie peuvent 
reconvertir l’acide lactique en acide pyruvique ou on glu¬ 
cose pour le retourner dans la circulation sanguine on 
direction des muscles, ou alors le convertir en glycogène 
qui sera emmagasiné dans le foie et les muscles. 

La voie anaérobie («lycnlyse) procure environ seule¬ 
ment 5 % de l'ATP que fournit la voie aérobie, par molé¬ 
cule de glucose] cependant, elle produit de l'ATP environ 
deux fois üt demie plus vile. Par conséquent, lorsqu'il faut 
de grandes quantités d'ATP durant de courtes périodes 
d'activité musculaire soutenue [30 à 40 secondes), la gly- 
colyse peut en fournir une grande partie. Ensemble, les 
réserves fl'ATP et de CP ri le système glvcolyse-acicle lac¬ 
tique peuvent entretenir une activité musculaire intense 
pendant presque une minuté. 

La glycoty^e anaérobie répond très «fileracernent à la 
demande d'énergie des activités musculaires intenses et 
brèves, mais elle a ses défauts. D'une part, il lui faut 
d'énormes quantités de glucose pour produire des quanti¬ 
tés relativement petites d'ATP; d'autre part, l’acide lac¬ 
tique qui s’accumule contribue h la fatigue musculaire et 
est à ('origine, du moins eu partie, de l'endolorissement 
musculaire qui suit l’exercice intense. 

Respiration cellulaire aérobie Lors d'une activité 
musculaire légère mais prolongée, 0G % do l'ATP utilisé 
par les muscles est fourni par la respiration cellulaire 
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aérobie. La respiration cellulaire aérobie se déroule dans 
les mitochondries ? elle nécessite la présence d'oxygène eL 
fait intervenir une suite de réactions chimiques au cours 
desquelles les liaisons dus molécules de glucose et 
d'acides gras libres sont brisées. L'énergie ainsi libérée 
sert a la synthèse- du VATF, Cet enscmblQ de réactions est 
appelé phosphorylation oxydative. 

Pendant la respiration aérobie, le glucose est entière¬ 
ment dégradé; les produits fi nais de celte dégradation 
sont l'eau, le gaz carbonique et de grandes quantités 
d’ATP: 

Glucose +■ oxygène -> gaz carbonique + uau + ATP 

Par diffusion, te gaz carbonique ainsi libéré passe du tissu 
musculaire dans le sang, finis il est évacué par les 
poumons. 

Au début. d'une contraction, le glycogène musculaire 
fournit la plus grande partie de i'énergie. Ensuite, les 
sources d'énergie servant à l’oxydation sont Je glucose 
transporté par le sang [ainsi que l'acide pyrnvique pro¬ 
venant de ta glycolyse), des acides gras libres et, dans cer¬ 
tains cas, des acides aminés. Le mécanisme aérobie fournit 
de grandes quantités d’ATP (environ 36 molécules d’ATP 
pur molécule de glucose oxydée), mais il est relativement 
lent à cause de ses nombreuses étapes, sans compter qu’il 
nécessite un apport continu d'oxygène et de nutriments, 
peur maintenir son netivite. 

Tant qu'elle dispose rie quantités suffisantes d’oxy¬ 
gène et do glucose, la cellule musculaire fabrique du 
l'ATP au moyen de réactions aérobies. Toutefois, lorsque 
la demande commence à dépasser la capacité dn système 
cardiovasculaire de procurer des nutriments ou la capa¬ 
cité des cellules musculaires d'intervenir assez, rapide¬ 
ment, la glycolyse commence a procurer une partie de 
plus en plus grande do la quantité totale d’ATP produit. Si 
lo mécanisme anacrobio se poursuit et s’accélère, il finit 
habituellement par entraîner une accumulation d’acide 
lactique et de la fatigue musculaire. 

Systèmes énergétiques mis en. jeu pendant les 
activités sportives Los spécialistes en physiologie du 
l’üxurciuc physique ont pu évaluer la part de chaque sys¬ 
tème du production d'énergie dans lus activités sportives. 
L’énergie nécessaire aux activités qui requièrent unu puis¬ 
sance instantanée, mais qui ne durent que quelques 
secondes (haltérophilie, plongeon, sprint), provient uni¬ 
quement des réserves d'ATF ut de GP. Les autres méca¬ 
nismes de production d’énergie n’ont pas le temps de 
s'activer avant la fin de l'activité. Il semble que 3os activités 
qui nécessitent dus «bouffées » d'efforts intermittentes 
[tennis, football, nage de 1ÛQ m) soient presque uniquement 
alimentées par la voie anaérobie qui produit du l’acide 
tactique. Los épreuves plus longues (marathon, course à 
pied), dans 1 lesquelles fendu rance, non la puissance, est 
essentielle, font appel principalement aux voies aérobies. 

□ans le métabolisme musculaire, les voies anaérobie 
ut aérobie snnt intimement iiées. Les voies anaérobies 
interviennent souvent temporairement au tout début 
d'une séance d'exercice, pendant que les voies aérobies 
sa préparent à atteindre leur pleine efficacité et que les 
réserves du GP s'épuisent. Par la suite, les mécanismes 
aérobies prennent la relève, à moins que l'activité suit si 
intense ou. si prolongée qu'ils ne puissent plus suffire à lu 


demande. Le laps de temps durant lequel un muscle peut 
continuer du se contracter en utilisant les voies aérobies 
est appelé endurance aérnhia, alors que la degré d'inten¬ 
sité fl partir duquel le métabolisme musculaire commence 
à utiliser la glycolyse anaérobie ost nomme seuil anaéro¬ 
bie. Tant que la demande d'ATF reste au-dessous du seuil 
anaérobie, une activité musculaire légère un modérée 
peut se poursuivre pendant des heures chez lus personnes 
en bonne condition physique. Far contre, les muscles qui 
travaillent à un degré d’intensité maximal en utilisant la 
glycolyse anaérobie se fatiguent après une ou deux minutes. 


Fotigue musculaire 

Le glycogène emmagasiné dans les cellules musculaires 
permet à ces dernières de se passer, dans une certaine 
mesure, du glucose apporta parla sirag; cependant, an cas 
d'effort soutenu, ces réserves s'épuisent elles aussi. 

Lorsque la production 
d’ATP ne suffit plus à Ifi 
demande, les muscles sc 
contractant rie manière de 
moins an moins efficace. 
La fatigue musculaire finit 
par apparaître et l'activité 
s'arrête, même si lu muscle 
requit encore des stimu¬ 
lus. La fatigue musculaire 
est une incapacité physio¬ 
logique de sc contracter. 
Elle est très différente de 
la fatigue psychologique, 
qui nous pousse h inter¬ 
rompra volontairement 
notre activité musculaire 
lorsque nous nous sentons 
fatigués. Dans la fatigue 
psychologique, la chair 
[les muscles) est pleine de 
bonne volciiLé, mais c'est 
l'esprit qui est faible! 
C’est la volonté de gagner malgré la fatigue psychologique 
qui singularise les athlètes. Remarquez que la fatigue 
musculaire est due à un manque relatif d’ATP. et non à 
son absence totale. Lorsqu'il n'y a plus d’ATP, il se produit 
des contractures, ou contractions continues, parce que les 
têtes dn mynsinn un peuvent plus se détacher [un peu 
comme dans la rigidité cadavérique), La crampe des écri¬ 
vains est un exemple bien connu de contracture passagère. 

Une trop grande accumulation d’acide lactique ainsi 
que les déséquilibres ioniques contribuent également à la 
fatigue musculaire. L'acide lactique, qui provoque une 
chute du pH des muscles (et cause des douleurs muscu¬ 
laires), entraîne une fatigue extrême et réduit l'utilisation 
do la voie anaérobie dans la production d’ATP. Fendant la 
transmission dus potentiels d’action, les cellules muscu¬ 
laires perdent du potassium et reçoivent un excès de 
sodium. Tant qu'il y a de l’ATP pour alimenter la pompe 
ri jVrL-.fr, ces légers déséquilibres tuniques snnt corrigés. 
Cependant, lorsqu'il ne reste plus suffisamment d’ATP, la 
pompe cessa do fonctionner ndéquntumunt ni la oui lu lu 
musculaire nu répond plus à la stimulation. 


À Pour retenir tes noms 
des différente mu£- 
% des, amusez-vous à 
tes nammer perdant 
que vous fartes de /’exerrrre. 
Ceuc /ürîCtrflrtrîC pflr- 

tfeuftërïmerîE bien vdms vous 
entraînez en compagnie d'une 
natre personne, car wons pouvez 
üi'ors vous rntermger tour à tour. 
Pensez égatement à ï'ortg rne et 
a fj'nserü'on des muscles que 
mï-uî ei-cj en train d'utiliser. 

Vbirj pgyw?z essayer Cette façon 
d'étudier en /oggarrt, en fais un T 
des exercices oéroisiques eu, 
pourquoi pas, en faisant des 
grimaces ? 


Christy Mitops, 

étudiante en ptysioi'a^e 
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FIGURE ÎJ7 

Facteurs qui déterminent la force, la vitesse et la durée de 
la contraction d'un muscle squelettique. 

Dette d'oxygène 

Qu’il y ail fatigue un non, l'exercice vigoureux provoque 
dImportants changements dans les propriétés chimiques 
du muscle. Pour qii*un muscle revienne â Pétai do repos, 
ses réserves d'oxygène et de glycogène doivent être 
reconstituées, l'acide lactique qui a élu accumulé doit être 
reconverti en acide pyruvique el de nouvelles réserves 
d’ATP et de oréatine phosphate doivent être établies. De 
plus, le foie du il convertir en glucose tout résidu d'acide 
lactique libéré dans le sang durant l'activité musculaire ; 
ce glucose sert à le synthèse de glycogène dans le muscle, 
Lors d'une contraction musculaire anaérobie, toutes ces 
activités consommatrices d'oxygène se déroulent plus 
lentement et sont reportées [au moins en partiel jusqu'au 
moment où l’oxygène redevient disponible. Il su produit 
donc une dette d'oxygène qui doit Être remboursée, La 
dette fl "oxygène est définie comme la quantité d'oxygène 
supplémentaire qui devra être consommée par l'orga¬ 
nisme pour que ces processus de rétablissement puissent 
avoir lieu; elle représente la différence entre la quantité 
d’oxygène nécessaire à une respirai ion totalement aérobic 
pendant l’activité musculaire d'une part, et la quantité 
qui u été effectivement consommée d’outre part. Toutes 
les sources d’ATP non aérobies présentes durant l'activité 
musculaire contribuent a cette duLLe. 

La dette d’oxygène peut être illustrée per un exemple 
simple: si vous devez courir le 100 m en 12 secondes, 
votre organisme aura besoin d'environ É L d'oxygène 
pour quo la respiration cellulaire soit, totalement aérobie. 
Cependant, pendant ues 12 secondes, lu VU-, max [la 
quantité d'oxygène qui peut être acheminée et consom¬ 
mée par vu h muscles) sera d'environ 1,2 L, beaucoup 
moins que ce dont vos muscles ont besoin. Vous établirez 
donc une dette d'oxygène d’environ 4,8 L qui devra être 
remboursée au moyen d'une respiration rapide et pro¬ 
fonde pendant un certain temps apres l'exercice muscu¬ 
laire, Cette respiration profonde est due un premier lieu à 
Ëa concentration élevée d'acide lactique dans le sang, qui 


stimule indirectement le centre de la respiration situé 
dans le bulbe rachidien de l’encéphale, Lu quantité d'oxy¬ 
gène utilisée pendant un exercice musculaire est fonction 
do plusieurs facteurs, dont l'âge, la tailler l'entraînement 
et l'état de santé. En règle générale, plus une personne est 
habituée à faire de l'exercice physique, plus elle consom¬ 
mera d'oxygène eu cours d'une activité [plus elle augmen¬ 
tera son seuil anaérobie) et plus su dette d'oxygène sera 
faible. Par exemple, le VLL max de la plupart des sportifs 
est supérieur d'environ 10% an moins à celui des per¬ 
sonnes sédentaires, et celui d'un marathonien bien en¬ 
traîné pouf le dupasse] 1 de 50%. 

Dégagement de chaleur pendant l'activité 
musculaire 

Tout comme dans les meilleures machinas, seule une pro¬ 
portion de 20 y 25% de l'énergie libérée par la contrac¬ 
tion musculaire «si convertie on travail utile, Le reste est 
transformé en chaleur, avec laquelle l'organisme doit 
composer pour maintenir son homéostasie. Au début 
d'un exercice musculaire intense, la chaleur vous incom¬ 
mode parce que votre sang s'échauffe. D’habitude, plu¬ 
sieurs processus homéostatiques, dont la transpiration et 
le rayonnement de chaleur par la peau, empêchent la tem¬ 
pérai Lire d'atteindre un niveau dangereux. Les frissons 
représentent l’autre extrême du l’ajustement homéo¬ 
statique, puisque les contra étions musculaires ont alors 
pour rôle de produire un supplément de chaleur. Les méca¬ 
nismes do régulation thermique de l’organisme sont 
décrits au chapitre 25, 

Force, vitesse et durée 
de la contraction musculaire 

Les principaux facteurs qui déterminent la force, la 
vitesse et la durée des contractions musculaires sont 
décrits ci-dessous et résumés 6 la frgure 9.17. 
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Force de /a tontroetron 

Lu force de b contraction musculaire dépend du nombre 
de libres musculaires en cours de contraction, do la taille 
relative du muscla, des éléments élastiques en série et du 
degré d'étirement du muscle. Étudions brièvement te rôle 
rie chacun de ce» facteurs. 

Nombre de fibres musculaires stimulées Comme 
nous l'avons déjà expliqué, plus la nombre d'unités 
motrices recrutées est élevé, plus la contraction muscu¬ 
laire est vigoureuse [sommation spatiale). 

Taille relative du muscle Plus le muscle est volumi¬ 
neux (plus il est épais at large ) t plus la tension qu'il peut 
exercer est considérable et plus il est fort. L'exercice phy¬ 
sique régulier renforce les muscles par une hypertrophie 
[augmentation de la taille et non du nombre] des cellules 
musculaires. 

Eléments élastiques en série tu soi, le raccourcis- 
semant du muscle no suffit pas à faire mouvoir les parties 
du corps. Pour effectuer un travail utile, le muscle doit 
être relié à d'autres structures mobiles, et ses enveloppes 
de tissu conjonctif ainsi que ses tendons doivent être bien 
tendus. Le mouvement a lieu quand la tension produite 
par l'activité dus têtes de myosine est transmise à le sur¬ 
face des cellules [s arc: idem me) et à la charge (l'insertion 
du muscle] par F intermédiaire des gainas do tissu 
conjonctif. Ces structures non contractiles sont appelées 
éléments élastiques un série parce qu'elles peuvent s’étirer 
uL revenir h leur position initiale. La force [tension interne 
on active] exercée par les éléments contractiles [les lïiyo- 
fibrilles) étire les éléments élastiques en série. Ceux-ci. eu 
retour, transmettent à la charge leur propre tension [ten¬ 
sion externe OU passive). 

Il Est important dp remarquer ici qu'il faut un certain 
temps pour étirer fit tendre les éléments élastiques en 
série. eL que, pendant c:e temps-là, la force de tension (ten¬ 
sion interne] commence déjà à diminuer. Par conséquent, 
dans une secousse musculaire, la tension externe est tou¬ 
jours inférieure à la tension interne [figure 9.1 H a). 
Lorsqu'un muscle est stimulé en tétanos, las éléments 


élastiques en série ont plus de temps pour s'étirer et la 
tension externe se rapproche de celle produite par les 
têtes de myosinc [figure 9/18b), Donc, pins la stimulation 
d'un muscle est rapide (sommation temporelle), plus la 
force qu’il généré est grande. 

Degré d’étirement du muscle La longueur de repos 
optimale des fibres musculaires est celle à laquelle elles 
peuvent exercer une force maximale [figure 9.19). Dans 
un sarcQjnÈre, le rapport longueur-tension idéal correspond 
h un léger étirement du muscle, lorsque las filaments d’ac- 
tiaio et de myesine se chevauchent à peine [figure 9.19b], 
car le glissement peut alors se produire sur presque toute 
la longueur des filaments d'actine. Si lu cellule est étirée 
au point que les filaments ne se chevauchent pas du tout 
[figure 9.19c], Ifis tétas da myosine ne peuvent pas se lier 
aux filaments d'aotine et exercer une tension, À l'entre 
extrême, les surcumùrcs sont tellement comprimés que les 
lignes Z s’appuient sur les myofi [amants épais, et les myo- 
fllamcnts minces se touchent et se gênant mutuellement 
(figure 9.19a); dans de telles conditions» le raccourcisse¬ 
ment possible est mil ou très limité. 

1ms mêmes relations existant dans J‘ensemble du 
muscla. Un muscle extrêmement étiré (à 175 % de sa lon¬ 
gueur optimal a, par Exemple) n'exoren aucune tension. 
De même, si un muscle est contracté à 60% de sa lon¬ 
gueur da repos, il ne peut plus se raccourcir beaucoup. 
Tout comme les fibres musculaires, las muscles ont uns 
longueur de fonctionnement optimale comprise entre 60 
et 120% de leur longueur de repos normale. Dans l’orga¬ 
nisme, parce qu’ils sont attachés aux os, las muscles sque¬ 
lettiques restent près de Jour longueur optimale, /n vivo, 
donc, le degré d'étirement ne modifie que légèrement la 
force das muscles squelettiques, mais El joue un rôle 
important dans la força des contractions cardiaques. 

Vitesse et durée de la contraction 

La vitesse d'un a contraction et sa durée avant qu'appa¬ 
raisse la fatigue musculaire sont variables. Ces caracté¬ 
ristiques dépendent à h fois de la charge et des types de 
fibres musculaires. 
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FIGURE 9.18 

Relation entre la fréquence des stimu¬ 
lus et la tension externe appliquée 
à la charge, (a) Pendant une secousse 
muscuEaiTe isolée, la tension interne engen¬ 
drée par les éléments contractiles atteint 
un maximum et commence à diminuer 
bien avant que les éléments élastiques en 
série parviennent à la même tension. La 
tension externe exercée sur la charge est 
donc toujours inférieure à ia tension 
interne, (b) Lorsque le m.usde reçoit des 
stimulations causant des contractions téta¬ 
niques, la tension interne persiste assez 
longtemps pour que les éléments élas¬ 
tiques en série atteignant la même ten¬ 
sion; la tension externe s'approche de la 
tension interne puis finit par lui être égale. 
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d'autres caractéristiques encore el décrit les parti eu le rites 
des fibres musculaires intermédiaires appelées fibres oxy¬ 
datives à contraction rapide. 

Certains musclas peuvent compter une large part de 
fibres d'tm certain type, mais la plupart dos muscles du 
corps comportent un mélange des différents t 3 r pns, ce qui 
leur confère une certaine vitesse de contraction et une 
certaine résistance à lu fatigue. Par exempte, un muscle de 
l'arrière de la jambe peut nous permettre de courir un sprint 
(ce sont surtout les fibres oxydatives à contraction rapide 
qiii entrant alors en jeu], de faire une course do fond ou 
bien. louE simplement, de maintenir notre position 
debout [las fibres oxydatives à contraction lento seule- 
ment sont mobilisées}. Comme on pouvait s'y attendre, 
toutes les fibres musculaires d'une unité motrice donnée 
sont du même type. 

Bien que les muscles de chacun et chacune d’entre 
nous renferment un mélange des trois types de fibres, cer¬ 
taines personnes possèdent relativement plus de fibres 
d’un type donné. Ces différences sent ducs 5 des facteurs 
génétiques et déterminent certainement dans une large 
mesure les capacités athlétiques. Pur exemple, les muscles 
des marathoniens comprennent un fort pourcentage de 
fibres oxydatives à contraction lento (environ 80%), alors 
que ceux des spécialistes du sprint possèdent un plus fort 
pourcentage de fibres oxydatives k contraction rapide 
(environ 00%]. Cliez les haltérophiles, il semble que les 
fibres g!yeolytiques à contraction rapide et les fibres oxy¬ 
datives à contraction lente se trouvent en quantité à peu 
près égale. 

Effets de F exercice physique 
sur [es muscles 

La somme de travail effectuée par un muscle engendre 
des modifications du muscle lui-même. Lorsqu'on les uti¬ 
lise souvent ou de façon soutenue, les muscles peuvent 
gagner en taille ou on force, ou devenir plus efficaces et 
résistants a la fatigue. D'autre part, quelles que soient ses 
causes, l"inactivité amène toujours un affaiblissement et 
une diminution du volume des muscles. 

Adaptation à l’activité physique 

Lus exercices aérohiquas f ou d'endurance, comme la 
natation, la course à pied, la marche rapide et lu cyclisme, 
entraînent plusieurs modifications caractéristiques des 
muscles squelettiques. ïl y a augmentation du nombre de 
capillaires qui entourent les fibres musculaires, ainsi que 
du nombre de mitochondries situées à l'intérieur de cellus- 
ei. s un s compter que les fibres synthétisent plus de myo¬ 
globine; Cus changements so produisent dans tous les 
types rie fibres, mais ils sont plus évidents dans les fibres 
oxydatives ir contraction rapide, dont le fonctionnement 
dépend principalement des voies aérobies. Ces transfor¬ 
mations permettent un métabolisme musculaire plus effi¬ 
cace, une endurance accrue, une force plus grande et une 
meilleure résistance à la fatigue. 

Cependant, les bienfaits des exercices aérohiquos ne 
>>■ limitent pas aux muscles squelettiques : le métabolisme 
général et hi coordination nenromusculuire deviennent 


plus efficaces, lu motilité gastro-intestinale s'améliore 
(ainsi que l'élimination}, et le squelette est renforcé. Les 
exercices aérobiques agissent aussi sur le fonctionnement 
des systèmes cardio vasculaire et respiratoire, facilitant do 
la sorte la transport d'oxygène et de nutriments vers tous 
les tissus. Le emur s'b y pari rop h in et acquiert un plus 
grand volume systolique (chaque battement expulse une 
plus grande quantité de sang), les parois des vaisseaux 
sanguins sont débarrassées de leurs dépôts de graisses, et 
las échanges gazeux qui uni lieu dans las poumons 
deviennent plus efficaces. 

Les exercices d'endurance, c'est-à-dire qui néces¬ 
sitent un effort musculaire modéré mais prolongé. 
ü' entraînent pas une hypertrophie notable des muscles 
squelettiques, même si l'exercice dure des heures. L'hyper¬ 
trophie musculaire, comme celles des biceps brachiaux cl 
des pectoraux des haltérophiles professionnels, est surtout 
la conséquence d'exercices contre résistance intensifs (habb 
tueUernent dans des conditions anaérobies] comme le lever 
de poids on les exercices isométriques, dans lesquels une 
forte résistance ou un poids immobile est opposé aux 
muscles. Ici, c'est la force, et non l'endurance, qui importe. 
Quelques minutes d’exercices contra résistance tous les 
deux jours suffisent. [En fait, même les gringalets de longue 
date peuvent augmenter leur masse musculaire de 5U % 
on une année I) L’augmentaticm du volume musculaire qui 
en résulte reflète surtout une dilatation de chaque fibre mus¬ 
culaire [surtout les fibres glycolytiques à contraction rapide) 
et non une multiplication du nombre de fibres, comme 
nous l’avons déjà souligné. Cependant, au moins une par¬ 
tie de l'augmentation de la taille do muscle provient de la 
fission longitudinale ou de la déchirure des fibres hyper¬ 
trophiées, ainsi que de la croissance subséquente de ces 
cellules « divisées ». Les fibres musculaires soumises à un 
travail intensif contiennent plus de mitochondries, forment 
un plus grand nombre de myofilaments et de myofibrilles, 
et emmagasinent plus de glycogène. La quantité de tissu 
conjonctif entre les cellules augmente aussi. Ensemble, 
ces changements provoquent une augmentation notable 
du volume et de la force du muscle. 

Les exercices contre résistance peuvent donner des 
muscles aux formes admirables, mais si Peu traînement 
n'est pas mené de manière judicieuse, certains muscles 
peuvent se développer plus que d'autres, 1 es muscles tra¬ 
vaillent en couples (ou groupes) antagonistes, et ceux qui 
sont opposés doivent posséder la même force pour pou¬ 
voir fonctionner do façon harmoniemso, Lorsque l'exer¬ 
cice musculaire n’est pas équilibré, la musculature peut 
sembler hypertrophiée, c'est-à-dire que l’individu man¬ 
que de flexibilité, présente une allure maladroite et no 
peut pas faire un plein usage da ses muscles. 

Comme les exercices d'endurance et contre résis¬ 
tance entraînent différents modes de réponse musculaire, 
1E est important de bien définir les objectifs que l’on vise 
lorsqu'on s'entraîne. Ainsi, le lever de poids n'aura aucun 
impact sur votre endurance au triathlon. Da mémo, la 
course à pied corrigera peu l'apparence de vos musclas 
pour le prochain concours de M. ou M ieic Muscla, et il ne 
vous rendra pas pluH fort pour déménager des meubles. 
L'entraînnmont en parcours, qui fait alterner les activités 
aérobies ut anaérobies, constitue le meilleur programme 
d'entrainement pour la santé. 
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Atrophie due à /'inactivité 

Pour demeurer sains, les muscles doivent être 
actifs. L’immobilisation complète, pendent un 
séjour force eu lit ou à la suite de la perle de sti¬ 
mulation nerveuse, entraîne une atrophie musculaire 
[dégénérescence et perle de masse] qui s’amorce presque 
düHsitûi que les muscles sc trouvent immobilisés. Dans de 
telles conditions, In force musculaire peut décroître de 
B % par jour] 

Même au repos, Ins musclas reçoivent du système 
nerveux de faibles stimulus intermittents. Lorsqu’un muscle 
est entièrement privé de stimulation nerveuse, le résultat 
est désastreux; le muscle paralysé pout s’atrophier 
jusqu’à atteindre le quurL de son volume initial. Le tissu 
musculaire est remplacé par du tissu conjonctif fibreux 
qui empêche tou Le rééducation. L'atrophie d'un muscle 
qui a subi une dénervation peut être retardée por des sti¬ 
mulations électriques régulières, en attendant de savoir si 
les neurofïbres endommagées pourront sc reconstituer. ■ 


Couche circulaire 
do muscla ! sac 



Couche long tdcip&:e 
de muscle iisse 



Sous-muqueuse 


S'entrujner/udjcieuîement pour prévenir 
/es blessures 

La plupart d’entre nous manquent de temps (et peul-être 
de talent aussi] pour s'entraîner comme des profession¬ 
nel s, mais nous pouvons sûrement tirer profit de leurs 
conseils: îl’essayoz pas de vous remettre on forme en pra¬ 
tiquant un sport: pour pratiquer un spurl. vous devez 
d'abord retrouver la forme. Quelle que suit l’activité phy¬ 
sique que vous choisissez [course à pied, lever de puids, 
tennis, par exemple], elle in élira vos muscles à l'épreuve. 
Los fibres musculaires peuvent se déchirer, les tendons 
peuvent s'étirer, et l'accumulation d'acide lactique peut 
causer des douleurs. 

S'entraîner efficacement, c'est s'entraîner assez inten¬ 
sément pour améliorer sa condition physique, mais sans 
risquer de se surmener ou do sc blesser, Quelle que soit 
l'activité choisie, il y a deux princapes à suivre: d'aburd. 
ii est essentiel do commencer l'activité par des étirements 
pour échauffer les muscles; ensuite, on devrait s'amélio¬ 
rer en suivant le principe de surcharge. Lorsque l'on 
oblige un muscle à travailler fort, on augmente sa farce eï 
.son endumnee, Lorsque les muscles s'habituent à donner 
leur maximum„ il huit leur imposer une surcharge afin 
qu'ils travaillent encore plus. Do même, pour devenir 
sjIlls rapide, 11 faut s'entraîner à un rythme croissant, L : ne 
journée d'entraînement intense devrait être suivie d’une 
journée de repos ou d'entrainement léger pour permettre 
aux muscles de se reposer et de se réparer. Quand on se 
lance trop rapidement dans un en traînement excessif uu 
qu'on ne tient pas compte des signes avant-coureurs de la 
douleur musculaire uu articulaire, on risque dü s'infliger 
des lésions de surutilisafinn, Ce type de blessure peut 
finir par empêcher l'activité physique et même causer des 
incapacités permanentes. Les enfants sent particulière- 
nient sujets aux lésions de su ru ti.li Ration,, surtout si leur 
entourage les pousse à «s’endurcir». Les principaux 
modes do traitement de presque toutes les blessures par 
surut ilisution consistent ù modifier ou limiter l’aciivité 
physique, à appliquer du la glace pour prévenir nu réduire 
l'inflammation, et à prendre des anti-inflammatoires non 
stéroïdiens [Motrin, Advil, par exemple). 


FIGURE 9,21 

Disposition des muscles lisses dans les parais des organes 
creux. Comme ge le voit sur ceccc coupe transversale s mplifiée 
de l'intestin, il y a deux couches musculaires (une cireuliîr& et une 
longitudinale) qui sont orientées perpendiculairement l'une à 
l'autre (voir auss: la figura 24.6, p. 958). 

MUSCLES LISSES 

À l 1 exception du coeur, qui est constitué par le muscle car¬ 
diaque, les muscles des parois des organes creux sont 
presque tous des muscles lisses. Uien que le- processus 
chimiques et mécaniques de la contraction soient r-^sen- 
ti R U enaent les mêmes dans tous Les tissus musculaires, les 
muscles lisses ont des particularités importantes (voirie 
tableau H.4, p. 292-293], 

Structure mîcrascopique 
et disposition des fibres 
musculaires lisses 

Les fibres (cellules) musculaires lisses sont petiti ■ fusi¬ 
formes, et possèdent un noyau en leur milieu (figure 9.21}- 
Lour diamètre se situe généralement entre 3 et fi um et 
leur longueur est de 100 a 5Q0 uni. Par comparaison, les fi¬ 
bres musculaires squelettiques soxii environ 20 fois plus 
larges et plusieurs milliers de fois plus longues. 

Les fibres musculaires lisses sont dépourvues des 
épaisseurs de tissu conjonctif plus grossier qui existent 
dans le muscle squelettique. Toutefois, on trouve entre 
clins un peu de lissti conjonctif lâche [endomysium), qui 
contient des vaisseaux sanguins Ot des nourofibres. Les 
libres musculaires lisses sont habituellement disposées 
en couches denses. Ces couches se retrouvent dans- les 
parois de tous les vaisseaux sanguins, sauf des plus petits, 
et dans les parois des organes creux des voies respiratoires 
et digestives, ainsi que rions celles des Systèmes urinaire 
fit génital. Dons la plupart des cas, il y a deux couches do 
muscles lisses dont les fibres sont orientées perpendicu¬ 
lairement l'imc à l'autre (figure 9.2,1), L’une de ces couches, 
la coucha longitudinale, est parallèle à l'axe de l'organe. 
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Groupes de Si aments intermédiaires fixés aux corps denses 




(b)Cellule musculaire Hsse contractée 

FIGURE 9,22 

Filaments intermédiaires, corps denses, et bandes denses 
des fibres musculaires lisses. Les filaments intermédiaires,, les 
corps denses et les bandes denses des muscles lisses orientent L 
traction exercée par les cites de myosine. Les filaments intermé¬ 
diaires se fi Kent aux corps denses dispersés un peu partout dans 
le sarcoplasme et s'ancrent parfois aux bandes denses qui ^ont 
contiguës au sarcolemme. Les faisceaux de myofitaments se fixent 
aux bandes denses qui se trouvent entre les cave oies (invagina¬ 
tions du sarcolermtié). (a) Cellule musculaire lisse détendue. 

(b) Cellule musculaire lisse contractée (las cavéol$$ ne sont pas 
illustrées ici). 

Lorsque cet Le couche se contracte, l'organe se raccourci L 
cl se dilate. Dans fait Lie cuiiche, la couche circulaire. Les 
fibres Enveloppent l'organe; la contraction de l'organe 
resserre sa lumière (son espace intérieur) cl Ig fait s'allon¬ 
ger. L'alternance de contractions et de relâchements de ces 
couches opposées a pour effet de mélanger le non tenu de 
la lumière ot de le pousser le long des organes creux du 
tube digestif. Ce phénomène est appelé péristaltisme. Los 
contractions des muscles lisses du rectum, delà vessie et de 
l'utérus permettent ânes organes d’expulser leur contenu. 

Les muscles lisses no possèdent pas de terminaisons 
neuromusculaircs très élaborées comme celles que l'on 
trouve dans les muscles squelettiques. Par contre, ils sont 
reliés à des neurofibres du système nerveux autonome 
(étudié au chapitre 14) qui présentent de nombreux renfle¬ 
ments bulbeux, nommés varicosités axonales: ces der¬ 
nières libèrent le neurolrs ns metteur dans une large fente 
synoptique située dans la région des cellules musculaires 
lisses. Ces jonotions sont appelées jonctions diffuses. 

Le réticulum sarcoplasmique dos libres musculaires 
lissas est moins développé que celui des libres musculaires 
squelettiques. Ainsi, il n'y a pas de tubulos transverses. 
Cependant, la membrane plasmique des fibres muscu¬ 
laires lisses possède dé petites invaginations appelées 
cave oies [ou vésicules plasmalemmales). Les cavéoles 
contiennent un peu de liquide interstitiel et permettent il 
une concentration élevée de d'être retenue tout près 
de la membrane. Far conséquent, lorsque los canaux à cal¬ 
cium s'ouvrent, l'afflux de Ca i+ arrive rapidement Donc,, 
même si le RS libère rmr? partie des ions calcium qui 
déclenchent la contraction, c'est de l'espace extracellul&ire 
que provient le pins grande partie des ions calcium. 


Comme leur nom l'indique, les muscles lisses ne pré¬ 
sentent pas de stries transversales. Certes, ils contiennent 
des filaments épais (myosine) et minces (actine), enchevê¬ 
trés, mais cos filaments sont différents de ceux que l’on 
trouve dans les muscles squelettiques. Par exemple, tes fila¬ 
ments épais sont beaucoup plus longs dans les muscles 
lisses. La proportion et la disposition des myofilaments 
diffèrent également, 

1. Dans les muscles lisses, la proportion de filaments 
épais par rapport aux filaments minces est bien plus 
faible que dans les muscles squelettiques ('I pour 13 
comparativement à 1 pour 2), Cependant, les fila¬ 
ments épais des muscles lisses portent des Lêies de 
myosine sur toute leur longueur, une caractéristique 
qui permet à ces muscles d'être aussi puissants que 
les muscles squelettiques rie même taille. 

Z, La ïropomyesinE est associée aux filaments minces, 
mais il ne sembla pas y avoir de complexes du tropo¬ 
nine. 

3. il n'y ft pas de garonmères, mais les filaments épais et 
minces sont rassembles en petits groupes disposés 
«en biais» dans la cellule, de sorte qu'sis semblent 
suivre Taxe longitudinal do h cellule du muscle lisse 
de façon hélicoïdale, comme les bandes de couleur 
sur une enseigne de barbier. 

4. Comme toutes les cellules, les fibres do muscle hsse 
contiennent des filaments intermédiaires non contrac¬ 
tiles qui résistent h le tension. Ceux-ci sont fixés aux 
corps denses, prenant heaimoup les colorants, qui sont 
répartis dans l’ensemble de la cellule et parfois accolés 
au sarcolemme. Les structures appelées bandes denses, 
situées entre les cûvéoIes et contiguës au sarcolemme, 
servent dû points d’ancrage aux groupes de filaments 
minces; elles sont donc l'équivalent des lignes Z des 
muscles squelettiques. Le réseau formé par les fila¬ 
ments intermédiaires el los corps denses constitue un 
cytosquelette intracellulaire résistant, qui dirige la 
traction exercée par le glissement des myofilanieats 
lors de la contraction (figure 9.22), 

Contraction des muscles lisses 

Méconismes et caractéristiques 
de b contraction 

Dans la plupart des cas, les cellules musculaires lisses 
voisines se contractent de façon lente et synchronisée; 
c'est l'HusHinhie do la couche qui répond à un stimulus. 
Ce phénomène est dû au couplage électrique qui relie los 
cellules musculaires lisses; ce couplage électrique est 
rendu possible per les jonctions ouvertes, passages spé¬ 
cialisés enLre les cellules décrits au chapitre 3 (voir p. Û7), 
Les ce l iules musculaires squ cl et tiques sont isolées élec¬ 
triquement les unes des autres, el la contraction do cha¬ 
cune est déclenchée par sa propre terminaison nouromiis- 
culaire; pour leur part, les muscles lisses comportent des 
jonctions ouvertes qui permettent aux potentiels d'action 
de se propager d'une cellule è l’autre. Certaines fibres 
musculaires lisses de l'estomac et de l'intestin s oui des 
celiufas rvthmogènes qui, lorsqu’elles sont stimulées. 
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jouent le râle de « chef d'orchestre» et déterminent Iü fré¬ 
quence de contraction de toute la couche musculaire. De 
plus, certaines de ces cellules rythmogfeïies sont capables 
d'autos tinïuïation, c'est-à-dire qu'elles peuvent se dépola- 
n$p.r spontanément en l'absence de stimulus externe. 
Cependant le rythme et T intensité de la contraction des 
muscles lisses peuvent aussi être influencés par des sti¬ 
mulus nerveux et chimiques, comme ceux [les hormones. 

Le mécanisme de contraction des muscles lisses est 
semblable à celui des muscles squelettiques, et ce sur les 
plans suivants : f l) le mécanisme do glissement des myo- 
fdaments relève de l'interaction de l’aetine et de la myo- 
sine ; {2} la contraction finit par être déclenchée par une 
augmenta lion de la concentration intracellulaire d’ions 
calcium; et (3) le glissement des filaments est alimenté 

par l'ATF. 

Pendant le couplage excitation-contraction, le Lia"’ 
est libéré par les tu bu lus du réticulum sarcoplasmique, 
mais il pénétre aussi dans la cellule à partir du liquide 
interstitiel, grâce aux ea vernies dont nous avons parlé. 
Uien que le CfT" joue le même rôle de déclencheur clans 
tous les types de muscles, le mécanisme d'activation des 
muscles lisses est différent. Dans le cas de ces derniers, 
pour pouvoir activer la myosine, le calcium Interagit avec 
des protéines régulatrices, eu l'occurrence la calmoduline 
.située sur les filaments de myosine ut une kinase appelée 
kinase dos chaînes légères de la myosine [ou MLG 
kinase), qui font partie des filaments épais. Les filaments 
milices n'ont pas de troponine pour masquer le site rie 
liaison d os têtes de myosine et sont donc toujours prêts h 
sc contracter 11 semble que la séquence d'événements soit 
la suivante. 

1. Le calcium tonique se lie à la calmoduline, ci l’active, 

2, La calmoduline active à son tour la kinase. 

3, La kinase activée catalyse le transfert d'un groupement 

phosphate de l'ATF â le myosine. ce qui permet à eut te 

d ornière d’interagir avec l'ûcLîne des filaments minons. 

4. Tout cumule les muscles squelettiques r les muscles 

lisses se détendent quand la concentration intracellu¬ 
laire de Cü" + diminue. 

Les muscles lisses se contractent de façon lente et 
continue, et ils sont résistants à la fatigue, Si l'on compare 
la contraction ut la relaxation du muscle lisse et du muscle 
squelettique, on constate que leur durée est 30 Fois plus 
longue dans le muscle lisse et que ce lui-ci peut exercer la 
même tension contractile pondant de longues périodes on 
ne consommant que moins du 1 % de l'Énergie dépensée 
par le muscle squelettique. Au moins une partie de 
l'importante économie d’énergie réalisée par le muscle 
lisse provient du fuiL que ses ATPases [les MLC kinases) 
sont lentes comparativement à celles des muscles sque¬ 
lettiques, De plus, les mypfïlamenta des muscles lisses 
peuvent rester bloqués pendant des contractions prolon¬ 
gées, ce qui évite aussi une certaine dépense d'énergie. 

Le type de contraction pou exigeant en ATF qui se 
produit dans les muscles lisses revêt une extrême impor¬ 
tance pour l'homéostasie de l'organisme. Les muscles lisses 
des petites artérioles et autres organes viscéraux restent 
légèrement contractés (tonus des musclas lisses) pendant 
des jours entiers sans se fatiguer. Gomme les muscles lisses 


ont besoin de pou d'énergie, leurs cellules comptent rela¬ 
tivement peu de mitochondries et la production d'ATP se 
fait surtout par voie anaérobie. 

Régufat/an de la contraction 

L'activai ion des muscles lisses par le stimulus nerveux est 
identique à celle que nous avons décrite pour les muscles 
squelettiques. Lorsque les molécules de neurotransmet- 
teur se lient tmx récepteurs de la membrane plasmique, il 
apparaît un potentiel d'action qui est couplé à la libéra¬ 
tion d'ions calcium dans le sarcoplasme, Cependant, tous 
les influx nerveux parvenant au muscle lisse ne déclen¬ 
chent pas nécessairement un potentiel d’action. Certains 
tvpes de muscles lisses répondent seul ornent à dos poten¬ 
tiels gradués [impulsions élecbiques locales). Ln outre, 
toutes les contractions ne résultent pas nécessairement 
(l’influx nerveux (dans certaines situations, ce sont ries 
hormones qui provoquent la contraction des myocytes). 

Tnutes les terminaisons nerveuses somatiques [c'est- 
à-dire celles qui desservent les muscles squelettiques) 
libèrent du l'acétylcholine, dont l'effet bsI toujours de pro¬ 
duire une stimulation des muscles squelettiques. Cepen¬ 
dant. les différentes neurofibres du système autonome qui 
rejoignent le muscle lisse des organes viscéraux libèrent 
divers neiiruLrausiueltcurs* dont certains peu vent soit sti¬ 
muler, soi! inhiber un groupe particulier de cellules m os- 
loi [aires lisses. L'effet qu’aura un neurotransmetteur parti¬ 
culier sur un muscle tisse; donné dépend du type de 
récepteur membrenairo (protéine intégrée de ha mem¬ 
brane). Par exemple, lorsque l 1 acétylcholine se lie à des 
récepteurs del'ACh situés sur les musclas lisses des bron¬ 
chioles [les petits qanaux aériens des poumons)* les 
muscles se contractent follement et resserrent les bron¬ 
chioles. Lorsque la norad rénal à ne, libérée par un autre 
type de neurofibres autonomes, su lie aux récepteurs de 
noradrénaline présents sur les mêmes cellules mu sco¬ 
laires lisses, elle a un effet inhibiteur et le muscle se détend, 
ce qui dilate le pnssagu aérien. Far contre, lorsque la iiûra- 
drénaline se lie aux récepteurs des nui scies lisses des 
parois dé la plupart des vaisseaux sanguins, elle provoque 
leur contraction et la diminution du diamètre du vaisseau 
sanguin [vasoconstriction; voir le chapitre 2D r p, tî c J3). 

Certaines couches de muscle lisse ne possèdent 
aucune terminaison nerveuse; elles se dépolarisent spon¬ 
tané ment ou en réponse à des stimulus chimiques. 
D’autres peuvent répondre â la fois à des stimulus ner¬ 
veux et à des stimulus chimiques. Certains facteurs de 
nature chimique (hormones* manque d "oxygène, excès de 
gaz carbonique, baisse du pM, etc.) entrain ont une 
contraction nu une relaxation des muscles lisses en 
l'absence de potentiel d’action (car ils provoquent au 
empêchent l'entrée des ions calcium dans le sarco¬ 
plasme). C’est parce qu’ils réagissent immédiatement à ers 
stimulus chimiques de leur milieu que les muscles lisses 
peuvent pourvoir aux besoins spécifiques des Lissas; ce 
type de réaction est aussi probablement la principale 
cause du tonus des muscles lisses. Par exemple, la gas- 
trine, une hormone* déclenche la contraction dns muscles 
lisses de l'estomac* ce qui permet le brassage efficace des 
aliments. Dans des chapitres ultérieurs, nous étudierons 
l'activation des muscles lisses de certains organes. 








TABLEAU 9,4 




Comparaison des muscles squelettiques, cardiaque et lisses 


Caractéristiques Squelettiques 


Cardiaque 


Lisses 


Situation 


Attachés aux 05 ou à la peau 
(pour certains muscles faciaux) 


Parois du etcur 


Muscles unitaires situés dans les 
parois des organes viscéraux 
creux (autres que le cœur): 
muscles multi-unitaires situés 
dans les yeux ( muscles ci taire 
et sphincter de la pupille) entre 
autres 


Périmysium 


Présence de m/o- 
fibrilles composées 
d-a sarcomères 


Oui 


Présence de cubules 
transvenses et site de 
l'invagination 


Oui: deux dans chaque iarcomère 
aux jonctions Ad 

TuDLie ifansv&raa HS 


—I— 

Sine I 


— 1 — 

Slrie A 


Encfomysium 


Endomysium 


Réticulum sancoplas- 
mique développé 


Oui, mai5 l'épaisseur des myofibvilles 
est irrégulière 


Non, mais ies filaments d'actinç 
et de myosïne sont présents 
dans toute la cellule; les corps 
denses et les bandes denses 
ancrent les filaments dactine 


Oui; un dans chaque sarcomére aux 
Fignes Z; diamètre plus important 
que dans ies muscles squelettiques 


Non 


Ligne Z 


Moins que dans le muscle squelet¬ 
tique (I à 8 % du volume cellulaire) ; 
citernes terminales rares 


Equivalent de celui du muscle 
cardiaque (I à 8 % du volume 
cellulaire) 


Forme et apparence 
des cellules 


Tissus conjonctifs 


Cellules autonomes, très langues. Chaînes ramifiées de cellules; 
cylindriques, muliinudcées et portant à un ou deux noyaux ; striées 
des stries transversales évidentes 


Cellules autonomes, fusiformes, 
mononudéées; non striées 


Endomysium 


Épimysium, périmysium et 
endomysium 

Épimysium - N - £ ndorrfsiu m 


Endomysium fixé au squelette 
fibreux du cœur 
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Comparaison des musdes squelettiques, cardiaque et lisses (suite) 


Caractéristiques Squelettiques 


Cardiaque 


Lisses 


Présence de jonctions Non 
ouvertes 


Gui; au* disques intercalaires 


Oui; dans les muscles unitaires 


Lès fibres nnt des 
terminaisons 
neura musculaires 
séparées 


Oui 


Non 


Pas dans les muscles unitaires; 
oui dans les muscles melti- 
u notaires 






Régulation de la 
contraction 


Volontaire. par l'intermédiaire des 
terminaisons axonalss du système 
nerveux somatique 


Involontaire; régulation par un 
système Intrinsèque; régulation 
également par le système nerveux 
autonome; hormones; étirement 


Involontaire; n euro fibres 
autonomes, hormones. 
Substances chimiques 
au niveau local, étirement 





Source de Ca"' pour Réticulum sarcop las inique (RS} 
le signal calcique 


RS et liquide interstitiel 


R.5 et liquide interstitiel 


Siège de ta régulation 
du calcium 


Troponine sur les filaments 
minces porteurs d actinie 


Troponine sur les filaments minces 
porteurs d’actine 


Calrnudufirie sur les filaments 
épais porteurs de myosine 



Acline 


Troponine 



Calmoduline 



Tète de 
rni/ùè'r'ie 


Actine 


Troponine 


..zi 

- —H 


Présence d’un centre 

Non 

Oui 

Oui (dans les muscles Unitaires 

rythmqgène 



seulement) 

Effet delà stimulation 

Excitation 

Excitation eu inhibition 

Excitation ou inhibition 

nerveuse 




Vitesse de la 

Lento à rapi de 

Lente 

Très lente 


contraction 





Contractions 

rythmiques 

Won 

Oui 

Oui, dans les muscles unitaires 

Réponse à J’étire ment 

La force de contraction augmente 

La force -de contraction augmente 

Réponse contraction* 


avec le degré d'étirement {jusqu'à 
une certaine valeur) 

avec le degré d'étirement 

relâchement 

Respiration 

Aérobie et anaérobie 

Aérobie 

Surtout anaérobie 
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Parti eu tari tés de la contraction 
des muscles lisses 

■■ fonctionnement de lu plupart dos organes creux dépend 
en grande partie des muscles lisses,, lesquels présentent 
u:: certain nombre de caractéristiques très particulières. 
Nous avons déjà parlé de certaines de ces particularités 
demis des muscles lisses, contractions tentes et prolon¬ 
gées. faibles besoins énergétiques], Mais les muscles lisses 
peuvent aussi se raccourcir davantage que les autres types 
de muscles, leur réaction a l'étirement est différente et ils 
ont des fonctions sécrétrices. 

Réponse à Tétirement Lorsque 3e muscle cardiaque 
est étiré, il réagit par dos contractions plus vigoureuses, 
i u s qu’à une certaine valeur (environ 120% do sel longueur 
du repos), le muscle squelettique réagit de la même façon. 
Lorsqu'il est étiré, le muscle lisse se contracte, et c'est 
ainsi que les substances sent poussées dans les canaux 
internes. Cependant, la tension n'est pas accrue Lès long¬ 
temps et revient rapidement à su valeur initiale. Cette 
réponse, Éappçl.ete réponse contraction-relâchement, per¬ 
met aux organes creux de se dilater (à l'intérieur dé cer- 
" ni nés limites] afin de faire augmenter leur volume sans 
que des contractions n'en expulsent le contenu. Cotte par¬ 
ticularité a son importance, rxtr dos organes comme l'esto¬ 
mac et la vessie doivent retenir leur contenu un certain 
temps. Si ce n'était pas le cas, l'étirement i\r notre esto¬ 
mac et de notre intestin pendant les re[jas déclencherait 
de vigoureuses contractions qui précipiteraient les ali- 
jüéîUS le long de notre tube digestif, et la digestion ot 
• absorption n'auraient pas le temps de sc faire. De même, 
l’urine, qui est produite de façon continue, ne pourrait 
être emmagasinée dans notre vessie jusqu'au moment où 
nous pouvons nous en débarrasser. [Nous passerions tout 
notre temps dans les toiIsites en mourant de faim !) 

Modifications de la longueur et de la tension Les 

musclea lisses s’étirant beaucoup plus que les muscles 
squelettiques eL Ils produisent une tension plus grande 
que des mu scies squelettiques étirés cltî façon comparable. 
Comme le montre la figure 0.19c, la structura précise et le 
haut degré d’organisation des sarcomères des muscles 
squelettiques imposent des limites à l'étirement qim ceux- 
i p eu vent subir avant de se contracter et d'exercer un a 
fiJrcr. Par contre, les ce! Iules des muscles lisses semblent se 
contracter en su tordant comme un tire-bouchon. L'absence 
de sarcomèros et la disposition irrégulière des filaments, 
qui se recouvrent dans une largo mesure, permettent à ces 
i-eUules d’exercer une force considérable, même 
■r-qu'elles sont très étirées. Pour qu"im muscle squelot- 
dque puisse fonctionner de manière efficace, sa longueur 
peu! Varier d'environ 66% {de 30% de moins à 30% de 
plus que sa longueur de repos). Pnr contre, un muscle Lisse 
peut se contracter du double à la moitié de sa longueur nor¬ 
male (de repos], soit un changement de 150%. Cela per¬ 
met aux organes creux de tolérer d'énormes changements 
v ohune sans devenir flasques lorsqu’ils sont vides. 

Hyperplasie Eîi plus d’être capables d’hypertrophie 
augmentation de la Laille de la cellule), une caractéris- 
■ijju-j commune à tentes les cellules musculaires, certaines 


fibres musculaires lisses sont capables d'/iyperpiflsje, 
c'est-à-dire de se multiplier par division. La réponse de 
l'utérus hux œstrogènes en constitue un excellent exemple: 
à la puberté, la concentration plasmatique d'œstrogènes 
chez la jeune ilïle commence à augmenter. Lin se liant aux 
récepteurs membranaires des myocytes de l'utérus, les 
œstrogènes stimulent la division, ce qui permet h l'utérus 
d'atteindre sa taille adulte, Puis, lorsque survient une 
grossesse, la concentration élevée d’œstrogènes clans le 
sang stimule une hyperplasie des muscles de l'utérus en 
réponse à l'accroissement de la taille du fœtus, 


La prolifération pathologique des muscles lisses est 
peut-être ù l’origine de la r&stênose, où des artères 
coronaires rétrécies qui ont été dilatées par 
angioplastie s’obstruent de nouveau, (Voir l’encadré du 
chapitre 20, p. 696-697.) ■ 
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Fonctions sécrétrices Les fibres des musclas lisses 
synthétisent et sécrètent des protéines:: du collagène, de 
fêlas! ine, des protéoglycanes et dus prostaglandines. Le 
tissu conjonctif lâche lendomysinm) qui entoure les cel¬ 
lules des muscles lisses est donc sécrété par ces cellules 
elles-mêmes, et non par des fibroblastes. 


Types de muscles lisses 

Les nuise las lisses présenta dans différents organes varient 
considérablement quant à la disposition ries fibres et à 
leur Innervation, Cependant, pour des raisons de simpli¬ 
cité, tes muscles lisses sont habituellement classés en 
deux grandes catégories : les muscles lisses unitaire et tes 
muscles lisses m u) te uniiairr s . 

Muscles //sses unitaires 

Les muscles fisses unitaires, aussi appelés muscles viscé¬ 
raux, sont de loin les plus nombreux, Leurs cellules tendent 
à se contracter ensemble et de façon rythmique; elles sont 
couplées électriquement les unes elux mitres par des jonc¬ 
tions ouvertes: enfin, elles présentent souvent des poten¬ 
tiels d'action spontanés, Toutes tes caractéristiques des 
muscles lisses dont nous avons parlé jusqu'ici s'appliquent 
aux muscles unitaires, Les cellules des muscles unitaires 
sont donc disposées en couches, présentent des réponses 
contraction-relâchement, etc. Ce type de muscle permet 
les déplacements de substances dans des cavités ou dans 
des tubes; il ntest pas adapté à la réalisation do mouve¬ 
ments fins. 


/Vlusc/es tisses multhunitaires 

Les muscles lisses des grosses voies respiratoires et des 
grandes artères ainsi que tes muscles arreeteurs des poils,, 
reliés aux follicules pileux, sont toi]s des muscles lisses 
multi-unitaires, tout comme les muscles de 3'œil qui 
règlent le diamètre de nos pupilles (muscle sphincter dç 
la pupille) ot effectuent la mise su point (muscle ciliaire). 

Contrairement à ce que l'un observe dans le muscle 
unitaire, 3ns jonctions ouvertes sont rares, ainsi que les 
dépolarisa Lions spontanées ot synchrones. Les muscles 
lisses muIti-unitaires, comme les muscles squelettiques, 
sont constitués de fibres musculaires indépendantes los 
unes dos autres; ils sont bien pourvus en terminaisons 
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TvcujJÉs, et chncnnu de cos terminaisons forme une 
Lite motrice avec un certain nombre de fibres musculaires; 
fin. ils répondent h h stimulation nerveuse par des 
n trac Lions graduées. Cependant, rentrai renient aux 
:res musculaires squelettiques, qui sont innervées parla 
visiim somatique [voient fl ire) du système nerveux, les 
ls scLes lisses m ni tï-uni l aires [tout comme les muscles 
.ses unitaires) sont innervés par la division autonome 
i volonté ire) tin système nerveux et réagissent a la régu- 
: l un hormonale. 


IÉVELOPPEMENT ET 
IEILLISSEMENT DES MUSCLES 

de raies exceptions près., tous Les tissus musculaires se 
veloppcnt à partir de myoblastes* des cellules monnnu- 
Mc s du mes n derme do l'embryon. Les myoblastes qui 
nt destinés à devenir des ce!iules musculaires Lisses ou 
rdEaques migrent jusqu'aux enveloppes rudimentaires 
f organes viscéraux avec lesquels ils sont associés, puis 
: recouvrent, Les muscles squelettiques se développent à 
r:ir de segments de mésoderme, appelés somiles, situés 
part et d’autre de la moelle épinière en formaîioti, et 
s si à partir de petits amas do cellules mésodermiques 
i constituent les bourgeons embryonnaires des membres. 
Les Hbros musculaires squelettiques multlnucléées 
nt formées par la fusion d'un grand nombre de myo¬ 
pies, Habituellement, clics sc contractent déjà à la sep- 
■me semaine do développement, alors que l'embryon ne 
:-iiire que 2,5 cm de long. Au début, dos récepteurs tic 
tCh apparaissent sur toute la surface des myoblastes on 
vetoppement. Mais au fur nt à mesure que les nerfs 
inatix envahissent les masses musculaires et que leurs 
iminaisons s'associent avec des myoblastes, celles-ci 
èrent un facteur trophique protéinique appelé agrine. 
igrino stimule l'agrégation des récepteurs de l'ACh eL de 
'.ChE aux plaques motrices nouvellement formées, et les 
rupteurs ainsi regroupés s'attachent au cytosquelette 
uS-jacent du myoblaste pur un processus qui Fait inter- 
nir, entre autres, uns protéine transmembranaire spéui- 
ue [la rapsyué). En mémo temps que les fibres niuscu- 
r-es deviennent soumises à la régulation du système 
rveux somatique, les proportions de fibres contractiles â 
ntraction rapide et à contraction lente sont aussi 
i b lies. 

Les myoblastes qui donnent naissance aux fibres lisses 
srdiequRS ne fusionnent pas. On connaît moins io détail 
.'évolution de ces tissus, mais tous deux forment des 
ictions ouvertes an tout début de la vie embryonnaire, 
muscle cardiaque joue son rôle de pompe sanguine 
ta On de la troisième semaine de développement (sou¬ 
rit avant même que la femme sache qu'elle est enceinte). 
Lus fibres museuluiras squelettiques et cardiaques 
tenu en t a mitotiques mats restent capables d’hyper- 
iphie cbex l'adulte, À la naissance, leur spécialisation est 
né râlement terminer; et, des Iras, les muscles squeletti- 
e-5 endommagés {ainsi que le cœur) sont reconstitués 
incipalement par formation de tissu cicatriciel, Copon- 
■ r. les cailuîüs sateilitQs peuvent reconstituer dans une 
rtaine mesure les iibros Endommagées ot permettre une 
■énération tifs limitée des fibres musculaires squelet¬ 


tiques mortes. Les cellules satellites sont des myoblastes 


qui demeurent normalement indifférenciés chez l'adulte; 
lj o h centaine de fois moins nombreuses que fes myocytes, 
elfes peuvent se mettre à se diviser et è se différencier en 
fibres musculaires dans certaines circonstances. Il n'y a, 
pas de cellules satellitos dans le muscle cardiaque, qui esil 
dépourvu de toute capacité de régénération. Par contre, 
les muscles lisses ont une capacité de régénération 
moyenne ou bonne pendant toute la vio do l'individu, 

A la naissance, la plupart des muscles squelettiques 
onl in forme de courroies, et les mouvements du bébé sont 
mal coordonnés eL déterminés en grande partie per des 
réflexes. Le développement musculaire reflété le niveau 
do en ordination neuromusculaire, qui se fait de fe tête 
vous les orteils ot des parties proximales vers les parties 
distales. Ainsi, Io bébé sait lever la léLe avant d'apprendre 
à marcher. De même, les mouvements globaux appa¬ 
raissent avant lus mouvements fins, et l'agitation aléatoire 
des bras sa transforme vite en gestes délicats comme le 
pincement (par lequel on ramasse une épingle entre 
l'index eL fe pouce). Pendant toute notre enfance, la maî¬ 
trise des ion sol es squelettiques se précise de plus en plus. 
Vers fe milieu de l'adolescence, la maîtrise nerveuse fTfïtiî- 
reile de nos muscles a atteint son maximum, et nous pou¬ 
vons soit l’accepter tuile quelle, soit la perfectionner par 
Un entraînement sportif nu autre. 

On entend souvent demander si la différence entre J a 
force d'un homme et la force d’une femme repose sur des 
facteurs biologiques. La réponse est nui, Il existe des 
variations individuelles, mais en moyenne lus muscles 
squelettiques des femmes représentent environ 36 % de leur 
masse corporelle, alors que ceux des hommes comptent 
pour 42 %, La plus grande capuciLé musculaire des hommes 
est duc en premier lieu a i'influence do la testostérone sur 
les fibres musculaires oE non à l'exercice physique, Et 
comme les hommes sont généralement plus lourds que los 
femmes, la véritable différence de force est encore plus 
grande que ce que Le pourcentage de niasse musculaire 
laisse supposer, mais la force corporelle par unité de 


masse musculaire est la même chez les deux sexes. L'exer¬ 
cice musculaire intense provoque une hypertrophie mis* 
cnlairo plus importante chez l'homme que niiez la femme, 
encore à cause dos hormones sexuelles males, Par 
ailleurs, certains athlètes prennent do fortes doses d’hor¬ 
mones sexuelles mêles synthétiques fe stéroïdes ») pour 
augmenter leur masse musculaire. Cette pratique illégale 
et dangereuse est abordée dans l'encadré du chapitre 17 

(p. 602). 

Comme ils sont bien irrigués, les muscles squelet¬ 
tiques offrent une résistance étonnante à l'infection, et ce 
pendant toute la vie; il suffil d’une bonne alimentation eL 
d'un peu d'exercice pour qu'ils soient; relativement biell 
protégés de fe maladie. Cependant, fe dystrophie muscu¬ 
laire est une affection grave sur laquelle nous allons nous 
pencher de plus près, 

Le terme dystrophie musculaire désigne un 
ensemble de maladies héréditaires qui attaquent 
tes muscles et qui apparaissent généralement 
1 ! en fanon. Los muscles atteints s'hypertrophfenl 


i 


dan; 


parce qu'il s r y dépose des graisses et du tissu conjonctif, 


mais les fibres musculaires elles-mêmes dégénèrent ot 


s’atrophient, 
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Système tégumentarrè 


L'exercice musculaire favori su l'irrigation de la peau et la 
maintient en bon état; l'exercice augmente aussi la tempéra¬ 
ture corporelle, que la peau contribue è dissiper. 

La peau protège les muscles en les enveloppant. 


Système osseux 


■ L'acliviift des muscles squelettiques assure l’intégfilë cl la 
solidité des os. 

• Lui us fournissent des leviers pour L'activité musculaire, 


Système nerveux 

L'flclivEti dns muscles faciaux permet l'expression des émo¬ 
tion*. 

Le système nerveux stimule l’activité musculaire et en assure 


la régulation. 


Système cardi avasculaire 

L'activité dns muscle* squelettiques augmente l'efficacité du 
système car diu vasculaire; elle prévient l'athérosclérose ni 
jjruvuqLie l'hypertrophie du cœur. 

Le système cnrdievflsîculeirfl apports «ux r:«l9 le 1^^ musculaires 
l'oxygène et les nutriments dont «Iles mit besoin, et il Ses 
débarrasse rie leurs déchets. 


Système lymphatique et immunitaire 


L'exercice physique pfiul améliorer ou entraver l’immunité, 
selon snil intensité. 

Le système lymphatique draine lus imites de liquide? hors dus 
capillaires sanguins musculaires; les cellules imrnurdlm'réS 
protègent las muscles squelettiques centre les maladies. 


relations entre le système musculaire 
et les autres systèmes de Torganisme 


Système endocrinien 

■ L’acUvllo riu muscle cardiaque et dos muscles lisses des parois 
tics VLnasiNJLLx sanguins permet le transport des hormones. 

■ L’iLüiuiüüe du croissance et les androgènes dé terniLnenl la 
force et la masse musculaires; d'mitres hormones contribuent 
à la régulation rie l'activité du rrr.iïr ni dns muscles lisses. 


Système respiratoire 

■ Les muscles squelettiques permettent les mouveinnnls respi¬ 
ratoires: l'exercice nmHfnjlain: fttfitütl la cil pat: Lift puljUuuLii.ru. 

■ Le système respira toi.no fournil do l'oxygène aux cellules mus¬ 
culaires et en évacue legez carbonique. 




Système digestif 

L'activité physique augmente la molli Lift Intestinale au repos. 
Lu système digestif fournit les nutriments nécessaires nu 
main t ir ni des miLsclos et à la physiologie mu seul airs: le fait? 
mftlaholisti i’acldc lactique. 


Système urinaire 

L'activité physique favorise une évacuation normale: lu muscle 
sphincter de l’nrètre (volontaire) «si un muscla squelettique. 
Le système nrinnirn dYmciiu Las déchois Ovulé* des cellules 
musculaires. 


Système génital 

Lhs muscles squelettiques soutiennent Les organes génitaux 
internes situés dans l'abdomen [par exemple l'utérus); les 
muscles lisses des vaisseaux du pénis e! du clitoris intur- 
viennenl directement dans le phénomène rie L'érection. 

Les androgènes produits par les testicules entraînent mu? aug- 
mcotation du volume des muscles. 















































relations entre le système musculaire 
et les systèmes cardiovasculaire, endocrinien, lymphatique 
et immunitaire et osseux 



Mus muscles squelettiques sont une véritable* merveille, Chez 
les gens qui sont en banne rond Eli un physique, iis s'activent 
énergiquement. Chuî ceux qui .sent un peu moins eut forme. Us 
permettent tout de même de bouger et de se dépiacEîp eu nui 
déjà rcmarqunhlu. Tout le monde flpit que ta système ner¬ 
veux ssl indispensable aux musclos parce qu’il leur permet de 
.su ton tracter el qu'il tas tarin è maintenir ta tonus dont ils nul 
besoin pour rester en lion état. Dll point de vue fonctionne] et 
clinique, le fait quo le vieillissement prématuré résulte en 
grande partie rie la sédentarité cl dus h Elections qui y son! 
associées illustre bren l'interdépendance! des différents sys¬ 
tèmes, Pourtant, nous n'avons pas à ralentir notre activité en 
vieillissant ; notre via durant, notre corps n besoin de bouger 
ul nos muscles bénéficient de l'exercice. Main Limant, exami¬ 
nons comment l'activité des muscles squelettiques influo sur 
certains systèmes de l'organisme et commcul elfe favorise la 
.santé et ta prévention de la maladie. 

Système cardiovasculaire 

butât de notre système cardltwasdulaireast rînrifcaleur le plus 
important de notre santé « vieil lissante ». Plus quel nul autre 
facteur, l'cxenrcfan Hideà préserver l’inliigrité du notre système 
uard [avasculaire. Toutes lus Activités qui itoui essoufflênt un 
pmi et que nous pratiquons de façon régulière, que ccsoiL 11; 
racquetball ou la marche rapide, contribuent à maintenir la 
sanlé et la force du muscle cardiaque. L'activité physique aido 
également è garder dégages les valuesux sanguins, ne qui 
relnrde l'apparition de l'athérosclérose et contribue é prévenir 
la forme la plus courante d'hypertension ul lu cardiopathie 
liypuriensive (deux affections qui peuvent entraîner la détério¬ 
ration du muscle cardiaque et des reins). Fn évitant l’obslmc- 
luio des vaisseaux sanguins, Lia prévient aussi la claudication 
intermittente, uiie> affection douloureuse ç| invalidante qui eri 
causée par une ischémie et qui entrava la marche. Enfin, I’acti- 
uik": physique régulière fait augmenter la concentration san¬ 
guine de substances qui empêchent ta Formation dn caillots, ce 
qui aide h prévenir les crises cardiaques et les accidents vascu¬ 
laires cérébraux, deux fléaux chez las adultes vieil lissants. 



Système endocrinien 


Le métabolisme musculaire l?.hL rapide? même au repos, le tissu 
musculaire Utilise beaucoup plus ti'énergie que le tissu adi¬ 
peux, l'ar conséquent, les exercices qui augmentent modéré¬ 
ment la masse musculaire contribuent à mabtlmür une masse 


corporelle adéquate et à prévenir l'obésité, T.’obésita List lui des 
fadeurs de risqua di: l'apparition du diabète ricin insulsnodé- 
pondant (ou de type h). Go type de diabète sucré esl un trouble 
métabolique dans lequid lus cellules de l'organisme sont 
inxen.sIbJù. 1 ,- à nusHlincsécréldu par ta pancréas, ceqirj tas 
rcsLid incapables d'utiliser crurent emnnt le glucose. Étant 
donné que l'oxurnice aide à garder 1 rs cuti utas sensibles à 
l'insuline, il contribue aussi ù pitaimnîr les effets cardicvascu- 
taires de cette maladie {dWl-à-dire Les troubles vasculaires). 
Par ütllyurSi certaines hormonas, dont l'hormone de crois- 
sancc, les hormones thyroïdiennes si Iss hormones sexuel 1 ou, 
sont csscnüellysaiL développement normal et à la maturation 
dns muscles squnlettiques. 


as? 


AVV 


Système lymphatique et immunitaire 

L’exsrdpH h un effet marqué sur l’immunité. L’activité phy¬ 
sique modérée ou légère provoque une au gmentation tempo¬ 
raire du nombre de phagocytes, do lymphocytes T [variété par¬ 
ticulière de globules blancs) et d’anticorps ; tous présents dans 
lus organes lymphatiques, ils servent à monter lu garde contre 
lus maladies infectieuses. En revanche, l'activité physique l top 
intense déprime le système immunitaire, On ne sait pas 
encore comment expliquer tas répercussions de l'exareicBaur 
l'immunité (y compris les effets apparent tuun t contradictoires 
quu nous venons du mentionner), mais on croit quo les hor¬ 
mones dites de stress jouent un rôle, Gomme d'au tus agents 
de si rus s importants [interventions chirurgicales al brûlures 
graves, par exemple], l'activité phy si que trop intense fait aug¬ 
menter lux concentrations sanguines d'hormones de stress 
telles que l'cpiiiéphrinuul les gluDocoiticoïdea. En période de 
stress ta tamis, res hormones dépriioatflt le système immunitaire. 
On croit qu'il s'agit d\ui mécanisme de protection, c'esl-à-dire 
d'un muyon que l'oiganisme utilisa pour empêcher 1er ujut du 
grandes qu a mitas do cellules légèrement undoTnm âgées. 


& 


Système osseux 


Derntar point, mais non le moindre, tas exercices contre résis¬ 
tance augmentant Ifi solidité des os ut aident k prévenir t'osluu- 
porosu. Gomme l'ostéoporose réduit considérablement ta qua¬ 
lité de vio (aile accroît ta risque de IruclunisJ, en peut dire que 
t:u lien entre le système musculaire ut 1e système osseux est 
iriis important. Sans es, tas imisdes ne pourraient pas mouvoir 
J e corps. 




IMPLICATIONS CLINI 


Système musculaire 

Étude de cas: Continuons noire examen dos problèmes de; 
santé de M n Ltaschôu euj, et penchons- lu toi sur les notes qui 
décrivent en détail l'étal de ses muscles squelettiques. 

■ Lacérations grevés des muscles de la [imitai ul du gEnou droits 
* Lésion des vaisseau xsiinftuins desservant ta jambe elle genou 

droits 

■ SHction transversale de nerf tadiialique (gros nurf qui dessert 
la majeure partie du membre inférieur], juste? au-dessus du 
genou rlmit 

T,e médecin do M 1 " lJeschènes prescrit rjn.H exercices passifs 
de mobilité articulaire et 3 a stimulation éloolrique de sa 
jambe droite tous 1ns jours, ainsi qu’une diète rie lie en pro¬ 
téines, en glucides et un vitamine G. 


1. Décrive, «lapn par étape, ta processus du cicatrisai ion dus 
lésions musculaires de M mB Deschfines e( notez, tes lejessu- 
quounes du processus de réparation spécifique qui a Itau. 

2. Sur ta plan de la ctatarisuttan. quelles complications pout¬ 
ou prévoir en raison rtas lésions vasculaires [vaisseaux san¬ 
guins) de ta funsLij drtiiln? 

:j. £ur Ju pIuii de la structure al du ta fonction ititL^uLxlijirH^-. 
quel tes complications résultent du ta snction transvnrsata du 
nerf isclnaLiquü? Pourquoi prescrit-on ries exercices pussiFs du 
mobilité artioutairu et la stimulation électrique des muscles ita 
ta jambe droite? 

4. Expliquez; pourquoi on prescrit eu tvpe de diète à 
Dù.Hclii-mFis. 

[Réponses à l'apprindirrH G) 
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La forme la plus répandue et la plus grave de cette 
maladie est la dystrophie musculaire progressive de 
Duclienne (HMD), qui est héréditaire, récessive et liée eu 
sexe. Les femmes portent et transmettent le gène anormal 
(ce gène a été identifié en 19BB], qui s'exprima presque 
uniquement chez les hommes [1 cas sur 3500 naissances}, 
Cette affection très grave est habituellement diagnostiquée 
entre la deuxième et la sixième année, Des enfants actifs 
at apparemment normaux deviennent maladroits et com¬ 
mencent à tomber souvent parce que leurs muscles s'affai¬ 
blissent et se détruisent graduellement; comme tes ce] Iules 
s ale lûtes disparaissent aussi, lus fibres musculaires mortes 
rie sont pas remplacées. Lu me! progresse de façon impla¬ 
cable à partir dos extrémités, et finit par atteindre les mus¬ 
cles do la tète et du thorax. La plupart des victimes de 
cotte maladie meurent d’insuffisance respiratoire à envi¬ 
ron 20 ans. 

1,8 recherche a récemment permis de découvrir Ja cause 
rie la dystrophie musculaire progressive du Duchenne: 
dans lus muscles atteints, il manque une protéine appelée 
dystrophies qui aide à maintenir l'intégrité du sarcc- 
1cmme. Rien qu'il iv existe encore aucun recours contre 
cette maladie, on n pu élaborer, grâce à ces découvertes, 
quelques nouvelles techniques prometteuses. L'une de 
ces techniques, appelée traitement pur transfert de myo- 
bînsies, consiste à injecter dpi ns les muselas al teints des 
myoblastes sains qui fusionnent avec les myoblastes 
malades. Une fois à l'intérieur des cellules, les noyaux 
dus myoblastes sains fournissent le gêne normal dont les 
myocytes ont besoin pour produire la dystrophine et 
croître de façon normale, Des ns sais tentés sur des 
humains sa sont soldés par dus sucuès relatifs. Une autre 
technique consiste, un utilisant un virus comme vecteur, 
à injecter dans lus muscles atteints des plasmides* c'est- 
à-dire de minuscules cercles d’ADN contenant une version 
réduite (les parties codantes seulement] du gène de Ja 
dystrophine. Lors des premiers essais sur dés souris, envi¬ 
ron 1 % des cellules musculaires captaiont les minigènes 
et fabriquaient une dystrophine fouetionnolln, La grande 
taille des muscles humains représente un obstacle 
énorme au perfectionnement du eus deux techniques, jus¬ 
qu'à maintenant, le seul médicament qui améliore la force 
et la fonction musculaires est la prednisone {un cortiensté- 
roVdu). Ce médicament ne guérit toutefois pas la maladie. » 

Au cours du vieillissement, la quantité de tissu 
conjonctif présent dans nos muscles squoludiques aug¬ 
mente, le nombre de libres musculaires diminue ut les 


TERMES MÉDICAUX 

CrjiujiB Su usine continu, nu c;csiitmctio-ri tétanique, d'un muscle 
entier un d'im groupe musculaire, qui peut durer quelques 
.h hou rifles mi plusieurs heures, et pendant lequel le muscle de¬ 
vient raide et douloureux. Fréquente dans le mollet; elle peut 
être due à urle faible concentration, de glucose dans le sang, ou S 
lie] manque d'électrolytes (en particulier du sodium «u de cal¬ 
cium), il la des hydrata titi ri nu à une irritabilité des neurones de la 
moulin épinière. Un moyen de soulager un h e: rampe ennsisle il 
pincer le muscle en FdtïmnL 

Elmiipil ion musculaire Lue à un étirement exagéré Est parfois à 
une déchirure du muscle à J a suite d'un effort trop intense; habi¬ 
tuellement, le musclü atteint s'enflamme et devient douloureux 
(myosite) eil 1ns articulations voisines sont immobilisées. 


muscles deviennent plus fibreux ou plus tendineux. 
Comme les muscles squelettiques représentant une 
grande partie de la masse corporelle, la force musculaire 
diminue on même temps que le masse corporelle. Vers 
l'âge de BÛ ans, la force musculaire se trouve habituelle¬ 
ment réduite d'environ 3Û%. La pratique régulière 
d’exercices physiques aide à contrecarrer les effets du 
vieillissement sur lu système musculaire. Ainsi, les per¬ 
sonnes âgées plutôt frêles qui se mettent à lever des poids 
peuvent reconstituer leur messe musculaire et augmenter 
considérablement leur force. Cependant, les muscles peu¬ 
vent aussi être aLLeints do l'nçnn indirecte. Le vieillisse¬ 
ment du système cardiavasculaire se répercute sur pres¬ 
que tous les organes du corps., y compris les muscles. 
Lorsque l'artériosclérose commence à bouclier les artères 
distales, certaines personnes peuvent présenter une ano¬ 
malie du système circulatoire nommée claudication inter¬ 
mittente ischémique ; l'apport sanguin aux jambes ne 
trouve réduit, ce qui provoque de terribles douleurs dans 
les muscles des jambes au cours de ta marche, au point 
que la personne doit s’arrêter et sc reposer. 

Les muscles lisses sont remarquablement exempts de 
maladies. Leur fonctionnement est principalement gêné 
par J es agents irritants externes. Dans le tube digestif, celle 
irritation peut être due à l’ingestion d’une trop grande 
quantité d'alcool ou de nourriture épicée, ou à une infection 
bactérienne. Les muscles deviennent alors plus sensibles 
à la stimulation et tendent à débarrasser l'organisme de 
l'agent irritant, d'où l'apparition de diarrhée ou de vomis¬ 
sements, Pour ne qui est du muscle cardiaque, nous pré¬ 
sentons. au chapitre 19, les maladies qui lui sont propres. 

* * * 

Le mouvement est une propriété de toutes les cellules; 
cependant, à l'exception dos. muscles, ces mouvements se 
retrouvent surtout au niveau intracellulaire. Les muscles 
squelettiques, le principal objet do ce chapitre, nous per¬ 
mettent d'interagir de multiples Façons avec no Lue environ¬ 
nement, mais ils contribuant aussi à l'homéostasie globale 
de l'organisme {Fonçadre intitulé SyütJièiSe en présenta 
un résumé]. Nous avons parlé de la structure fies muscles 
en allant du niveau macroscopique au niveau molécu¬ 
laire, et nous avons examiné leur physiologie. Dans le 
chapitre 10, nous allons nous pencher sur les interactions 
qui existent entre les muscles el tes os et entre les muscles 
eux-mêmes, puis nous décrirons chacun dos muscles 
squelettiques qui forment notre système musculaire. 


Fibromyusilp [fl b ru = nlnmeoL; ite = infl animal 3 on) Ensemble 
d'affections consi slnnt m F inflammation d’un muscle, de ses 
enveloppes (Iej Ükku conjonctif, de ses tendons «1 fias capsules 
articulaires avec lesquelles 11 ei^I ueï contact. Les symptêmas ne 
sont pas .h pacifiques et comprennent divers chutas tta sensibilité 
associés ü cariâmes régions prêt:i ko*. 

Hernie SnEllie d'un organe a travers la paroi de la cavité où il 
se trouve. Fille peiil être d'origine congénitale {à la suite «Ui 
l'absence de fii-simi des muscles pendant l« développement), 
mais, dans la majorité des cas, elle est causée par un nFfnrl 
viol nui (déplacement d'une grosse charge] ou par i ’uf faiblisse- 
muni musculaire qui aocompagne l'obésité. (L'hernie inguinale 
usl pl UK spécifiquement traitée à la page Kl FU.) 

Inhihiieurs calciques Substances médicamenteuses qui empe- 
chenl le mouvement du Cia 2-1 h travers la membrane plasmique. 
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inhibant ainsi la contraction musculaire. Les inhibiteurs cal¬ 
ciques sont la pins souvent utilisés pour ddtendre 1 rs muscles 
lisses nui sc trouvent dans les parois des vaisseaux sanguin;: 
coronaires, ce qui leur permet du su dilater ui fait augmenter llrrh 
gatîon du myocarde. 

Myolgic [uîgos = douleur) Douluur musculaire résulta ni d'une 
al met ion musculaire. 

Myopathie (pathos = maladie, souffrance) Toute affection mus¬ 
culaire. 

Spasme Contraction musculaire involontaire Ri soudaine 
(touchant un muscle ou un groupe do muscles) dont reflet peut 
aller du simple agacement n une douleur intense; peut être pro- 
loque par certains déséquilibres chimiques; des fadeurs psv- 
olmlogiques pourraient contribuer aux spasmes des paupières ou 
des muscles faciaux, appelés Mes; on peut. Lentnr de masser Ea 
?,one touchée pour mettre fin au spasme. 

Tétanos (1) État de contraction soutenu d'un muscle qui fait parti* 
du I onction ri h ment normal des muscles squelu niques. [Z] M|j| a- 
die in jHctieuso aiguë causée par In toxino de lu bactérie anaérobie 
Clostridium letaniot se manifestant par des spasmes douloureux 
persistants de certains musclas squelettiques ; la maladie débute 
hiibituellement par une raideur des mâchoires et des muscles 
ceivioftux, suivie dune contracture dos uiilscIos masséters des 
miichüircs qui bloque 1 ouverture üb g es dernières (LrîSinus) ijinsi 
une de spasmes des musclés du tronc et dos membres ; sans vac¬ 
cination préventive, le maladie cause la morl pur Insuffisance 
respiratoire ou épuisement, 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Tissu musculaire: caractéristiques générales 

(p. 26X-2G2) 

Types de muscles (p. 2G1] 

1. Les muscles squelettiques sont striés, attachés nu squelette et 
soumis à la volonté. 

2, Le muscle cardiaque forme Je cœur, il est .strié m la régulation 
de sn fonction est involontaire. 

2. Les muscles lisses sont situés en maioriié flans les parois des 
organes creux, et la régulation de Eeur fonction est involontaire. 
Leurs fibres ne sont pns striées. 

Foneliuns des muscles fp, 2li 1-262) 

4. Les muscles font bouger des parties internes cl externes du 
cn>rps, ils permettent le maintien de !fi posture, la stnbiliLé dus arti- 
dilations ut lu dégagement de chaleur. 

3. Les caractéristiques fonctionnelles des mufles sont l'excltahi- 
filé, lu contractilité, l'extensibilité et l'élasticité. 

Muscles squelettiques (p, 262 - 289 ) 

Anatomie macroscopique d'un muscle squelettique 

(p. 262-264) 

1, Les fibres des muscles squelettiques (cellules musculai ce* ou 
myocytes] «ont prologues ul renforcéa* par des enveloppes do tissu 
conjonctif. De? ia couche profonde à la coud lé* superficielle, on 
trouve l'njidomysiLim. lu périmysium ut J'épimysium. 

-■ Les attaches dus muscles squalflttiquns (origines et insertions) 
peuvent être soit diraclss, soit Indirectes, Lus attaches indirectes 
ues tendu os et des aponévroses résistent mieux a la friction. 

Analomle micrtiscopique tl r une fibre musculaire 
squelettique (p, 264-209) 

J- Les fibres musculaires squolattiquos sont longues, striées 
liens versa Jument et mullïnucléé&s. 

4. Les in y 0 fibrilles sont des éléments contractiles et elles occu¬ 
pant la plus grande partie du volume de h cclldu. Leur apparence 
fi.i ':r est due h J nhcrouuuo régulière fie bandes sombres (stries A) 

■t edaires (strias I). )æs myolibrilles sont dus chaînas de sarcomères ; 


chaque süreomère contient des filaments minces fd'acüna) et épais 
,du myosine) disposés de fa^un régulière. Les têtes dus molécules 
de fn vus Lue forment des ponte d'union qui interogisrent avec lus 
filamsnls d'actine. 

5. Le réticulum sercopEasmiqua (KM) est un réseau, du tubules 
membranaires qui entoure chaque myofibrills, J| a pour fonction 
délibérer, puis de retenir lus ions calcium, 

6. Las tuliit les Irons verses sont des invaginations du sarcûlemtnc 
qui passent entre les eïternes terminales du RS, Ils acheminent le 
stimulus électrique at apportent ]e liquida interstitiel jusqu’aux 
parties profondes du lu cellule. 

Contraction ci'non MIhtg musculaire squelettique 

(p. 269-277) 

7. Selon la Ihêorie du la non trac tinn par glissement des fi ju¬ 
ments. les filaments min ces sonl tirés vers 1 r cnnlre du sarcomère 
par Les tutiis de myosine dus filaments épais. 

îî» Le glissement des filaments est déclanché par l'augmentation 
de la concentration intracellulaire d’ions calcium, Sur l'atîtine, la 
liaison du lu troponine ut du calcium E J marte 3a Iropomyosine des sites 
de liaison de îa myosine-. L'ATPaso ds ta myosine dissocie l’ATP, ce 
qui fournil E‘énergie pour la phasu active; la liaison d’une nouvelle 
molécule d’ATP k h myoaliiû permet le détachement des ponts 
d’uokm, 

91 ^ ^gu 1 ati on de la non traction dus ce I Iules dea musc les sq t ie- 
let tiques comprend (a) la production ut la transmission d'un potsn- 
linl d’action le long du saroolemme ni (h) ]n couplage excitation- 
contraction. 

ifL Un potentiel d'action .se déclenche lorsque l'acétylcholine 
libérée par les terminaisons nerveuses se fie aux récepteurs de 
l ücëtï Ichnlino sitLîÉ's sur le samolemmc ; coEel rnudifie la purenéabi- 
lite de Ih membrane, qui se trouvH dépoliarisÉU!, puis repuiarisée par 
un fini d'ions. Lorsqu'il est amorcé, lepotontinl d'action s* propage 
de lui-même cl jiu pnut être arrêté [loi du luul nu rien). 

11. Pendfi nî le coup Lige excita l i nn-contraction, 1 e poten MoÈ d ’ac- 
lion se propage le long [les tubuks tiansverses, provoquant Jh libé¬ 
ration du nalcium du réticulum sarçopjQsmiquu vers Tintérieur do la 
cellulH. Le calcium pnrniet rintometion des têtes de myosine et des 
filaments d'octlnn et. par conslquent, le glissement des fUsmcnts. 

Luc.tivitë tics Lotus do myosine prend fm lorsque I* calcium usl 
ramoné dans le RS. 

Contrat:!ion. d'un muscle squelettique I n. 277 - 2 B 1 ) 

12, Unu unité motrEcB ost constituée d"un naorono niotour fij de 
foutes lus cellules musculaires qu'il dessert, L'axone du nnurone 
passé lIo plusieurs ramifications, ol chacune d'entre elhüi forme 
ttnc terminaison nui irnmu scalaire avec unu ne J Iule ninsnijlgire. 

13 ■ L s secousse musculaire nsi la réponse rî’un muscle suuelet- 
tiquü à un seul stimulus liminaire de crrorEo durée. La secousse 
musculaire comporte trois pliusns: la période du Jalonna |lorsque 
les phénomènes préparatoires üh produisent), la période de 
contraulEnn (lorsque le muscle su raccourclï) el la périodu iïé-> relû- 
chcnicn! [lorsque I* muscle reprend sa longueur do repos). 

14. J.ffs répondus graduées à tlos stimitluH du plus un pin^ rapifléK 
sonl lu sommation temporelle al le tétanos; la répunst- graduée è 
Juü stimulus du plus en plus intenses eut la sommalinn spatiale 
d’unités motrices. 

lü. Ij.fs contactions sdiiL isole niques üi lu musclu su reccoureit 
[coiilrection concontTiqiJc] 1 üu s .tl longe (cunlTBction uxeentrique) 
pondu ni que la charge est déplacée. Elias sonl isométrique!: si la 
tension musculaire ne produit ni raccourcissement ni rilloneenmrd 
du muscle. 

Métabolisme des muscles I p 281-2841 
IG, La sourire ri'cnargiu de h contraction musculaire est l'ATP, qui 
u«l produil jfar la rëactLC]n couplée ri h Ir création phosphate avec 
l ADI. cl par In TïiémboEiame aéroliia ni nnacrobin du glucose, Lh 
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fati«u-o musculaire survient lrjusque la consommation ri'ATP iîsîL 
plus élevée quêtai production, 

17, I .ors que L'ATP est synthétisé par lus voles anaérobies, il y a 
□caiTnulHtirjn d'acide lactique ni dette d'oxygène, Pour qun tas 
mosubs reviennent à leur dial (le repos, il faut que de l’ATP suit pro¬ 
duit par la respiration cellulaire aérobie; il sert h lara a rœiml itnov 
les ré-Htirvas de crëaüne phosphate üL de glycogène ru uülisant 
l'acide Lactique qui a été accumulé. 

l fl. fieule un & preparti on de 20 a % d a l'énergie Fournie par uti¬ 
lisation de l'ATP sorL à produire la rnntraclion. Le reste est libéré 
sous forme de chaleur. 

Forer : t vitEîKsc ttl durée do La contraction musculaire 
fp. 284-2HR) 

113. La Force de la ncmkanlion musculaire dépend du nombre el de 
lu luillc des cellules musculaires. (plus elles sont nmubmusus cl 
groSsê*, plus. la Force est grancta) r des éléments élastiques en série 
et du degré d’étirement du muscle. 

20. Dans une secousse miüsrmlairu, la tension externe exercée sur 

la charge est toujours inférieure à ta tension Lorsqu’un 

muscle est tétanisé, la tension externe est égale à la tension interne. 

21. Lorsque les filaments minces et épais su chevauchent Icgèrn- 
nuuLL le muscle peut exercer sa force maximale. Eu cas d 'étirement 
oi l do raccourcissement exagérés du muscle, la force diminue*, 

22. Los facteurs qui déterminent La vitesse nt la durée* rte la 
conEraclion musculaire sont h charge [plus elle est grands, plus la 
contraction est lente] et le type de fibres m oscillai ms. 

23. El. existe trois typas de fibres musculaires : Les libres gly colyti - 
ques 3 contraction rapide [fatigables], lis fibres oxydatives b 
contraction lcntn (résistantes è la fatigue] et lus fibres oxydatives à 
cOfliïacllDii rapide (TéatslHTiiflS à la fatigue). La plupart dus muscles 
contiennent un mélange de ras différants types de fibres- 

Ilflfets de l'exercice physique sur tes muscles fp. 288-2R9) 

24. La pratique régulière d'exercices eérchiquci accroît l'effica¬ 
cité, l'en durante, la force et la rés i sim mu □ lu fatigue des muscles 
squelettiques, et améliore le loncfionuüitieiiL cardiavoscultiire, res¬ 
piratoire et rmure musculaire, 

25. Les exercices contra résista hcr produisent une hypertrophie 
des muscles, squelettiques et un gain important de force musculaire, 
2G. L'immobilisation complète dns muscles mène à une feiblessn 
musculaire ainsi qu'à une atrophie grave. 

27. Un entraînement Inadéquat eu exagéré provoque des lésions 
de surntllisulicn qui peuvent «Ira temporaires ou permanentes. 

Muscles lisses [p. 2B9-295] 

Structure microscopique et disposition des fibres 
musculaires lisses !p. 2tSü'29E>) 

1. Las fibres de3 musclas tissus sont petites, fusiformes al mono- 
TiU'Cléées; elles ne sont pas striée:;, 

2. Les cellules des nui scies lis&es sont le jiSuk souvent disposées 
en couches. Elles n.a possèdent pas d'envol cippos complexes de 
tissu conjonctif, si ce o'hsI un peu d'endomysiuiti- 

;j, Le réticulum sarcoplasmiquo est peu riévelOEipé, il n’y a pas 
de tubulew traTisVflrsûs, Des filaments d'eçtins al dn myosine sont 
présents, mais H n'y a pas de saroomaras. Las filaments intermé¬ 
diaires, lus corps denses et les bandes danses forment un réseau 
intrsceLlulËiKi qui dirige La traction Rxnrcéo par les tètes de myosire. 

Contraction des muscles lisses fp. 28I1-2EJ4) 

4, Les fibres musculaires Lissas sont parfois couplées électrique¬ 
ment pur des (onctions ouvertes- le rythme des contractions peut 
ûlre établi par des cellules rythmogènes. 

,ï. L'énergie nécassairn 1 la contraction ries muscles lisses vient 
de P.ATF et est libérée par l'entrée dp calcium. Cependant, le cal¬ 
cium su lia à la calmoduline situés sur les filaments, épais sinon à 
lui pci a in li située sur les filamerils minces. 


G. Les m i lscÈss 1 i sscs se co ni r.i r;t ers I pendant de J ongn en fié rie rtes 
un consommant peu d'énergie et sans se fniiguur. 

7. Les non rot mus metteurs du système nerveux au tonome peu¬ 
vent soit inhiber l’activité des muscles lisses, soit La stimuler. Lis 
contraction dns muscles lisses peut aussi être déclenchén pur les 
cellules ryllunogénes. par des hormones ou par d'autres inclûmes 
locaux de nature chimique qui font varier la concentration intra¬ 
cellulaire de cülciiim. ainsi que par un «tire mont mécanique, 
j], Les fibres musculaires Lisses possèdent certaines caractéris¬ 
tiques qù i sont ta réponse contractiDii-refijoliGineul. la capacité 
d’üxcranr une force importante lors d’un fort étirement, l'hyper¬ 
plasie dans certaines conditions, ainsi que lu synthèse et la sécré¬ 
tion rte* collagène et d’autres protéines du lisau conjnTurtif, 

Types de muscles lisses Ip, 2F)4-üS)"»l 
fl. Les fibres des mUScleü lisses unitaires sont couplées électrique¬ 
ment; leurs contractions sont synchrones et sauvent spontanées. 

1 o. Lus muscles lisser multE-nnitairas compraTmonL iÎ-ük fibres 
indépendantes cl bien innervées; ils ne possèdent pus du jonctions 
□iivurlus ni de cellules ïylbmagfcnes. La stimulation vient des neuro- 
fibres du système nerveux autonome (cul d'bormoncs]. Los contrar¬ 
iions des muscles mull^unitaires soni rarement synchrones. 

□évfilopptîincnt et vieillisswnüïit des muscles 

fp. 25)5. 298) 

1. Les U h sus musculaires kr développent à partir dte cellules, du 
mësndiinmj du l’üinbryao nnmméas myoblastes, t-na fibres des 
musclas squolottiques sont formées par La fusion de juiuHiuLLra myo- 
bfiislcH. Loi fibres Ii^krs hI cm-rtlaques proviennent du myoblastes 
séparés ni possèdent des (onctions ouvertes, 

2. Eu hm spécialisant, les fibres squelettiques et cardiaqtras pru¬ 
dent le pouvoir du se diviser rxitiis gurrteoL leur capacité d’hypHrlm- 
phic, Ijsp mnsd&s lisses ont Ea. c:aiJFu:ité de se régénérer et dn subir 
une hyperplasie. 

3. Le développement' dp* muscles squelettiques reflète la maturité 
du système nerveux: i! se déroule de la têteaux p Lotis l:L des parties 
proximales aux parties dindes. La maîtrise neuromusculairc atteint 
son développement innxiuiaL vers Le milieu de L'ndcluaceucc. 

4. Les muscles squelettiques des femmes annslîLuorit environ 
de leur masse corporelle, ui ceux dns hnmrn«H anvifan 42% ; 

|n différence est due principalement n l’influence des hormones 
sflxuEdles mêlas sur la croissance des musclas squaloltique*. 

5. Los muscles .squ h lot tiques sont richement vascularisés et 
lissez, résistants ü L'infscljon, mais, pendant E« vieillissement, ils 
dm imment fibreux, pErdent de la force el s'atroph-EanL 

QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix multiples/associations 

[Réponses à l’appendice G) 

1. Ln tissu conjonctif qui recouvre lu sarcalcmmE de charpie 
fibre muscnleira hh nomme: [a] épimysium; (h) périmysium; 
fc) endomysium; (d) périoste. 

2. Un faisceau est : (h) un muscle ; (b) un ensemble rte fibres mus¬ 
culaires déliinitR paru ne gaine de tissu conjonnlif; [c] un ensemble 
de myofibrilles; (d) un groupe de myofilanumts. 

3. I.es. filaments mmeas et épais n'ont phs lu môme composirion, 
Paui chacune de urs dpflcripfions, dites si le filament correspon- 
rlant est; fo] épais: (h) minca, 

__(i) CoOtiônt de l'actirc 

__(2) Confient de l'ATFase 

_ [3) Re>I ié 5 lu ligne Z 

_ [4| Contient de la my nsi ne 

__ [â) Contient rte la troponine 

_[13) Nu passe pas dans le strie 1 
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Pendant 5a cûnLnicliou musculaire, La fisairtîon des lobules 
îransverses e;?L: <m) de fabriquer et d'emmagasiner du glycogène; 
(b) de libérer du Cu r! " à l'intérieur dr* Ih nelhilc, puis de le repren- 
' Ii n ; (c) de transmettre le polenlkl d'antion loin k l'in dîneur des 
en11ules musculaires; fri) de former des protéines, 

Sr Les endroits mi l'influx des naimKinx moteurs passe îles; ter¬ 
minaisons muv hiisrs à la membrane dos cellules musculaires sque¬ 
lettiques su ni: [n] les terminaisons neuromuseukires: [b] Ifissaieo- 
mènes- {[;) Lpjî myofilanicnls; |d) tes lignes Z. 

l>. Uiio contraction déclenchés par un seul stimulus de courte 
durée se nomme: [ej secousse niusculaijg; (b) sojumuLinn tempo- 
relk; (o) sommation spatiale d'imites moi rares: [d] télanus. 

7- Une contraction Longue nt régulière provoquée périma slimu- 
I ali on très rapide du muscle, el dans laquelle il n'y a aucun signe 
de relâchement, s'appelle: [a] reomissn musculaire- (b) sommation 
temporal!&; (r) sommation spMiiik d'unités motrice*; fdj tétanos. 

U. Toutes ces caractéristiques s'appliquent aux contractions iso- 
ni étriqué*, sauf une, laquelle if (a) La raccourcissement;: (b) j'aug- 
mnnintian do (a tension musculaire pendant toute la cotïtradion: 
(cï l'absence du rermourcbsemenl ; (d) l'utilisation dans l'exercice 
contre résistance. 

Ft, Pendant la commet ton musculaire. I'ATP est fourni par; 
(h) non réaction couplée de la créaiino phosphate ut do l'ADP: 

(b) la dégradation du glucose par raspiration cellulaire aérobie; 

[c] la gEycolyse îmaérobte, 

-- (1J Par quelle voie la production d'ATH est-elle la plus 

rapide? 

- - (2] Laquelle (lusquollea) ne nécessitefnt) pas la pré¬ 

sence d'oxygène? 

--- fS] Quelle voie [aérobic ou. anaéroliie) produit le pim? 

d’ATP par molécule de glucose? 

-(3) Laquelle produit rln l'acide lactique? 

-loi Laquelle a pour S nus-produits le gaz Carbonique et 

l'eau ? 

- ffi} Laquello est In plus importante dans les «péri?: 

d’endurance? 

irj r Le utmiotrjinsmeUeur qui esl libéré par tes neurones moteurs 
somatiques est: [a] l'acétylcholine; (bj I Acétylcholinestérase: (cl la 
noradiénulino. 

11. Les ions qui pénètrent dans lu sarcoplasme pendant k décÈcn- 
chemeni du potentiel diction sont; fa) des ions calcium; (b) des 
ions chlore th : (c) des ions sodium ; (il) des ions polassium- 

12. La myoglobine a une fonction particulière dans le tissu mus* 
claire. Elle : fa) dissocie tn glycogène; (b) csi une pnïtéine contrac¬ 
tile; (c) constitue une réserve d’oxygène à l'intérieur du muscle. 

13 . L'exerek» aérobique est bénéfique parce qu'il entraîne toutes 
les conséquences suivantes, sauf une, laquelle? [a] Accroissement 
de l'efficacité du système cardiovaseulairè; (b] augmentation du 
nombre de mitochondries dans lus cnil u [es musculaires; |c) aug- 
mentatfon de la taille et de la Jorce des cellules musculaires 
présentes; (d) amélioration do la oDordi nation du système neuro- 
musculaire. 

14. Les muscles lisse?! que l’on trouve riens Les parois deïs sys¬ 
tèmes rïigeslïl et urinaire et qui possèdent des jonctions ouvertes 
ainsi que des collulns rythmogénes soûl riu type; (a) multi- 
nElitaire; [b) unitaire. 

Questions à cimrt développement 

J ü, Nommez cl décrivez Jus quatre caractéristique:? foncLlomudlés 
du tissu musculaire qui sont à l'origine de la réponse musculaire. 

115. Quelle üst la différence antre ks attaches muacnÈEiires directes 
et indirectes ? 


17. Ça) Décrive?. La structura d’un sereomère et montra?; ks rela¬ 
tions entre le sarcomèru d les rnyofîJaments. Lb) Explique? In thflo* 
rie de In contraction par glissement des filaments mi vous servant 
de schémas représentant im sarcomère détendu et un sarcomère 
cont raclé, et dans lesquels vous nunimermï les différents éléments, 

lit. QuuJ osl Le rôle de L'acélylcholinestérasc dans lia contraction 
d'uiui cellule musculaire? 

m, À l’aide dus principaux éléments rie k sommation spatiale 
fins unités motriens, expliquez en quoi orie contraction légère 
(mfiîs: régulière] diffère d'une contraction vigoureuse riu mémo 
rmisole. 

atl. Expliquez ce que signifie lYsxj moisi on «couplage axoilnlion- 
contraclioo », 

21, Définissez une unité motrice. 

22. Décrivez les trois différants types du fibres musculaires 
squelettiques. 

2,1. Vrai on faux? La plupart dus muscles renferment une majorité 
de fibres musculaires squelettiques rl'un type précis. Justifie?, votre 
réponse, 

24. Expliquez quelle est la omise [ou quelles sont les causes) de la 
fatigue musculaire, et dEiliiii^s^zclairemenl cnlte notion. 

21. Définissez hi dellti d'oxygène. 

2fi, Mommaz quatre fuel cuire qui influenl sur U force d’uno 
conlrùcîtion, puis deux fuctours qui influent sur k vitesse et la 
dunée d'une conlraclion. 

27. Les tiiLLÉcles lisse? ccnt Hrs caroctérisliquüs purtîculièrea [faibles 
iiescins énergétiques, capacité de maintenir une contraction pen¬ 
dant de longues période.?, reponau eontrHdion-relâchement], 
laites le lien entre ces propriété? et les fui lc:L ions des muscles lisss? 
flans l'organisme. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Jean n'était pus riu tout en forme lorsqu'il est allé Jouer au 
Lnech-football avec ?uh amis. Pendant qu'il poursuivait le ballon, il 
a r^uiHsnti une douleur au mollet droit. Le lonrimimiu, il s’est rendu 
à l.a clinique, oh oii lui a dit qu’il avait une élongation. Jeun a 
répondu que ce du vu il être faux puisqu’il nkvajt pas me! aux arti- 
culFitinns, Il était eluir que Juan confondait enforse nt élongation. 
Expliquez la différence. 

Z. Un homme de üû ans riéEiide que son opparoniiH laisse beau¬ 
coup à désirer. l 3 our essaya r du remédier à cet état rie choses, il 
s'inscrit à un club de mise en Forms ni commenech a lover des poids 
tEtuü Jüis par semaine. An bout rk trois mois d An traînement, pen- 
EJant lesquels il a pu lever dns poids de plu? «n plus lourd?, il 
roBrmrque que les muscles rk ?rs bras cl du ?L>n torse sont devenus 
nullement plus gros. Expl iquez les raisons structura les et fonction- 
ncllüs eIh ces changements. 

3. Le jour ou l’on a trouvé uo sidcidé, le medeein légiste n'a pu 
retirer le fkucn rie mcdicaniujils que le victime tenait sérrê dans la 
main. Dites pourquoi. Si la victime avait été d boom h rte trois fours 
plue tard, le médecin aurait-j] éprouvé las tuâmes difficultés? 
ExpÜrpm?. 














LE SYSTEME 
MUSCULAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Mécanique musculaire: importance des systèmes 

de levier et des modes d 1 agencement des faisceaux 

(p. 3(0-306) 

1, Définir un levier et expliquer la diffârüncu tnilnj un levier 
qui fonctionne avec un avantage mucaniqu^at un levier qui 
fonctionne avec un désavantage mécanique. 

2, Nommer les trois genres de leviers- pour chacun des cas, 
donner un exemple rencontré dans Y organisme, indiquer 
l'arrangement des éléments [force, point d'appui et charge} 
et préciser [es avantages mécaniques. 

S, Nommer les modes les plus courants d'agencement dt*ü fak- 
csHux et expliquer te Ücn entre ces modes d’agoncÉiment et 
la production d'une force par les musclas. 

Interactions entre les muscles squelettiques 

(p. 306) 

4, Expliquer les rôles des muscles agonistéâ, antagonistes, 
synergiques ni fixateurs, et décrire lu façon dont chacun 
assure le fonclionnemenl musculaire normal, 

Noms des muscles squelettiques fp, 3071 

s. Enumérer ét définir les critères utilisés pour nommer les 
muscles. Donner un exemple qui illustre lu manière dont 
chacun de cos critères est utilisé. 

Principaux musclas squelettiques (p. 307-350.) 

ti„ Nommer el situer (sur un, schéma ou sur un mannequin] 
çhaçmi des muscles décrits aux tableaux 10,1 à 10.17. Pré¬ 
ciser les points d'origine et d'insertion de chacun, m décrire 
leur action. 


C omme nous l’avons vu, c’est qrâce aux muscles que 
le corps humain est capable d’effectuer une gamme 
extraordinaire de mouvements, pur exemple faire 
un clin d’œil, se tenir debout sur la pointe des pieds nu 
encore manier un gros marteau, Le ternie tissu musculaire 
s'applique a tous les tissus contractiles (muscles squelet¬ 
tiques, cardiaque ou lisses}, mats noire éLude du système 
musculaire portera uniquement sur les muscles squelet¬ 
tiques* organes composés de fibres musculaires striées, et 
s tir leurs enveloppes et attaches de tissu conjonctif. La 
« machinerie » musculaire qui permet au corps d’effectuer 
une multitude de mouvements constitue E‘élément central 
de ce chapitre. Toutefois, avant d'entreprendre la descrip¬ 
tion détaillée de chacun des muscles, nous allons expli¬ 
quer les principes du levier, décrire la Façon dont un 
muscle « travaille» avec ou contre un autre pour produire, 
empêcher ou modifier un mouvement, puis nous exami¬ 
nerons les critères utilisés pour nommer les muscles, 
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Force 3f longueur du b'as de 1$ fore = 



Fcrc« 




F#ni d'appel 



Charge 


I 


FIGURE 10.1 

Systèmes de levier qui fonc¬ 
tionnent avec un avantage ou un 
•désavantage mécaniques. L'équa¬ 
tion en h-iui de la figure exprime ta 
reIncion entre la force et la distance 
dans tout système do levier, (a) Une 
force de 10 kg est requise pour 
soulever une voiture de fOOO kg (la 
charge}. Ce système de levier* qui 
utilise un cric* fonctfonne avec un 
avantage mécanique: fa charge soule¬ 
vée est plus grande que la force four¬ 
nie par les muscles, (b) Soulever de 
la terre avec une pelle fait intervenir 
un système de levier qui fonctionne 
avec un désavantage mécanique. Une 
força de I CK) kg est requise pour 
soulever 50 kg de terre (la charge). 
Les leviers pur fonctionnent avec un 
désavantage mécanique sont nom¬ 
breux dans le corps humain pâme 
qu r un muscle peut avoir un point 
d'insertion près de fa -charge et pro¬ 
duire ainsi des contractions rapides 
avec une grande amplitude du 
mouvement 


MÉCANIQUE MUSCULAIRE: 
IMPORTANCE DES SYSTÈMES 
DE LEVIER ET DES MODES 
D’AGENCEMENT 
DES FAISCEAUX 

La plupart des facteurs qui influent sut la force et la rapi¬ 
de des muscles [charge, type cto libre, etc,} ont été vus nu 
chapitre 9, sauf deux facteurs Impartants: 1ns systèmes de 
levier [par lesquels les muscles et le squelette travaillent 
ensemble) et les différents modes d'agencement des fais¬ 
ceaux dans [es muscles. La prochaine section, purtora 
donc sur ces deux facteurs. 

Systèmes de levier: relations 
entre les os et les muscles 

Le fonctionnement de la plupart des muscles squelet¬ 
te fines fait intervenir un système de levier* Un levier est 
une barre rigide, se déplaçant autour d’un point fixe, le 
püin .1 tl appui (pivot), et soumise à l udion d'une força. 
La faite est le travail fourni pour vaincre la résistance 
o[forte pai une charge. Dans le cnrps humain, les articula¬ 
tions constituent les points d'appui et les 05 du squelette 
agissent comme leviers. La force provient de la contrac¬ 
tion d un muscle et elle est appliquée sur l’os au point 


d insertion du muscle. L us lui-même* J es tissus qui le 
recouvrent et louL ce que l'on veut déplacer avec ce levier 
représentent la charge à mouvoir. 

Un levier permet de soulever, avec peu de force, une 
charge plus lourde üu de la déplacer sur une distance plus 
grande ou à une vitesse plus élevée qu'il no serait possible 
autrement. Dans (a figure IQ.la, la charge sc situe près du 
point d'appui al la force est appliquée loin de celui-ci; 
dans un tel cas, une petite force exercée à une distance 
relativement grande suffit pour déplacer une charge 
lourde sur une courte distance. Un dit d'un tel levier qu'il 
fonctionne avec un avantage mécanique et on l’appelle 
levier de puissance, Par exemple, comme le montre 
l'illustration de la droiLe de h figure 10 , 1 a, un homme 
pouf soulever une voiture avec en genre de levier (ici un 
■■ rie J. Chaque poussée vers le bas sur ie bras du cric: élève 
la voiture de quelques centimètres et ne requiert qu’un 
minimum de force musculaire. SI, au contraire* la charge 
se situe loin du point d’appui ot si la Force est appliquée 
près de celui-ci* la force déployée par le muscle doit 
çtiu plus grande que le charge soutenue ou soulevée 
(figure mib). Ce système de levier fonctionne avec un 
désavantage mécanique et est appelé levier de Vitesse. ]] 
se révèle cependant très utile car il permet à la charge de 
£è déplacer rapidement sur une grande distance. Lorsque 
nu us manions une pelle ou lançons une balle, nous mêl¬ 
ions en acüùrt 00 genre fie levier, Camille vous pouvez le 
voir, des situations légèrement différentes du point 
d'insertion d'un muscle (per rapport au point d’appui ou 















































üî04 Deuxième partie : La peau, las us et (es muscles 





Lequel 1 des trois systèmes de levier ^lustrés à gauche en /aJ, f'bj ou fej 
est le p/us rapide ? 


FIGURE E0.2 

Systèmes de ]evfer, (a) Dans les leviers 
du premier genre, les éléments sont arran¬ 
gés dans Tordre charge/point d'appui/ 
force. Les ciseaux font partie de cette caté¬ 
gorie. Dans le corps humain, c’est grâce â 
un levfer du premier genre que la tête 
peut être relevée. Les muscles postérieurs 
du cou fournissent Fa force, l'articulation 
adanta-occFpfcale constitue le point 
d'appui an la cSiarge à soulever est le sque¬ 
lette de la face, (b) Dans tes leviers du 
deuxième genre, l'arrangement est le sui¬ 
vant: point d’appui/diarge/force; la 
brouette en est un exemple, Dans le 
corps, c’est un levier du deuxième germe 
qui est en jeu lorsque vous vous tenez 
debout sur la pointe des pieds. Les articula¬ 
tions de l’avanc-pied jouant le rôle de point 
d’appui, le poids du corps constitue la 
charge et la ferre est exercée par les mus¬ 
cles du mollet qui tirent ie talon (calca- 
néus) vers le haut, {e) Dans les leviers du 
troisième genre, l'arrangement est le sui¬ 
vant: charge/ force/ppim d'nppuï, La pince 
à épiler et Ea pince à dissection sont des 
leviers de ce type. Le muscle biceps bra¬ 
chial qui effectue la flexion de i'avant-b ras 
en est un exemple, La charge est consti¬ 
tuée par la main et l'extrémité distale de 
Lava nc-bras, la force est exencèe sur 
l'extrémité proximale du radius et le point 
d'appui est l'articulation du coude. 


Charge 

C 

I 

Foi nt 0 'appui 

[a) Levier du premier genre 


Force 

i 





(c} Levier du troisième genre 



articulation] peuvent se traduira par dos écarts importants 
dans la fuma que doit fournir un muscle pour remuer unrc 
charge donnée ou Vaincre une résista non. Tous les leviers 
si] i vont le même principe de ha sur force appliquée plus 
loin du point d’appui que la charge = avantage méca¬ 
nique; force appliquée plus prés du point d’appui que la 
charge = désavantage mécanique. 

■Solon la position relative des bruis éléments fpoiiiL 
d'application de la frirce, point d’appui et charge), un 
levier appartient à l'un des trois genres suivants. Dans les 
leviers du premier genre, la force est appliquée à une 
extrémité du levier et la charge se trouve à l'autre bout, lu 


-gjuaüï gLusrsjoJï np Jdv> 3 f 57 (b) 


point d'appui étant situé quelque part entre les deux 
(figure 10,2a], Une bascule el des ciseaux sont ries exemples 
familiers de ce type de leviers; de même, nous mettons un 
uctien un levier do ce genre quand nous relevons la tête, 
Dans lu corps humain, un trouve des leviers du premier 
genre qui fonctionnent avec un avantage mécanique 
ll’appl[nation de la force s'effeclLiu loin de l'articu loti on cl 
la force est moins grande que la charge à mouvoir]; 
d’autres, coin me dans le cas rie l'action du muscle triceps 
brachial dans l'extension de l'avant-bras contre une 
charge, fonctionnent, avec un désavantage mécanique (la 
force est appliquée plus près du l'articulation el elle est 
plus grande que la charge). 

Dans les leviers du deuxième genre, J a force est appli¬ 
quée à une extrémité du levier et le point d’appui est situe 
â Tendre bout, avec la charge entre les deux [figure 10.2b]. 
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La brouette en est mi exemple. Dans le corps humain, il 
cxisLe pmi de leviers du deuxième genre; se tenir debout 
sur le pointe dus pieds en est un exemple. Los articula¬ 
tions forment la partie antérieure de la plante du pied 
agissent comme point d appui, ta poids corporel constitue 
la charge et les muscles du mollet qui s’insèrent sur le cata 
ciinüus exercent la force, en tirant te talon vers ta haut, 
IX-rny le corps humai n, les leviers du deuxième genre tra¬ 
vail tant tous avec un avantage mécanique parce que 
t’ensertion du muscle est toujours plus loin du point 
d appui que la charge à déplacer, Une grande force peut 
être fournie grèce à ce genre dn leviers, mais L'amplitude 
et la vitesse des mouvements sont diminuées. 

Dans les leviers du troisième genre, la force est appti* 
qm;c en un point situé entre la charge et b point d appui 
(figure ICLüc). Ces leviers autorisent un déplacement 
rapide de la charge niais toujours avec un désavantage 
mécanique. La pince à épiler et la pince à diss oc Lion sont 
des exemptas de ce genre de leviers, La plupart des muscles 
squelettiques agissent dans des systèmes de levier du troi¬ 
sième genre. L’activité du muscle biceps brachial en est 
une bonne i]lustration; l'articulation du coude agit 
comme point rl appui, la force ost exercée sur l’extrémité 
proximale du radius, et l'extrémité distale de l'avant bras 
(avec tout ce que portent ta main et l’avant-bras) constitue 
!a charge à mouvoir. Dans tas systèmes du levier du troi¬ 
sième genre, un muscle peut avoir un point d insertion 
très proche de l'articulation où s'effectue ta mouvement, 
ce qui provoque un mouvement rapide et de grande 
amplitude ne nécessitant qu'un raccourci s sèment relati¬ 
vement faible du muscle. 

En conclusion, un peut dire que, selun ta disposition 
des trois éléments d'un levier, l'activité du museta est 
modifiée quant à fl) la vitesse de contraction, (2) l'ampli- 
lude du mouvement et (3) le poids de la charge qui peut 
cire levée. Dans les systèmes de levier qui fonctionnent 
avec un désavantage mécanique (leviers de vitesse), la 
force est sacrifice au profit de la vitesse, eu qui peut 
représenter un avantage marqué. Los systèmes qui .fonc¬ 
tionnent ai 1 er: un avantage mécanique [leviers do puis¬ 
sance) sont plus lents, plus stables et sc trouvent là où la 
force est. primordiale. 

Agencement des faisceaux 

Tous 1ns muscles sont composés de faisceaux, mais 
l'agencement du ocs derniers est variable, si bien que les 
muscles diffèrent tant par leurs formes que parleurs capa¬ 
cités fonctionnelles. Les agencements les plus courants 

sniu do type parallèle, penné, convergent ou circulaire 
(figure i0.3}. 

Dans 1 agencement parallèle, tas axes longitudinaux 
dus faisceaux sont orientés parallèlement à l'axe longitu¬ 
dinal du muscle. Ces muscles adoptent la forme d’une 
courrai* comme ta muscle sartorius de la cuisse, cm sont 
fusiformes [on forme do fuseaux] avec un ventre [section 
médiane) épais, comme le muscle biceps brachial {muscle 
du bras). 

Dans le type penné [penna = plume], tas faisceaux 
sont courts ut ils s'attachent nn diagonale sur un tendon 
central qui suit l'axe du muscle. Si, comme ctast ta cas du 
muscle long extenseur dus orteils (muscle de ta jambe), 



PcPfVuj muscles Illustrer, lesquels peuvent se toccouf- 

err le plus ? Quête sont les deux muscles qui sont proba¬ 
blement les plus puissants ? Pourquoi? 


Circulaire 

Muscle orbïcufaî/e--... 

de l'oeil 

Muscle arbiculaire--—— ’ 

de la bouche 




Un Ipenné : 
Musc ? e long 
extenseur 
des efîBits 


AB 




FIGURE 10.3 

Relation entre J'agencement des faisceaux et la structure 
du muscle. 


lex taiscenux s insérant tmis du même côté du tendon, le 
muscle est ujujoenné, Si Ic^s Faisceaux s’insèrent sur deux 
c[Jtex opposés du tendon et que Le grain du muscle est 
semblable à celui d'une pluma, on dit qu’il est bipenne. 
Le muscle droit de la cuisse est bipenne. Certains muscles 
sont aussi multipennés. Cet agencement n'apparaît pas 
dans la ligure 10.3, mais il ressemble a un ensemble de 


sp ajpioï ajfjutwrb spuos? 
sajd rtj juop iuq jg) srn uotp snrf sy iuos $(;.nb sojûc{ sp/Dsstrtf surf 
S 3 { lues 3Enn? o\ ip îrarp spsnin ^ ïa /cutipad puüjS apsrwu g-j -saap 

-05SP 1UQS ftJfS SjarfiA-fîD S O î&p fDUipWiSUOl 5Jfflj Ç S3f3JfOj0d ïU3U/3jft| 
jijoç ssjqij sa? sab ja jssa^uo/ sq/d sa/ sajcjtj! ttfiuo sp t nb gzuoc) ^r.nj g' 

9 } ipjiHàsai 3î i U9yi ristj! piipoiq sfoyiq apfjntr 3{ is wjjbijos spsr?iu 97 




















30G Deuxième partie: La peau, tes ns et 1 rs muscles 


plumes placées côte à côte, leurs tuyaux insérés oblique¬ 
ment sur un même gros tendon. Le muscle deltoïde, qui 
souligne Larronrls de l'épaule, est rmiUipermé (voir la 
figure îtï.14}. 

Un muscle est dit coin, 1 argent lorsque son origine est 
largo et que scs taisceaux aboutissent à un London unique 
au niveau de l'insertion. Sa forme ost plus ou moins trian¬ 
gulaire, en éventail. Le muscle grand pectoral, situé sur la 
partie antérieure du thorax, est de type convergent. 

L’agencement des faisceaux d'un muscle est qualifié 
do circulaire lorsque ceux-ci sont disposés en cercles 
concentriques. Le muscle urbâculaire de la bouche et le 
nmsdo orbiculaire de l'œil sont circulaires. La Fonction 
de certains muscles circulaires consiste à fermer la 
lumière d’un conduit; ils sont regroupés sous le nom 
générique de sphincters {sphingmn - serrer]. Le muscle 
sphincter externe du l’anus {.squelettique) ot la muscle 
interne de l’anus (lisse] en sont des exemples. 

L'amplitude de mouvement d'un muscle et sa puis¬ 
sance sont fond loi] de l'agencement de scs faisceaux. 
Comme les libres musculaires contractées mesurent envi¬ 
ron 70% tle leur longueur de repos, plus les fibres sont 
longues et parallèles à l’axe longitudinal du muscle, plus 
le muscle peut se raccourcir. Les muscles dont les fais¬ 
ceaux soûl parallèles raccourcissent davantage, mais ils 
ne sont pas très puissants en règle générale, La force d’un 
muscle dépend plutôt du nombre total de fibres qui le 
constituent; plus elles sont nombreuses, plus il est puis¬ 
sant, Les muscles épais de type bipennê et mu(Eipnnné r 
qui renferment Ce plus grand nombre de fibres, raccour¬ 
cissent très peu, mrds sont très puissants, 

INTERACTIONS ENTRE LES 
MUSCLES SQUELETTIQUES 

L'arrangement des muscles leur permet de travailler 
ensemble ou en opposition pour accomplir une grande 
variété de mouvements. Lorsque vous mangea, par 
exemple, vous portez votre fourchette à votre bouche puis 
vous rabaissez vers l'assiette: ces deux gestes sont 
accomplis grâce aux muscles de votre bras et de votre 
main. Mais les muscles ne peuvent que f/ner; ils ne 
poussent jamais. La contraction musculaire provoque le 
raccourcissement et non l'allongement du muscle et, 
lorsqu "un muscle raccourcit, sou insertion, ou terminaison 
(point d’attaclie sur l’os eu mouvement]* se déplaça géné¬ 
ralement vers son origine (point d’attache fixe ou immo¬ 
bile). (Le point d'attache qui est fixe dans un mouvement 
donné peut cependant devenir le point d'attache mobile 
pour un autre type de mouvement.) Ainsi, pour toute 
action d'un muscle [ou d'un groupe de muscles], un autre 
muscle ou groupe de muscles produit l’effet contraire. 

Les muscles peuvent être répartis dans quatre groupes 
fonctionnels : agonistes, antagonistes, synergiques et fixa¬ 
teurs. Le muscle qui est le principal responsable d’un 
mouvement est appelé agonistn. Dons la flaxion du coude, 
l'agoniste est le muscle biceps brachial qui recouvre la 
fane antérieure du bras (et qui s’insère sur le radius]. 

Les muscles qui s’opposent â un mouvement ou pro¬ 
duisent un effet contraire sont appelés antagonistes* 


Lorsqu'un agoniste est en activité, les muscles anta¬ 
gonistes sont souvent étirés et à Pétât do repos, Los anta¬ 
gonistes peuvent aussi servir â diriger l'action d’un 
agoniste en se contractant pour opposer une certaine 
résistance, contribuant ainsi à empêcher un geste de 
dépasser sa cible ou encore â ralentir ou à arrêter une 
action. En Ituile logique, un agoniste et son antagoniste 
sont situés de part et d'autre do l'articulation où ils 
agissent. Des antagonistes peuvent aussi être agonistes. 
Par exemple, le muscle triceps brachial, antagoniste du 
biceps brachial, devient L’agnniste dans le mouvement 
d‘extension du coude, 

Là plupart dns mouvements font également intervenir 
l’action cl'un ou do plusieurs muscles synergiques (sim = 
avec; ergon = travail], Los synergiques aident les agonistes 

[l] en favorisant le même 
mouvemenl ou (2) en 
réduisant les mouvements 
inutiles ou indésirables 
qui peuvent su produire 
lorsqu'un agoniste se con¬ 
trante. Cette dernière fonc¬ 
tion mérite qu’on s'y 
attarde. Lorsqu’un muscle 
croise deux ou plusieurs 
articulations, sa contrat' 
tion produit un mouve¬ 
ment de toutes ces arLiL-itla- 
lions, i moins que d’autres 
muscles ne les stabilisent. 
Par exemple, les muscles 
fléchisseurs des doigts 
croisent les articulations du poignet et des phalanges, 
niais LE est quand même possible cle fermer le poing sans 
fléchir le poignet cor les muscles synergiques stabilisent 
l’articulation. Pendant l’action de certains fléchisseurs., 
des mouvements de rotation indésirables peuvent aussi se 
produire; les synergiques empêchent ces mouvements, 
laissant toute la force de l'agoniste s'exercer de ns la direc¬ 
tion voulue. 

Lorsque les synergiques immobilisent un os, ou l’ori¬ 
gine d’un muscle, ils sont appelés plus précisément fixa¬ 
teurs. A ll chnpitre 7, nous avons vu que la scapula est très 
mobile car elle n'est retenue au squelette axial que par des 
muscles. Les muscles qui servent à mouvoir le liras 
prennent leur origine sur la scapula, et pour que les mou¬ 
vements de ccttc dernière soient efficaces, elle doit être 
stabilisée. Le rôle des muscles fixateurs, qui s'étendent dn 
squelette axial jusqu’à la scapula, est donc d'immobiliser 
celle-ci afin que seuls Les mouvements désirés puissent 
s'accomplir flu niveau de l'articulation de l’épaule. Les 
muscles qui concourent au maintien de la station debout 
sont aussi des fixateurs. 

En résumé, bien que les agonistes soient les princi¬ 
paux responsables de la réalisation d'un mouvement, l'ac¬ 
tion des muscles anlagonisLes et synergiques esl tout aussi 
importante pour assurer des mouvements harmonieux, 
précis et coordonnés. Par ailleurs, un même muscle peut 
être l’agoniste d'un mouvement, l'antagoniste d’un autre 
mouvement, le synergique d’un autre mouvement, et 
ainsi de suite. 


« 


Si vous dessinez ou 
LtiJq’uLr les différente 
musées et que vous 
écrivez Le nam de 
etîccurt à coté, if touts sera piirs 
facile de voir comment îh soet 
reliés l'es uns aux outres et où 
Ffe se tmu vent dam Le corps. 
d.ç système mvsCvJdrre devient 
pfijs concret lorsqu'on le des¬ 
sin e soèméme. 


Ldra KaiOj 

étudiante et> médecine 
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NOMS DES MUSCLES 
SQUELETTIQUES 

Les nntsdos squelettiques sont nommes selon rurtains 
critères qui s'appuient sur les caractéristiques structu¬ 
rales et fonctionnelles spécifiques d’un muscle, En 
partant attention à ces indices, il devient plus facile 
d’apprendre les noms et les actions des musclas. 

1, Situation du muscle. Certains noms des mil finies 
Indiquent Los ou fendrait du corps auxquels le 
muscle est associé. Far exemple, le muscle temporal 
recouvre l'os temporal et les muscles intercostaux 
sont situés entre les cotes. 

2, Forme du muscle. Comme les muscles possèdent 
souvent une forme caractéristique, ce critère esl par¬ 
fois utilisé pour les nommer. Par exemple, le deltoïde 
ost presque triangulaire [deltoïde = en tonne do triangle] 
ut lus trapèzes gauche el droit forment ensemble un 
trapèze, 

3, Taille relative du muscle. Des termes tels que grand, 
petit, fong et court apparaissent souvent dans les 
noms des muscles, comme liens grand glutéal et p fit Et 
glutéal. 

4k Direction des fibres musculaires. Lu nom do certains 
muscles indique la direction de leurs fibres (el fais¬ 
ceaux) par rapport à une Signe imaginaire, générale¬ 
ment la ligne médiane du corps ou l'axe longitudinal 
de Los d’un membre. Dans Ses muscles dont le nom 
comporte Je terme droit, 1rs fibres sont parallèles h 
nette ligne (axe) imaginaire ; les ternies Jmnsvffrsf? et 
oblique indiquent que les fibres sont respectivement 
perpendiculaires et on diagonale per rapport t ccttc 
ligne. Le muscle droit de le cuisse et le muscle trnns- 
versn rie l’abdomen sont des muscles dent le nom 
indique lu direction dus fibres. 

5, Nombre d t origines. Lorsque les termes biceps „ triceps 
ou quadriceps font partie du nom d’un muscle, on 
peut en déduire que ce dernier possède doux, Lrois ou 
quatre origines. Fai oxcmplc, le biceps brachial (du 
bras) a doux origines, ou chefs. 

G, Puints d'origine et/ou d 1 insertion du muscle. Certains 
muscles sont nommés d'après leurs points d'attache: 
Jus points d’urïgine et d'insertion sont tous les deux 
mentionnés, et c’est l’origine qui est d’abord donnée. 
Par exemple, le muscle stcrno-clcidc-mastoïdien a 
une double origine, sut le sternum (sfurno] et sur la 
clavicule (cfmrfoj. et il s'insère sur le processus mop- 
toïde de l'os temporal. (Pourriez-vous déduire les 
points d'attache du muscle stylo-hyoïdien? Voir le 
tableau ma.) 

7, Action du muscla. Lorsque 1rs muscles sont nommés 
d'après leur action, dus tamias tels que fléchisseur t 
extenseur, adducteur ou abducteur apparaissant 
dans leur nom, Far exemple, le muscle long adduc¬ 
teur, localisé sur la face interne de la cuisse, produit 
lu mouvement d’adduction de la cuisse, el le muscle 
supinateur produit fa supination du F avant-bras 
[mouvement de la pauma de la main vers le haut). 


Souvent, les noms des muscles sont établis en fonc¬ 
tion de plusieurs critères à In fois, Pur exemple, le nom 
long extenseur radial du carpe désigne Faction du muscle 
(extension), l'endroit où s'exerce celte action (carpe) et sa 
taille (long, par rapport aux autres muscles extenseurs du 
poignet); il nous apprend egalement que ce muscle est 
situé près du radius (radial). Malheureusement, tuus les 
noms des muscles nu sont pas aussi descriptifs. 


PRINCIPAUX MUSCLES 
SQUELETTIQUES 

Le plan d'ensemble du système musculaire est dus plus 
impressionnants en raison du nombre très élevé de 
muscles squelettiques de ns le corps humain — on en 
compte plus de fit][>ï 11 est évident que la mémorisation 
du nom, de la situation el des actions de tous les muscles 
est une tâche énorme, Il ne sera fait mention ici que des 
principaux muscles (environ 125 paires), mais il vous fau¬ 
dra quand même fournir un effort soutenu pour mémo¬ 
riser tou tes les informations qui lus concernent. Toutefois, 
culte mémorisation nu sera uLile— el plus facile — que si 
vous pouvez appliquer vos connaissances en pratique ou 
en clinique; en d'autres termes, elle devrait se faire dans 
line perspective d'anatomie fonctionnelle. Une fols que 
vous avez appris !e nom d’un muscle ut que vous pouvez 
P identifier sur un cadavre, un mannequin ou un schéma, 
vous devez enrichir votre savoir eii cherchant quelle est la 
fonction do ce muscle. 

Dans les tableaux qui suivent, les musclas ont été 
regroupés selon leur fonction et leur situation, en allant 
de la tête jusqu’aux pieds, Chaque ta h I eau est associé i 
uns figure (ou à un ensemble du figures) qui représente les 
muscles décrits. Le texte eu début de chaque tableau 
donne une vue d'ensemble des types de mouvements 
effectués par lus muscles décrits et permet d’établir des 
lions entre ccs d endors, Quant au tableau lui-même, il 
fournit, pour chaque muscle, des informations, sur sa 
forma, su situation par rapport aux autres muscles, son 
origine ut son iiïSùrlËüii, ses principales actions et son 
innervation. L'innervation des mLise!es est décrite en 
détail au chapitre 13, 

Quand vous étudiez chaque muscle ândividuelle- 
ment, prêtez attention aux renseignements fournis par 
son nom. Puis, après avoir lu sa description au conudei. 
rnpérezdn sur la figure correspondant au tahluau et. dons 
lu eus dus musclas superficiels. reportez-vous ù La figure 
10.4 ou 1Q.5. ÊJultù méthode vous permettra d’associer ia 
description du tableau à une représentation de la situa¬ 
tion du muscle dans lu corps. Tout un examinant soigr.r-u- 
semant lu situation d’un muscle, essayez d’établir un rap¬ 
port outra scs points d’attacho, sa situation et les actions 
permises par les arti en bâtions qu'il croise. Vous pourrez 
ainsi vous concentrer sur dos détails fonctionnels qui 
échappant sauvent à l’attention. Par exemple, les articu¬ 
lations du coude el du genou sont toutes deux des arti¬ 
culations Irochlécnnes qui permettent la flexinn ut 
l'extension. Cependant, le fluxion du genou produit le 
mouvement du la |ambe vers l'arrière [Je mollet sa déplace 
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ûüjïî J'rflusf ration (a), quête sont (es deux musdes utfflsés dans b flexion des 
biceps (flexion de Pavant-hras) ? Lesquels sont sollicités pour la contraction 
dei abdommaux (rednessomûiiTts assis) ? 


FIGURÉ ID.4 

Vue antérieur & des muscles superflu 
ciels, (a) Photographie de l'anatomie de 
surface, (b) Représentation 5Ghémntif]Lre. 
La surface abdominale esc partiellement 
dfssêquée du côté droit de l’illustration 
pour laisser voir les muscles plus 
profonds. 
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antérieur 1 
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vers In [jarLie postérieure du lu ci.LÏSüoj, alors que la flexion 
du coude amène Pavant-bras vers la fana antérieure du 
bras. En conséquence. lus fléchisseurs du lu jambe sont 
situés sur la face postérieure delà cuisse, tandis que ceux 
de l 1 avant-bras se trouvant sur la face antérieure du bras. 

Enfin, rappeler-vous que le meilleur moyen 
d'apprendre à connaître les actions des muscles est 
d 1 effectuer soi-même dus mouvements ul du palper les 
muscles qui se contractant sous le peau. 

L'organisation ut l'ordre dus tableaux de eu chapitre 
sont résumés dans la liste suivante: 

* Tableau 10,1 Mus clos de la tôtu r première partie: 
exp rusa ion faciale [figure 10. B); p. B12-31H 

* Tableau lü.2 Muscles de là tête, deuxième partie: 
mastication et mouvement de la langue [figure 10.7); 
p. 314-31B 


■ Tableau 10.3 Muscles dn la partie: antérieure du cou 
e! dn la gorge: dugluLitron [figuré 1Û.B) : p. SîG-317 

* Tableau 1U.4 Muscles du cou et de la colonne verté¬ 
brale; mouvements de la tête et du tronc [figuré 10,9) ; 
p, 313-321 

* Tableau 10,3 Muscles du thorax; respiration (ligure 
13.10) ; p, 322-323 

* Tableau 10.6 Muscles de la paroi a bd ui ni uale: mou¬ 
vements du tronc cl compression dos viscères abdo- 
an in aux [figuré 10.11) ; p. 324-325 

* Tableau 1Q.7 Muselés du plancher pelvien ut du pen¬ 
née; soutien des organes abdomEnn-pulviens (figuré 
10.12); p. 32G-327 

* Tableau lû.tt Muscles superficiels de la face anté¬ 
rieure et do Sa faut! postérieure du thorax: mouve¬ 
ments de le suepula (figure lû,13jj; p. 326-320 
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Que/s muscles identifiés sur le schéma devez-vous contracter pour 
/lousser /es épaules ? Pour rentrer tes scaputos ? 



FIGURE [0.5 

Vue postérieure des musdes superfi¬ 
ciels, (a) Photographie de l'anatomie de 
surface, (b) Représentation schématique. 
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* Tableau ICI.9 Muscles qui croisent l'articulation de 
l'épaule: mouvements du bras (humérus) (figure 
10.1.4); p, 330-332 

* Tableau 10.10 Muscles qui croisent l'articulation du 
euudu: flexion et extension de l'avant-bras [ligure 
10,14); p. 333 

* Tableau 10.11 Muscles de Lavant-bras : mouvements 
du poignet, de la main et des doigts (figures '10.15 et 
10,1 S); p. 334-337 

* Tableau IÜ.12 Résumé des actions des muscles qui 
agissonl sur le bras, l'avant-bras et le main [ligure 
1.0,17); p r 335-339 

* Tableau 10,13 Muscles intrinsèques de la main : mou¬ 
vements tins ries doigts [figure 10.15}; p, 340-341 


* Tableau 10/14 Muscles qui croisent les articulations 
de la hanche et du genou ; mouvements de Sa cuisse et 
de la jambe (figures 10.19 et 10.20); p. 342-347 

* Tableau 10.15 Muscles de la jambe: mouvements de 
la cheville et dos orteils (figures 10.21 à 10.23); 
p. 348-353 

* Tableau 10,16 Résumé dos actions des muscles qui 
agissent sur la ouïsse, la jambe ot In pied (figure 
10,24] ;p. 354-355 

* Tableau 10,17 Muscles intrinsèques du pied; mouve¬ 
ments des orteils et soutien de la voûte plantaire 
(figure 10.25) ; p. 350-358 
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Bras 


Avant-bras— 


Jambe 



Tracts s il o-tib 3! 


Crachai 


Brachio-radial 


Lcnçj aslanasur rad al 
du carpe 


Fléchisseur uinaire 
du carpe 


E^lensesr ulnaire 
du carpe 


Extenseur commun 
des dc:pta 


Vendre occipital ce l'occpiia-ircntoi 


Srcrno'î êido-rnastoïd ien 


Trapèze 


■ Cou 


-DâlIçïûE; 
■Infra-Spinaux 
■Grand rond 


— üpaulè 


-Grand rhemboïde 


-Grand dorsal 


Moyen glutéai 
Grand glutéa) 


— Hanche 


Grand adducteur 


Biceps fémoral 
Semi-tendineux 
Se mi-membren-eu* 


Muscles de le 
— loge postérieure 
de la cuisse 


— Cuisse 


Triceps fcrach al 


Gaslracnèrnien 


Soréairc- 


Lorg titulaire 


Tendon calcânëen 
(d’Achille) 


3 p[oqLtJOLfj pira-jS apsnuu a; ne ezedrwï spsruu 37 -31 grfeu] apsacw 37 
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TABLEAU 10.1 


Muscles de la tête, première partie: expression faciale (figure 10.6) 


Les muscles superficiels -de la tête responsables de l'expression 
faciale compi^ennent les muscles du cuir chevelu et ceux de la 
Face. Leur forme et leur force sont très variables et les muscles 
adjacents ont tendance a fusionner. Ces muscles sont particu¬ 
liers car ils ne s’insèrent pas sur des os mais plutôt dans la peau 
(ou sur d'autres muscles). Le muscle Ee plus important du cuir 
chevelu est rocoîpito-frontal constitué de Jeux parties: un ventre 
frontal et un ventre occipital ; chez l’humain, les muscles latéraux 
du cuir chevelu sont atrophiés Les muscles qui recouvrent le 
squelette facial élèvent les sourcils, dilatent les narines, ouvrent 


Et ferment les yeux et la bouche, et dotent les personnes d'un 
excellent instrument de communicatinn: Is sourire, L’importance 
des muscles faciaux dans la communication non verbale devient 
particulièrement évidente lorsqu’ils sont paralysés, comme c’est 
le cas chez une victime d'accident vasculaire cérébral. Tous les 
muscles mentionnés dans ce tableau sont innervés par le nerf 
facial (nerfcrânien Vit), Les muscles extrinsèques dû l'ccil, conte¬ 
nus dans l'orbite et responsables des mouvements oculaires, 
ainsi que les muscles releveurs de Fa paupière supérieure sont 
décrits au chapitre 16 Et Illustrés aux figure? 16.4 Et E&.5. 


Muscle 


Description et 
situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Inner* 

nation 


MUSCLES DU CUER CHEVELU 


Occipito-frontal 


Ventre frontal 


■ Ventre occipital: 
(ccc.'pu'L - partie 
inférieure et postérieure 
du crins) 

MUSCLES DE LA FACE 
Corrugatour du sourcil 


Orbiculaire de l'oelE 
(orb.'s = anneau) 


Muscle divisé en deux ventres (partie? intermédiaires), Se ventre frontal et !e ventre occipital, reliés par 
l’aponévrose épicranienne; ces deux muscles agissent en alternance pour tirer le cuir chevelu vers 
l'avant et vers l'arrière 


Recouvre le front et le 
sommet du crâne; aucune 
attache osseuse 


O r aponévrose 
épicranienne 
I; peau des sourcils et 
de Fa racine du nez 


Recouvre la base de l'occiput; O: os occipital et procès- 


en tirant sur 1 aponévrose, 
fixe l’origine du frontal 


Petit muscle ; son activité 
est associée à celle de 
l'or titulaire de l’œil 

SphinctEt mince et plat de la 
paupière; encerclé l'orbite; 
sa paralysie provoque 
l'abaissement de la paupière 
inférieure et l’écoulement 
de larmes 


sus mastoïde du temporal 
I; aponévrose 
épi crânienne 


O: arcade de l'os frontal 
au-dessus de l'os nasal 
1; peau des sourcils 

O; os frontal, maxillaire 
et ligaments autour de 
l'orbite 

I: tissu des paupières 


Zygomatiques, grand et 
petit [iùugmû — jOug) 


Ri so ri us 

(merlus - riant) 


Réleveur de la lèvre 
supérieure 


Abaisseur de la lèvre 
inférieure 


Paire de muscles qui 
s’étendent en diagonale 
de Fa commissure des lèvres 
jusqu'à la pommette 

Muscle effilé qui se dirige 
latéralement sous te 
zygomatique 

Muscle mince situé entre 
i'orbiculaEre de la bouche et 
Fe bord inférieur de E'œil 


Petit muscle qui s’étend 
de la lèvre inférieure ju?qu a 
la mandibule 


Quand l'aponévrose esc fixe, 
élève les sourcils (air de 
surprise); ptisse horizontale¬ 
ment la peau du front 

fixe l'aponévrose et tire le 
cuir chevelu vers l'arriére 


Nerf facial 
[crânien VU) 


Nerf facial 


Fronce les sourcils; plisse la 
peau du front verticalement 


Nerf facial 


O: p? zygomatique 
I : peau et muscle à h 
commissure des lèvres 

Q : fajcia latéral associé 
au muscle masséter 
I: peau de la commissure 
des lèvres 

O; os zygomatique et bord 
infra-orbitaire du maxillaire 
J; cartilage de l'aiEe du 
nez, peau de la lèvre 
supérieure et muscle 
Orbtculaire de la bouche 

O; corps de la mandibule, 
latéralement par rapport 
à sa ligne médiane 
I: peau et muscle de la 
lèvre inférieure 


Protège les yeux de la lumière Nerf facial 

intense et des blessures; 

diverses parties peuvent être 

activées individuellement; 

provoque le clignement des 

yeux et le strabisme et abaisse 

les sourcils; en fermant fort 

les paupières, plisse la peau sur 

le coté des yeux (plis appelés 

«pattes d'oie » qui deviennent 

permanents au cours des 

années) 

Tire la commissure des lèvres Nerf facial 

latéralement et vers le haut 

(sourire) 

Tire les coins de la bouche Nerf facial 
vers l'extérieur (sourire); 
tend les lèvres, synergique 
du zygomatique 

Ouvre les lèvres ; élève et Nerf facial 
plisse fa lèvre supérieure; 
dilate Fes narines (air de 
dégoût) 


Tire la lèvre inférieure vers Nerf facial 
le bas (pour faire la moue) 
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Muscle 

Description et 
situation 

Origine (O) et 
insertion (1) 

Action 

Inner¬ 

vation 

Abaissour 
de l'angle 
de la bouche 

Petit muscle situé latéralement 
par rapport à l'abaisseur de b 
lèvre inférieure 

O: corps delà mandibule 
sous les incisives 
lr peau et musclé à la commis¬ 
sure dès lèvres sous l'insertion 
du zygomatique 

Antagoniste du zygomatique; 
tire les coins de la bouche 
vers le bas èi latéralement 
(grimace comme sur un masque 
tragique de théâtre) 

Nerf facial 

Orbiculaire 
de la bouche 

Muscle complexe des lèvres 
formé de plusieurs couches 
de fibres orientées dans 
diverses directions; la plupart 
des couches sont circulaires 

O: s'attache Indirectement au 
maxillaire et à la mandibule; les 
fibres se confondent avec celles 
d'autres muscles faciaux associés 
aux lèvres 

f : encercle la bouche ; s'insère 
dans les muscles et la peau 

Aux angles de la bouche 

Ferme les lèvres : pince les 
lèvres et Fes projette vers 
l'avant (commE pour donner 
un baiser) 

Nerf facial 

Menton nier 

Muscle pair qui forme une 
masse en forme dé V sur le 
menton; la fossette du menton 
se situe entre ces deux muscles 

O; mandibule sous les 
incisives 

h peau du mentem 

Avance la lèvre inférieure 
(expression de dédain); plisse 
le menton et participe à In 
mastication 

Nerf facial 

Buccinateur 

(buccmare = 
sonner de la 
trompette) 

Muscle mince et horizontal ; 
principal muscle de la joue; 
situé sous le masséter (voir 
aussi la figure 10.7) 

O: bord s alvéolaires du 
maxillaire et de la mandibule, 
dans la région des molaires 
h orbkulairc de la bouche, 
aux deux extrémités de 
fa bouche 

Tire les commissures des lèvres Nerf facial 

latéralement; presse les joues (pour 

siffler, sucer ou souffler, comme 

dans une trompette : il tire d'ail- 

Feurs son nom de cette dernière 

action); maintient les aliments entre 


Platyima 
(pFûtus = large) 


Muscle superficiel du cou; 
unique, forme Un mince 
feuilleta n’est pas vraiment 
un muscle de la tête, mais 
joue un râle dans l'expression 
faciale 


O; fascia du thorax (par-dessus 
les muscles pectoraux et le 
deltoïde) 

I: bord inférieur de la mandibule, 
et peau et muscle A la 
commissure des lèvres 

_ _j •■•c" "‘/W/’ 'JTjjÿtrn *-» 


las dents pendant b mastication" 
très développé chez le nourrisson 

Contribue à abaisser b mandibulia; Nerf facial 

ramène la lèvre inférieure vers le 

bas et vers l'arriére, c'est-à-dire 

produit un affaissement de Ea 

boucher tend la peau du cou 

(p, ex. en se rasant la barbe) 




Temporal 


M assèts-' 


Sic mo-cléido-masto ditir. 
Trapèze 

Splôniusde latéie 


FIGURE F0.6 
Vue latérale; des muscles 
du cuir chevelu, de la 
face et du cou. 


Conruqaieur du sourcil 

Orbiculsiré de 'ooii — 

Releveur de la- 

lèvre supé.-ietre 

PéNt et grand - — 

zygomatiques 


Buccinaleur- 

Risorius- 

Orbicu aire de is boucire 

Mentonnier- 

Aboiaseu? dé la 
lèvre mléf eure 

Abàisgeurde r'anple 
c/s a bouche 

P/aly-srna--——— 


Aponévrose 
üf: crânienne 


Ventre frontal r Ocelpito- 
Irontai 

Ventre occipital _j 
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Musdes de la tête, deuxième partie: mastication et mouvement 
de la langue (figure 10.7) 

Quatre paires de muStks servent à la mastication (broyer et 
mordre) et ils sont tous innervés par la branche mandibulaine du 
nerf [/jjurneou (nerf adnfërt V), Pour la fermeture des mâchoires 
(é£ pour mordre), les agonistes sont les puissants massister et 
temporal qu'il est facile de palper lorsque les dents sont ser¬ 
rées. Les mouvements de broyage (mouvements latéraux) sont 
imprimés par les ptérygo’ïdïens. Les fauccidateurs (voir le 
tableau 10,1) jouent également un rôle dans la mastication. 

Normalement, la force gravitationnelle suffit à faire abaisser la 
mandibule, mais sf une résistance s'oppose à !"ouverturc de la 
mâchoire, des muscles du cou entrent en activité (muscles digas¬ 
trique et mylo-hyoïdien ; voir le tableau 10.3). 


Description et Origine (O) et tnner- 

Musde situation insertion (I) Action vatkm 


MUSCLES DE LA MASTICATION 


La langue est composée de fibres musculaires qui lui sont 
particulières; elles courbent, pressent et plient la langue lorsque 
I?- personne parle ou mastique. Ces muscles intrinsèques de 
la langue, orientés selon plusieurs, plans, changent sa forme 
mais ne sont pas vraiment responsables de sa mobilité. Ils sont 
étudiés au chapitre 24 en même temps que le système digestif. 
Seuls les musdes extrinsèques de la langue, qui servent 
a sa fixation et à sa mobilité, sont abordés dans le tableau 
d-dessous. Les muscles extrinsèques tfe la langue sont cous 
innervés par le nerf bypQghae (nerf crânien XII). 



Hassêter 

(iHicrsëiér - masticateur) 

Temporal 

(lempus = tempe) 


PtérygoVdien médial 
(pîertj* = aile) 


Ptérygoi'dien latéral 


Buccinatcur 


Puissant muscle qui recouvre 
la face latérale de la branche 
montante de la mandibule 

Muscle en forme d'éventail 
qui recouvre en partie les os 
temporal, frontal et pariétal 


Muscle profond à double 
chef, situé le long de la face 
interne de la mandibule et 
en grande partie caché 
par cet os 


Muscle profond à double 
chef; situé au-dessus du 
ptérygoïdien médial 


Voir le tableau 10.1 


O: arcade zygomatique 
I: angle et face latérale de 
la branche de la mandibule 
G r fosse temporale 
1 : processus cononoïde de 
la mandibule par un tendon 
qui passe sous l’ancade 
zygomatique 
O; face médiane de l'aile 
latérale du processus 
ptérygoï'de du sphénoïde; 
maxillaire et os palatin 
I: face médiane de la man¬ 
dibule près de l'angle de la 
mandibule 

O: grande aile et aile laté¬ 
rale du processus pcéry- 
golde du sphénoïde 
I : condyle de la mandibule 
et capsule de l'articulation 
tempo ro-maxil la ire 


Voir le tableau 10,1 


Agoniste dans la fermeture 
de la mâchoire: élève la 
mandibule 

Ferme la bouche; élève et 
rétracte la mandibule et la 
maintient en position de 
repos 

Synergique des muscles tem¬ 
poral et massécer dans l'élé¬ 
vation de la mandibule; agit 
de concert avec le ptérygoi'dien 
latéral pour effectuer des 
mouvements latéraux des 
mâchoires (broyage) 

Protrusion de la mandibule 
(vers l’avant) en se contrac¬ 
tant simultanément ; assure le 
glissement vers ['avant et le 
va-et-vient latéral des dents 
inférieures (brayage) durant 
la contraction des deux 
musdes en alternance 
Les buednateurs agissent 
comme un trampoline pour 
contribuer au maintien des 
aliments entre les dents 
pendant 9a mastication 


Nerf 
trijumeau 
(crânien V) 
Nerf 
trijumeau 


Nerf 

trifumeau 


Nerf 

trijumeau 


Nerf facial 
(crânien VII) 




MUSCLES ASSURANT LES MOUVEMENTS DE LA LANGUE (MUSCLES EXTRINSÈQUES) 


Génio-glosse 
(genioii = menton; 
glûssa ~ langue) 


Hyo-gEosse 

(hyo qui appartient 

à l'os hyoïde) 


Muscle an forme d’èveniaik 
forme l’essentiel de la partie 
inférieure de la langue; son 
attache sur la mandibule 
empêche la langue de tomber 
vers l'arriére et d’obstruer 
les voies respiratoires 

Muscle quadrilatéral plat 


O; face interne de la 
mandibule près de fa 
symphyse 
I : face inférieure 
de la langue et corps 
de l'os hyoïde 

O: corps et grande 
corne de l’os hyoïde 
I : côté et face inférieure 
de la langue 


Sert surtout à pousser la 
langue vers l'avant mais peut 
aussi rabaisser contre le 
plancher de la bouche de 
concert avec d’autres muscles 
de la langue 

Abaisse la langue et en tire 
les côtés vers le bas 


Styfo-glosse 

(styi'a - qui appartient au 

processus styloïde) 


Muscle eFfïïé situé au-dessus 
de l'hyo-glosse et à angle 
droit avec lui 


O : processus styloïde 
de l'as temporal 
I ; côté et face inférieure 
de la langue 


Élève et rétracte la langue 
contre le voile du palais; 
permet de mettre la langue 
en U (fl rçmler la langues) 


Nerf 

hypoglosse 
(crânien XII) 


Nerf 

hypoglosse 


Nerf 

hypoglosse 
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Massé ter 


Grbiculaire 
de la touche 


Buccinatcur 



Ptêrygoidien 

ifUéîFJi 

Ptèrygoldüen 
mèd ial 


Massétej 

(écarté) 


(ta) 




Langue 


Génio-qloGso 
Symphyse mancl buloire 
Géaic-hyûidicn 
Cari iagc thyroïde 


Processus styloïde 
■ Slylû-olossG 
Hyo-glosas 
Slyïo-hyoïd c-n 
Qs hyüïÜC 
Thyro4iydidien 


(t) 


FIGURE 10.7 

Muscles qui assurent ia. mastication et les mouvements de fa langue, (a) Vue 
latérale des muscles temporal, masséter et buednateur. (b) Vue Latérale des muscles 
profonds de la mastication, les ptérygoïdrens médial et latéral, (c) Muselés e*crin saques 
de la langue. Quelques mu sdes supra hyoïdiens de la gorge sont aussi représentés. 














































31 €5 Deuxième partie : La peau, les os et les muscles 


yjjjjï ss/SJ'/fxJ> 


TABLEAU 10, 


Muscles de la partie antérieure du cou et de la gorge: 
déglutition (ligure I 0,8) 


Le COU est divisé Ért dèUX triangles (antérieur et postérieur) par 
le muscle sterno-cléido-mastoïdien (figure 10.3a), Le tableau sui¬ 
vait fournît des Informations sur les muscles du triangle dnîé- 
riéur, qui 5 ? divisant en deux groupes, les suprahyoïdeens ec les 
infra-hyoïdiens (respectivement situés au-dessus et au- 
dessous de l'os hyoïde). Ce sont, pour la plupart, des muscles 
profonds (de In gorge) qui assurent les mouvements coordonnés 
de la déglutition. 

La déglutition commence lorsque la langue et les muscles 
buccinateurs des joues poussent les aliments le long du plafond 
de la cavité buccale, vers te pharynx. Puis une succession rapide 
de mouvements musculaires, dans la partie postérieure de la 
bouche et dan-s le pharynx, complète le processus. Les étapes de 
la déglutition comprennent; (I) L'ouverture du pharynx qui 
reçoit la nourriture et la fermeture de la partie antérieure du 


conduit respiratoire (larynx) afin d'empêcher l'entrée des aliments, 
Ces mouvements sont nccompli-î grâce aux musdes SuprofiytHcfierK 
qui élèvent -et avancent l’os hyoïde vers la mandibule. L'os hyoïde 
est relié par un fort ligament (membrane thym-hyoïdienne) au 
larynx qui est, par conséquent, élevé et avancé lui aussi; cette 
manccuvrc ouvre le pharynx et forme le conduit respiratoire. 
(2) La fermeture des conduits du nez pour empêcher les ali¬ 
ments d'entrer dans les cavités nasales en raison de l'activité de 
petits muscles qui élèvent le voile du palais. (Ces muscles, le 
musefë iéJiiCnr dé vflrJe du p <3 fa fs et le musete élévateur du vu Ile du 
ptriais, ne sont pas décrits dans le tableau mais sont illustrés à la 
figure 10.8b,} (3) Les aliments sont poussés dans le pharynx par 
les muscles constricteurs du pharynx. (4) La contraction 
des muscles fnfra-hyara'ieos permet le retour de l'os hyoïde cl du 
larynx â leur position inférieure après la déglutition. 


Muscle 


Description et 

situation 


Origine (O) et 

insertion (ï) 


Action 


Innervation 


MUSCLES 

SU P RAH YOÏD ÈËMS 

Digastrique 

(dis = deux ; 
guster = ventre) 


Muscles qui contribuent à former le plancher de la Cavité buccale, à fixer la langue et à élever le larynx 
pendant la dégEuiition ; situés au-dessus de l'os hyoïde 


Composé de deux venu es 
réunis par un tendon inter¬ 
médiaire. formant un V 
sous In menton 


Stylo-hyoïdien 

(voir aussi la figure 10.7) 


Mylo-hyoïdien 

(my/u = molaire) 


Muscle mince sous l'angle 
mandibule ne; parallèle au 
ventre postérieur du 
digastrique 

Muscle triangulaire plat, 
sous le digastrique; cette 
paire de muscles disposés 
comme une écharpe- 
forme le plancher buccal 
anté rieur 


O; fosse digastrique de la 
mandibule (ventre 
antérieur) et processus 
mastoïde du temporal 
(ventre postérieur) 

E: os hyoïde par une 
boucle de ti ssu 
conjonctif 

O: processus stylo idc 
de Los temporal 
l : corps -de l'os hyoïde 

O ; face interne de la 
mandibule 

I : corps de fos hyoïde 
et ligament cervical 


G énîo -hyoïdien 

(voir aussi la figure I0..7) 


Muscle étroit en contact 
avec son partenaire en 
position médiane; se dirige h os hyoïde 
du menton à l'os hyoïde 


O : face interne de la 
symphyse mandibulaire 


MUSCLES 

INFRA-HYOÏDIENS 

Sterne-hyoïdien 

(sEemun - sternum) 


Muscles qui abaissent l’os hyoïde et le larynx pendant la 
ressemblent à des rubans (voir aussi la figure 10.9e) 


Muscle du cou en position 
la plus médiane; mince; 
superficiel sauf vers le bas 
où il est recouvert par le 
ste roi o -d èid o-mas toïd ien 


O: manubrium sternal et 
extrémité médiane de la 
clavicule 

I : bord inférieur de i’os 
hyoïde 


Sterno’thyroïdien 

{ihurçps = bouclier; 
eido-5 = forme) 

Omo-hyoïdien 

(émns = épaule) 


En position latérale sous le O ; face postérieure du 
sterno-hyoïdien manubrium sternal 

i. cartilage thyroïde 

Muscle ruhnnè constitué de O; face supérieure de ia 
deux ventres réunis par un scapula 
tendon intermédiaire; en h bord inférieur de l'os 
position latérale par rapport hyoïde 
au sterno-hyoïdien 


Collectivement, les muscles Branche mandibulaire 
digastriques élèvent fos du nerf trijumeau 
hyoïde et le maintiennent (crânien V) pour le 
durant la déglutition et b ventre antérieur ; nerf 
phonation; par une action facial (crânien Vil) 
vers l'arrière, ils ouvrent la peur le ventre 
bouche (agoniste) et postérieur 

abaissent la mandibule 

Élève et rétracte l'os Nerf Facial 

hyoïde, allongeant de cette 
façon le plancher buccal 
durant la déglutition 

Élève l'os hyoï'dc et le Branche mandibulaire 

plancher buccal, permettant du nerf trijumeau 

à la langue d’exercer une 

pression vers l’arrière et 

vers le haut pour pousser 

le bol alimentaire dans le 

pharynx 

Élève et avance l'os hyoïde Nerf cervical (C,) par 
en raccourcissant, le plan- l'intermédiaire du 
cKer buccal et en élar- nerf hypoglosse 
gissant le pharynx pour (crânien Xfl) 
qu'il reçoive les aliments 

déglutition et la phonation; ces muscles 

Abaisse l'os hyoïde et îndi- C, iQ par l'anse 
reerement le larynx lorsque cervicale du y lux us 
la mandibule est fixo; peut cervical (collatérale 
aussi effectuer la flexion du nerf hypoglosse) 
de la tête 

Abaisse le cartilage thyroïde Voir sterno-hynïdien 

(avec le larynx et l’os 

hyoïde) 

Abaisse et rétracte l’os Voir gènio-byoïdien 
hyoïde 
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Musde 


T hyro-hyoïdien 
(voir aussi la figure 10.7) 


Description et 
situation 


Apparaît comme la conti¬ 
nua ci on supérieure du 
sterno-îiiyroïdien 


Origine (O) et 
insertion (I) 


O; cartilage thyroïde du 
larynx 

I j os hyoïde {grande 
corne) 


Action Innervation 


Abaisse l'os hyoïde ci Nerf cervical C| (p^r 
élève te cartilage thyroïde le nen hypoglosse) 
(et le larynx) 


Muscles constricteurs 
du pharynx, supérieur 
moyen, inférieur 


Ensemble de trois muscles 
donc les fibres courent 
ci roulai ruinent dans la 
paroi du pharynx; le 
muscle supérieur est le 
plus à l'intérieur alors 
que l'Inférieur est üJué 
à l'extérieur; recouvre¬ 
ment Important 


C : relié à l'avant à la man¬ 
dibule et à falle interne du 
processus pterygoïde 
(supérieur), à l'os hyoïde 
(moyen) et aux cartilages 
du larynx (inférieur) 

I: raphê du pharynx 


Grâce à une action Plexus pharyngé 

collective, resserrent le (branches des nerfs 
pharynx pendant la vague (X] ecglosso- 

déglutition pour pousser pharyngien [IX]) 
le bol alimentaire dans 
P œsophage 




Myù-hyoïdien 
Stylo-hyoïdien 

Os hyoïde 

Gmo-hyoïdien 

! ventre supér sur) 

Stemo-hyoïdlsn 

Stemo-cte do- 
masloïdien 

Omo-hyoïdien 
(ventre inférieur) 


Venue 

antérieur 

Vu: nre 

postérieur 


C Digastrique 


■ SLvïü-riyüïdion (sectionné;' 

ïïiyro-hyoidren 

Cartilage thyroïde 
du larynx 


Stemo-thyroïtslen 


FIGURE 10.8 

Muscles de la partie «intérieure du 
cou et de la gorge qui assurent la 
déglutition, (a) Vue antérieure des 
muscles suprahyoïdtens et infra-hyoïdiens. 
Le muscle sic rno-déido-mastoïdien (qui ne 
contribue pas k la déglutition) esc montré 
à gauche comme repène anatomique. 

(b) Vue latérale des muscles constricteurs 
du pharynx. Ces mus des sont montrés 
dans leur rapport anatomique propre avec 
le buccinaceur (un muscle de la mastica¬ 
tion) et le muscle hyo-glossê (qui assure 
les mouvements de la langue). 


Œsophage 


Tenseur 
du palais 


Elévateur ou voile 
du palais 


Constricteur- 

supérieur du pharynx 


Constricteur- 

moyen du pharynx 


Os hyoïde 


Membrane 
thyro hyoïdienne 


Constricteur-- 

intérieur iJu pharynx 


Buccîneieur 


Mandibule 

Mylohywdien 

(sectionné) 


Gênio-hyoïdien 

Hyo-tjlcïSïiÉê 

Cannage lïiyjoïde 
du larynx 

Trachée 
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M u scies du cou et de la colonne vertébrale: 
mouvements de la tête et du tronc (figure 10*9) 


Mouvements de la tête. Les mouvements de lu tête sont 
assurés par des muscles qui prennent Feur origine sur le sque¬ 
lette axial, Les principaux fléchisseurs de la tête sont les sterno- 
cléido-mastoïdiens, mais les Supnahyoidiens et infra-hyoïdiens 
décries au tableau 10.3 agissent comme synergiques dans tenue 
action. Les mouvements latéraux de Fa tête sont effectués par les 
sterno-cléido-mastoïdiens, par quelques muscles plus profonds 
du eau, dont les scalènes, et par plusieurs muscles en ferme de 
ruban de la colonne vertébrale situés à l'arrière du cou. L'exten¬ 
sion de la tête est favorisée par des muscles superficiels du dos, 
les trapèzes, mais les splcnius, situés sous les trapèzes, sont les 
principaux responsables de l'extension de la tète. 
Mouvements du tronc, L'extensiu-n du tronc est effectuée par 
les muscles profonds do dos associés aux os de la colonne verté¬ 
brale: ces muscles jentent, aussi un rôle important dans le main¬ 
tien des courbures normales de la colonne. Les muscles du tho¬ 
rax, qui relient lies côtes adjacentes {ainsi que le diaphragme), 
participent aux mouvements de la respiration (voir lé tableau 
10,5), alors que les muscles superficiels du dos sont surtout res¬ 
ponsables des mouvements de la ceinture scapulaire et des 
membres supérieurs {voir les tableaux 10.8 et 10.9). 

Les muscles profonds du dos forment une colonne large et 
épaisse qui s'étend du sacrum jusqu'au crâne. De nombreux 
muscles de longueurs variées font partie de cette masse, Pour 
simplifier les choses, cm peut comparer chacun de ces muscles à 
une corde qui, lorsqu’elle est tirée, provoque l'extension d'une 
ou de plusieurs vertèbres ou leur rotation sur Ees vertèbres infe¬ 
rieures. Le plus important des muscles profonds du dos est le 


muscle érecteur du rachis, constitué de trois groupes de 
muscles. Comme les points d’origine et d'insertion des différents 
groupe^ de muscles Se superposent de façon importante, des 
segments entiers de la colonne vertébrale peuvent bouger simul¬ 
tanément ci en douceur. £n agissant de concert, les muscles 
profonds du dos peuvent provoquer l'extension {ou l'hyperex¬ 
tension) de la colonne: la contraction des muscles d'un seul côté 
peut causer la flexion latérale du dos. du cou ou de la tête. La 
flexion latérale est automatiquement accompagnée d'un certain 
degré de rotation dans la colonne vertébrale. Lorsque les ver¬ 
tèbres bougent leurs surfaces articulaires glissent l'une sur l’autre. 

Outre les muscles longs, les muscles profonds du dos com¬ 
prennent quelques muscles courts qui s'étendent d'une vertèbre 
â l'autre {figure IÛ.9e), Ces petits muscles (rotateurs du rachis, 
multifides. interépineux et intercransversaires) agissent surtout 
comme synergiques dans l'extension et U rotation de la colonne 
et dans sa stabilisation. Ils ne sont pas décrits dans le tableau, 
mais un examen attentif des points d’origine et d'insertion de 
ces muscles, illustrés dans la figure, devrait vous permettre de 
déduire leur action particulière. 

Les muscles du tronc contribuent également au maintien 
des courbures normales de Ea colonne et Jouent donc un rôle 
comme muscles de la posture. Le tableau qui suie décrit ces 
extenseurs profonds du tronc; les muscles plus superficiels, qui 
exercent d'autres fonctions, sont décrits dans d'autres tableaux. 
Par exemple, les muscles de la paroi abdominale, qui contribuent 
aussi aux mouvements de la colonne vertébrale et à ta flexion du 
tronc, sont décrits au tableau 10.6, 


Muscle 


Description et 
situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Innervation 


MUSCLES DE LA PARTIE A NTÉ RO, LATÉRALE DU COU (figure IG.Sn et e) 


Sto rno-clé i do- 
mastoïdien 

(stemewr = sternum; 
kléid«a\ = clavicule: 
mcsîos = sein; 
efttos = forme) 


Muscle à double chef situé O; manubrium sternal et 
sous le placysma, sur la face partie médiane de la 
antèro-laterale du cou; les clavicule 
parties charnues de chaque ï ; processus mastoïde 


Nerf accessoire 
(crânien XI) et 
branches des nerfs 
cervicaux à C 4 


coté du cou délimitent 
les triangles antérieur et 
postérieur; repère muscu¬ 
laire important dans Fe 
cou; les spasmes d'un de 
ces muscles peuvent causer 
le torticolis musculaire 


du temporal 


Scalènes, 
antérieur, moye n et 
postérieur 
[s(cafénos - oblique) 


Situés plutôt Esté râlement 
qu'antérieurement dans 
[e cou; sous le platysma 
et le sterno-cléido- 
mastoïdien 


O; processus transverses 
des vertèbres cervicales 
I : antérieurement ei 
latéralement sur les deux 
premières côtes 


Agoniste dans Sa flexion 
volontaire de la tête; h 
contraction simultanée 
des deux muscles cause 
la flexion du cou, générale¬ 
ment contre une résistance, 
comme lorsqu'on fève la 
tête en étant couché sur le 
dos; (la flexion de la tête est 
ordinairement le résultat 
des effets combinés de la 
force gravitationnelle et du 
relâchement maîtrisé des 
extenseurs de la tête); 
lorsqu'il agit seul, chaque 
muscle fait tourner la tète 
vers l'épaule du côté opposé 
et l'incline latéralement de 
son propre côté; peut per¬ 
mettre l'élévation de la cage 
thoracique et donc l’inspira¬ 
tion en cas dé difficultés 
respiratoire? 

Élève les deux premières Nerfs cervicaux 
côtes (aide à l'inspiration); 
peut jouer un rôle impor¬ 
tant dans la toux; effectue 
la flexion. latérale de la tète 
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Description et 

Origine (O) et 



Muscîe 

situation 

insertion (1) 

Action 

Innervation 


MUSCLES PROFONDS DU DOS (figure ID.Pb-e) 


Spténius, 
de la. tête et du cou 
(sp/lnüon = compresse) 
(figures 10.9b et (0.6) 


Première vertèbre ■ 
cervieafe 


Muscle superficiel large, 
en deux parties (portions 
de In tête et du cou), qui 
5 'étend des dernières ver¬ 
tèbres cervicales et des 
premières thoraciques 
jusqu'à l'os occipital et à 
l'os temporal: le splènius 
de la tête recouvre et 
retient les muscles plus 
profonds du cou 


■ : ' — —— 

—— 


Slernc-C li'id'j 
rr-astcïdien 

*//. • ■’•’v :oy/4w} 

3%: 


(a) 



O : ligament nuchaS : ', 
processus épineux des 
vertèbres C 7 fi Té 
I : processus mastoïde du 
temporal et os occipital 
(splènius de la tête) ; pro¬ 
cessus transverses des 
vertèbres C 2 a Ç 4 
(splénius du cou) 


Basa cfc ! 'os 
occipital 


Ensemble, provoquent 
l’extension ou l'hyper- 
extension de la tète; 
lorsque les splénius 
agissent d'un côté 
seulement, inclinaison 
latérale et rotation 
homolatérale de la tête 


Brandres postérieures 
des nerfs cervicaux 


Scaéie 

moyen 

Scaiènc 

antérieur 

Silène 
posté ris LH 1 


Splénius 
de la téta 

Processus — 
épineux I— 
dos vertèbres 


Spiénius 
du cou 



■tzm 




(b) 


A 


A v ' 


\ ■Tî 


D latysma 


Veiné jugulaire externe 


Slamo-r: tèidn-masloïd ien 


Grand pectoral 



Mylo-hycâdien 

Cfigasîriquo 

Glande submandibulaire 


Ster no-c'éldo masïoïd :&n 
fécarîé) 

O rrvo-hyoïdien 

Stemn-hyoïdien 

Clavicule gauche 

Manubrium stonal 


te) 


FIGURE 10.9 

Muscles du cou et de fa colonne ver¬ 
tébrale qui permettent les mouve¬ 
ments de la tête et du tronc. 

(a) Muscles de la partie antéro-lacèrale 
du cou. Lé platysma et les muscles plus 
profonds ont été enlevés pour montrer 


clairement les origines et les insertions 
du sterno-dèido-mastoidien et des sca- 
lônas. (b) Muscles profonds de la partie 
postérieure du cou. Les muscles superfi¬ 
ciels ont été enlevés, (e) Photographie 
des régions antérieure et latéral e du cou. 
L’aponévrose a été partiellement enlevée 


(côté gauche de la photographie) pour 
faire voir la sterno-cléido-mastoïdien, Du 
coté droit de la photographie, le sterno- 
cléido-mastoïdien esc écarté pour mon¬ 
trer le sterno-byoïdien et l'omo-hyo-ïdien. 


Le ligymont nuchal esl un lisant [Mil su] UN: ut ûIsLüliqMntjui s'étend Je long des exInjinïïcE des processus êpinsiix (Eps vartiibn-s r:urvir:;i|t!x partir du l'os uccî- 
pilal (tu Clâtlif, Ce ligament relie les vertèbres cnn'lailt» ri empfeha- le flexion excessive de la Iuïiî ut du cou, évitant ainsi des lésions è la ttLODlIeÛplntkrs dûs 
■ ranat vertébral. 
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Muscles du cou et de la colonne vertébrales 
mouvements de la tête et du tronc (figure 10,9) sorte 


Muscle 


Description et 
situation 


Origine (O) et 

insertion (I) 


Action 


Innervation 


Érecteur du rachis 
(figure IQ.9d„ 
côté gauche) 


liiû-cüStal, des 

lombes, du îhomx 
et du cou 
(ifa = flancs: 
cdsîu — côte) 


LongisïfmiuS, 
du thorax, du cou 
et de la tète 
(/pngJsîimyf — 
le plus long) 


Épi neux, de la tête, 
du cou et du 
thorax 


Carré des lombes 

(voir aussi la 
figure lOJ9à) 


Agonistes de l’extension du dos: les muscles ér-aeceurs du rachis sont situés de chaque côté de la colonne 
vertébrale: ils se subdivisent chacun en trois groupes répartis sur trois colonnes: les muscles ilio-costal, 
tongFuimus et épineux: ifs forment la couche intermédiaire des muscles profonds du dos: les muscles 
éracîeuns du rachis fournissent la résistance qui -contribue à la maîtrise de la flexion de la taille vers l'avant 
et ils jouent le rôle de puissants extenseurs pour permettre le retour à la position debout.; durant ia 
flexion complète (c'est-â-dirc lorsque le bout des doigts touche le sol), les érccteurs du rachis sont 
relâchés Ct la résistance est entiêrèmEnt fournie par Ies ligamErttS. du dus ; pendant inversion du 
mouvement, ces muscles sont d'abord inactifs et l'extension est engagée par les muscles de la loge 
postérieure de la cuisse èt par le grand glutéai. Par conséquent, soulever un poids ou se relever 
soudainement d'une position penchée entraîne un risque de blessure des muscles et des ligaments du dos 
et des disques intervertébraux: les muscles érecteurs du rachis sont sujets a des spasmes douloureux à la 
suite de blessures au dos 


Parmi les musdes de 
le recteur du rachis, ce 
groupe est le plus latéral; 
s'étendent du bassin 
jusqu’au cou 


Semi-épineux j du 
thorax, du cou et 
delà tête 

(figure IQ.9d, côté droit) 


Cette colonne de muscles 
est située en position 
médiane par rapport aux 
muscles longissimus ; l'épi¬ 
neux du cou est ordinaire¬ 
ment rudimentaire et 
mal défini 

Groupe de musdEü qui 
forment une partie de la 
couche profonde des 
muscles profonds du dos; 
s'étendent de la région 
thoracique à la tète 


îdusde charnu qui forme 
une partie de la paroi 
abdominale postérieure 


O: crêtes Fliaques (por- Extension de la colonne 
tion des lombes): bord vertébrale, maintien de la 
supérieur des six dernières position verticale: si un 
côtes (portion thoracique); seul muscle de la paire esc 


Nerfs spinaux 
(branches dorsales) 


Groupe intermédiaire de 
trois muscles de l'érecteur 
du rachis; s'étendent, par 
plusieurs insertions, de la 
région lombafe jusqu'au 
crâne; passent principale¬ 
ment entre les processus 
transverses et épineux 
des vertèbres 


de fa 3 e à la 6 e cote 
(portion cervicale) 

I; angle costal des six der¬ 
nières côtes (portion 
des lombes); angle costal 
des six premières côtes 
(portion thoracique); 
processus transverses des 
vertèbres C 6 è C 3 (portion 
cervicale) 

O : processus transverses 
des vertèbres lombales 
jusqu’aux cervicales 
I; les longissimus du thorax 
et du cou s'insèrent sur les 
processus tm ns verses et 
épineux des vertèbres 
thoraciques ou cervicales 
et sur les côtes, au-dessus 
de l'origine; le longissinius 
de la tête s'insère sur le 
processifs mastoïde du 
temporal 

O: processus épineux des 
vertèbres lombales 
Supérieures et thoraciques 
i n féri c u res 

I : processus épineux des 
vertèbres thoraciques 
supérieures et cervicales 

G; processus transverses 
de C 7 à fis 

I : os occipital (semi-épineux 
de la tête) et processus 
épineux des vertèbres 
cervicales (semi-épineux 
du cou) et de T, k T 4 
(se mi-épineux du thorax) 

O: crête iliaque et fascia 
iliaque 

\ : processus transverses 
des quatre premières ver- 
tèbres lombales supé¬ 
rieures et bord inférieur 
de la douzième côte 


actif, flexion de la colonne 
vertébrale du même côté 


Action simultanée des 
portions thoracique et 
de la tête pour l'extension 
de la colonne vertébrale; 
muscle actif d'un seul 
côté, flexion de la colonne 
vertébrale du même côté: 
(e longissinius de la tête 
effectua l’extension de la 
tète et la rotation de la 
face du mémo côté 


Nerfs spinaux 
(branches dorsales) 


Extension de la colonne 
vertébrale 


Neifs spinaux 
(branches dorsales) 


Neifs spinaux 
(branches dorsales) 


Extension de la colonne 
vertébrale et de la tête 
et rotation vers le côté 
opposé; synergiques du 
sterno-cléido-mastoïdien 
du côté opposé 


Agissant séparément, pro- Nerf thoracique T (1 et 
voque une flexion latérale neifs spinaux de la 
de la colonne vertébrale; régi n ri lombale supê- 
l'action collective des deux rieure (branches 
muscles produit ! extension antérieures) 
de la région lombale et la 
fixation de la douzième 
côte; responsable du main¬ 
tien de fa position debout 
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Processus masteide 
du temporal 

Longissimus de- a tête 


SÉ-rru-ÉplngüA 
de la Lêle 


Saml-éplnsux 
cl j cou 


Ilio-cûStûJ du cou 
Longissirrus du cou 


llic-costa.? du thorax 




■£m 


Sem <Sp neu* 
du Ihorajç 


W/A 


Lonyis&iir.us du ihora* 
Épineux du thorax- 


Électeur— 
cFe rachis 


lliocostal — 
Lcngiasârnus ■ 
_ Épineux- 


il o costal des lorr.pes 


Oblique externe 


MulliNde 

Car, 1 é des lombes 


FIGURE ICr9 (suite) 

(d) Muscles profonds du dos. Les muscles 
superficiels. xit-Ermêdisires et s pic ni us ont 
été enlevés, Les trois colonnes muscu- 
laines (les i3io-coscaux h les longissimus ei 
les épineux) qui forment le recteur du 
rachis sont montrées à gauche. Les trois 
muscles semi-épineux, sont représentés à 
droite-, (e) Muscles tes plus profonds du 
dos (rotateurs du rachis, mu bifides, inter- 
épineux et intertransvc rsa ires) associés à 
la colonne vertébraie. 


O - origine 
I = insertion 



IhtertransverenFre 


Interop n,-ux 


Relate u r 
du rach s 

M. il ! : I de 
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i] 


Muscles du thorax: respiration (figure I 0 J 0) 


La fonction principale des muscles profonds du thorax esc d'assu¬ 
rer tes mouvements nécessaires à la respiration la respiration 
s'effectue en deux phases; inspiration [ou inhalation) et expira¬ 
tion (ou exhalation) ; ce cycle se réalise grâce à l'augmentation et 
à la diminution en alternance du volume de la cavité thoracique. 

Trois couches de muscles forment la parai ancéro-latérale 
du thorax, comme dans le cas de ta paroi abdominale. Cependant, 
contrairement aux musdes de l'abdomen, ceux du thorax sont 
très courts puisqu'ils ne s'étendent que d'une côte à l'autre. En 
se contractant, iis rapprochent l'une de l'autre les cotes adjacentes 
légèrement flexibles. Les muscles intercostaux externes 
forment la majeure partie de la couche superficielle. Ils sou¬ 
lèvent la cage thoracique, ce qui augmente les dimensions du 
thorax dans le sens antéro-postérieur et dans le sens transver¬ 
sal: ces muscles permettent l'inspiration. Les muscles Inter¬ 
costaux Internes forment la couche intermédiaire et facilitent 
l'expiration active en réduisant In. capacité de la cage thoracique. 
Cependant, l'expiration calme esc en grande partie un phéno¬ 
mène passif, c'est-à-dire qu'elle résulte du relâchement des 
intercostaux externes et du diaphragme, et de la rétraction élas¬ 
tique des poumons. Les intercostaux internes agissant principa¬ 
lement dans les mouvements d'expiration forcée. La couche de 
muscles la plus profonde du thorax s’attache à la face interne des 
côtes, Elle comprend deux parties discontinues (de la face pos¬ 
térieure â la face antérieure), soit les sub costaux et le transverse 
du thorax. Chacune de ces parties se compose de nombreuses 
digitations (tissu musculaire en forme de doigts). Il semble que 
tes muscles contribuent à abaisser la cage thoracique [syner¬ 
giques des intercostaux internes). Toutefois, comme leur fonc¬ 
tion précise fait encore l'objet d'une controverse, ces muscles 
ne seront pas décrits plus en détail. 

Le diaphragme, le muscle le plus important de l'inspiration, 
forme une cloison entre les cavités thoraciques et abdomino- 


pelvienne. À l'état de relâchement, le diaphragme prend la forme 
d'un dôme mais, pendant la contraction, il se déplace vers le bas 
et s'aplatit, augmentant amsi le volume de la cavité thoracique. 
L’alternance de la contraction et du relâchement du diaphragme 
provoque des changements de pression dans la cavité abdomino- 
pelvienne;, ce qui facilite le retour au cœur du sang veineux. 
Outre ses contra Étions, rythmiques pendant la respiration, le dia¬ 
phragme peut aussi être fortement contracté pour pousser vers 
le bas les viscères abdominaux et augmenter volontairement la 
pression intra-abdominale afin de contribuer à l'évacuation du 
contenu des organes pelviens (urine, fèces ou un fectus) ou pour 
la pratique de l'haltérophilie. Lorsqu'un haltérophile prend une 
profonde respiration pour bloquer son diaphragme, son abdo¬ 
men devient telle une colonne qui ne ploie pas sous le poids 
soulevé. Inutile de mentionner qu'il est important d'avoir une 
bonne maîtrise des sphincters de l'anus et de l'urètre durant de 
tels exercices. 

A l'exception du diaphragme, innervé par les nerfs phré¬ 
niques, tou s les mu s des mentionnés dans le tableau ct-dessous 
sont innervés par les nerfs intercostaux (branches antérieures des 
onze premiers nerfs spinaux thoraciques) qui. comme leur nom 
l'indique, se trouvent entre les côtes. 

La respiration famée fait intervenir d'autres muscles qui 
s'insèrent sur les côtes, Pendant l'inspiration forcée, par exemple, 
le Staline et la sterno-dèido-mastordren du cou ai dent à soulever 
les côtes. L’expiration forcée est favorisée par les muscles 
qui tirent les côtes vers le bas [carré des lombes) et ceux qui 
poussent le diaphragme vers le haut en exerçant une pression 
sur le contenu abdominal [muscles de la paroi abdominale). 
La mécanique de In respiration est étudiée plus en détail au 
chapitre 23, 


Musde 


Description et 

situation 


Origine (O) et 
Insertion (I) 


Action 


Innervation 


Intercostaux externe* Qnz,e paires situées entre 

les cotes ; les fibres 
s'étendant obliquement 
(vers le bas et l'avant) entre 
les côtes adjacentes; dans 
les espaces intercostaux 
inférieurs, les fibres sont 
en continuité avec le musde 
oblique externe de l'abdo¬ 
men qui forme une partie 
de la parai abdominale 

Intercostaux internes Onze paires situées entre 

les côtes; leurs fibres sont 
â angle droit par rapport à 
colles dos intercostaux 
externes et sous ces der¬ 
nières (c'est-à-dire dirigées 
vers lo bas et l'arrière); 
les muscles intercostaux 
internes inférieurs sont en 
continuité avec tes fibres 
du musde oblique interne 
de l'abdomen 

Diaphragme MuscFe large: forme le 

(diaphragma barrière) plan cher de la cavité thora¬ 
cique: en forme de dôme 
lorsque relâché; les fibres 
convergent des bords de la 
cage thoracique vers un 
tendon central en forme 
de boomerang 


O: bord inférieur de 
la côte située au-dessus 
de l'espace Intercostal 
I: bord supérieur de 
la côte située au-dessous 
de l'espace intercostal 


O: bord supérieur de la 
côte située au-dessous de 
l’espace intercostal 
1: bond inférieur [sillon) de 
la tôte situé au-dessus de 
l'espace intercostal 


O : bord inférieur de la cage 
thoracique et du sternum 
[processus xipho'i'de), 
cartilages costaux des six 
dernières côtes et 
vertèbres lombales 
I centre tendineux 
du diaphragme 


Rapprochent les côtes tes unes Nerfs 
des autres pour soulever la intercostaux 
cage thoracique, les premières 
côtes étant maintenues fixes 
par les scalènes; les intercos¬ 
taux externes sont des muscles 
Inspirateurs: synergiques du 
diaphragme 


Les douzièmes côtes étant Nerfs 

maintenues fixes par le carré intercostaux 

des lombes, par les muscles de 
la paroi abdominale postérieure 
et par les obliques de la paroi 
abdominale, les intercostaux 
internes rapprochent les côtes 
les unes des autres et abaissent 
la cage thoracique; ils facilitent 
l'expiration; antagonistes des 
intercostaux externes 

Agoniste dans l'inspiration ; Nerfs 

s'aplatit cri se contractant, cc phréniques 

qui cause l’augmenration des 
dimensions verticales du 
thorax: lorsque contracté 
fortement, augmente considé¬ 
rablement la pression 
intra-abdominale 
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FIGURE 10,10 

Muscles de la respiration. 

(a) Muscles profonds du thorax. 
Les intercostaux externes 
(muictes da l'inspiration) sont 
illustrés â gauche et les intercos¬ 
taux internes (muscles de l'expi¬ 
ration) à droite. Cés deux 
couches musculaires sont diri¬ 
gées obliquement et à angle 
droit l’une par rapport à ['autre. 

(b) Vue inférieure du diaphragme, 
agoniste dans l’inspiration. Notez 
que ses fibres convergent vers le 
centre tendineux du diaphragme, 
ce qui force le diaphragme à 
s’aplatir et à se déplacer vers le 
bas au moment où il se contracte. 
Le diaphragme et son tendon 
sont traversés par de gros 
vaisseaux (aorte et veine cave 
Inférieure) et par f œsophage. 

(t) Photographie du diaphragme, 
vue supérieure. 



intercoslAux 

externes 


irlorcoGSaux 

internes 



(a) 



i : rççe55'.J5 fciphpide (du sterne rp 


Foramen de 
lu veine cave 


costal 


Diaphragme 


Douzième 

côls 


lornhaiüs 


Centre 
tendineux ou 
diaphragme 


Hiatus 

aortique 
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tendineux du 
diaphragme 
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TABLEAU 1 0,6 


Muscles de la paroi abdominale i mouvements du tronc 
et compression des viscères abdominaux (figure I 0.1 I ) 


Contrairement au thorax, h paroi antéro-latèrale de l'abdomen 
ne possède aucun soutien osseux (côtes). Elle esc composée de 
quatre paires de muscles, de leurs aponévroses d'insertion et de 
leurs membranes tendineuses. Trois paires de muscles larges et 
plats, disposées en couches superposées, constituent la paroi laté¬ 
rale de l'abdomen: les fibres de l'oblique: externe de l’abdo- 
m eh sont orientées inférieurement et en direction médiane et à 
angle droit par rapport à celles de l'oblique interne de 
l'abdomen, situé juste au-dessous, Les fibres du trans verse 
de l'abdomen, plus en profondeur, sont en angle par rapport 
aux deux autres et s'étendent horizontal amène. Cette alter¬ 
nance dans l'orientation des faisceaux fait penser â une feuille de 
contre-plaqué (dont le bois est composé de plaques à fibres 
opposées) et forme une paroi très résistance. Les trois muscles 
s'assemblent antérieurement pour donner de larges aponé¬ 
vroses d'insertion. Ces aponévroses, à leur tour, enveloppent 
une quatrième paire de muscles, les muscles droits de 9'abdo- 
men, sur la ligne médiane, puis s'entrecroisent pour former la 
ligne blanche (ou linea alba), un raphé fibreux (couture) qui 
s'étend du sternum jusqu’à la .symphyse pubienne. Les aponé¬ 
vroses qui enveloppent les muscles droits de l’abdomen empêchent 
ces muscles minces et verticaux de se courber comme la corde 
d’un arc en faisant saillie vers l’avant. Les carrés des lombes de la 
paroi abdominale postérieure sont présentés au tableau 10.4. 

Les muscles abdominaux protègent et soutiennent les vis¬ 
cères de façon plus efficace si leur tonus est adéquat. Lorsqu’ils 
ne sont pas Suffisamment exercés ou lorsqu’ils sont fortement 


étirés (pendant une grossesse par exemple), ils s’affaiblissent, 
l'abdomen devient distendu (formation d'un v bedon»). Ces 
muscles permettent également la flexion latérale et la rotation 
du tronc, ainsi que la flexion antérieure du tronc contre une 
résistance (dans les redressements assis). Pendant l'inspiration 
calnie, les muscles abdominaux se relâchent, et l'abaissement du 
diaphragme pousse les viscères de f'abdomen vers le bas. Âu 
cours de la contraction simultanée do tous ces muscles abdomi¬ 
naux, plusieurs activités différentes peuvent être effectuées 
selon les autres muscles qui sont activés en mime temps, Par 
exemple, quand tous les muscles abdominaux sont contractés, 
les côtes sont abaissées «t le contenu de l'abdomen est com¬ 
primé. Cela a pour effet de pousser les viscères vers le haut sur 
le diaphragme et de provoquer une expiration forcée. Quand les 
muscles abdominaux st> contractent de concert avec le diaphragme 
et que fa glotte est fermée (une action appelée manœuvre de 
Valsalva), l'augmentation de la pression intra-abdominale qui en 
résulte facilite la miction, la défécation, le vomissement, la toux, 
l'action de crier, de se moucher le nez, l'éternuement, l'éructa¬ 
tion et l'accouchement. (La prochaine fois que vous ferez l’une 
de Les activités, palpez vqs muscles abdominaux qui se contrac¬ 
tent sous la peau.) Ces muscles se contractent également 
lorsqu'on soulève des poids très lourds, parfois si violemment 
qu’il en résulte line hernie, La contraction des muscles abdomi¬ 
naux en même temps que celle des muscles profonds du dos 
contribue à prévenir 3’hype l'extension de la colon ns et à former 
une gaine pour tout te tronc. 


Muscle 


Description et 

situation 


Origine (O) et 

insertion (I) 


Action 


Innervation 


MUSCLES DË LA PAROI ANTÉRIEURE ET LATÉRALE DE L'ABDOMEN 


Droit 

de l'abdomen 


Quatre paires, de muscles plats; essentiels au soutien at à la protection des viscères abdominaux; jouent 
un rôle important dans le mouvement de la colonne vertébrale (flexion et inclinaison latérale) 


Paire de muscles supeiiiciels situés O ; crête et symphyse 
de part et d'autre do la ligne médiane; pubiennes 


Oblique 
externe 
de l'abdomen 


s’étendent du pubis jusqu'à la cage 
thoracique: les aponévroses des 
muscles latéraux forment une gaine 
autour d’eux ; segmentés par trois 
intersections tendineuses 
Le plus grand et le plus supeifciel 
des trois muscles latéraux; les fibres 
sont dirigées vers le bas et Ta ligne- 
médiane (même direction que celle 
des doigts allongés lorsque les mains 


E: processus xiphôïde et 
cartilages des cinquième, 
sixième et septième cotes 


O: surfaces externes des huit 
dernières côtes par des 
digitations charnues 
I: la ligne blanche pour la 
majeure partie des fibres; 


sont dans les poches d’un pantalon); quelques-unes sur la crête 


Flexion et rotation de la Nerfs 
région I om ha le de la colonne intercostaux 
vertébrale; fixation et abais- (T 6 ou T 7 à 
sement des côtes, stabilisation T [2 ) 
du bassin au cours de la 
marche, augmentation de 
la pression Intra-abdominale 

Contraction simultanés de la Nerfs 
paire de muscles: aide fe droit intercostaux 
de l'abdomen dans la flexion (T? à T,^) 
de la colonne vertébrale, 
dan s la compression de la 
paroi abdominale et dans 


l'aponévrose s'incurve sous le muscle pubienne et le tubemuie pubien, l'augmentation de la pression 


pour former le ligament inguinal 


Oblique 
Interne 
de l'abdomen 

Transverse de 
l'abdomen 


Les fibres forment un éventail vers 
le haut et lavant; elles sont à angle 
droit avec celles de l'oblique externe I: Signe hlanche, crête pubienne, 


et sur h crête iliaque; la majo¬ 
rité des fibres s’insèrent anté¬ 
rieurement par l'intermédiaire 
d'une aponévrose large 

O ; fasda thoraco-lombal, crête 
Iliaque et ligament inguinal 


intra-abdominale: contrac¬ 
tion d'un seul muscle; aide 
les muscles du dos dans h 
rotation et dans la flexion 
latérale du tronc 

Voir l'oblique externe 
de l'abdomen 


sous lequel elles se trouvent 

Muscle le plus profond de i» paroi 
abdominale; ses fibres sont 
horizontales 


trois ou quatre dernières côtes 

O: ligament inguinal, fasda 
thoracû-lombal, cartilages 
des six dernières côtes; 
crête iliaque (bord interne) 

I: ligne blanche, crête pubienne, 
processus xiphoïde 


Compression des organes 
abdominaux 


Nerfs 

interna staux 
fMTu) 
ét L f 
Nerfs 

înte nçosta ux 
(Tj a Tu) 

et L| 
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Obi que =^lsrr = 


Qenlelé antérieur 


Transverse ne l’abdomen 

Oblique interne —- 


Intersection tencir-suse 

Droit de l'abdomen 


Aponévrose 
de l'oblique 
externe 


Ligament inguinal 
(formé par te bord intérieur 
liore de fdponévmeé 
de l'oblique externe) 


(a) 


"j- 


Oblique 

externe 


CrË-ia 
il aqüe 



t 

V. 4 




Tubercule 

pubien 


Omit dé 

rabdornéu 


Oblique 

Interna 



Ligament ■ 
ingu mal 


Ihnraco- 

(ombaJ 


fh) 



Transverge de l'abdomen 
Oblique externe 


Droit de l'abdomen 


Péritoine 


Lions 


(c) 


FIGURE 10.11 

Musdes de (a pargi abdominale, 

(a) Vue antérieure des muscles qui 
forment la paroi a ntèro-latérale de 
l'abdomen Les muscles superficiel ont 
été partiellement sectionnés sur le côté 


gauche du schéma pour montrer les 
mUSCleî les plLas- profonds, ;ûit l'obliqua 
interne et le transverse de l'abdomen, 
(b) Vue latérale du tronc montrant la 
direction des fibres et tes points d'attache 
de l'oblique externe, de l'oblique interne 


et du transverse de l'abdomen, (c) Cuupe 
transversale de te paroi abdominale ancétO’ 
latérale (région médiane), montrant la 
contribution des aponévroses des 
muscles abdominaux latéraux dans la 
gaine du muscle droit de l'abdomen. 
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Muscles du plancher pelvien et du périnées 
soutien des organes abdomino-pelvîens (figure 10.12) 


Deux muscles pairs, l'éfévateur de l'anus et le coccygien, 
constituent le plancher pelvien, aussi appelé diaphragme pel¬ 
vien, en forme d'entonnoir ou de hamac, qui serait attaché aux 
os du bassin, Ces muscles (!) ferment le décroît inférieur de la 
cavité pelvienne: {2) soutiennent et élèvent lo plancher pelvien 
pour aider à l'expulsion des fèces: et (3) résistent à l'auEmeno¬ 
tion de la pression intra-abdominale (qui aurait pour effet 
d’expulser le contenu de la vessie, du rectum et de l'utérus), Le 
diaphragme pelvien comprend des orifices paur le rectum et 
l'urétro (conduit urinaire) et, chez la femme, un orifice pour le 
vagin. La partie inférieure au diaphragme pelvien est le pêri/fée. 
Les liens entre les muscles du périnée sont quelque peu com¬ 
plexes et nécessitent des explications. Au-dessous des muscles 
du plancher pelvien et dans la moitié antérieure du périnée, 


s'étendant entre les deux côtés de l'arcade pubienne, se trouve 
fe diaphragma uno-génital, Cette mince couche triangulaire 
de muscles contient le muscle sphincter de l'urètre (sphinc¬ 
ter externe). Ce sphincter enveloppe l'urètre et permet la maî¬ 
trise volontaire de la miction. Au-dessus du diaphragme uro¬ 
génital et recouvert de la peau du périnée, se trouve 3’eîptros 
super/îdiél qui comprend tes muscles (ischio-caverneux et 
bulbe-spongieux) participant au maintien de l'érection du 
pénis et du clitoris. Dans la moitié postérieure dv périnée se 
trouve le sphincter externe de l'anus, un muscle sphincter 
qui entoure l'anus et autorise la maîtrise volontaire de la déféca¬ 
tion. Le centre tendineux du périnée est situé devant ce 
sphincter : c' est u n tendon p aisiant su r lequ el s'in sé rent d e n □ n> 
brELix muscles du périnée. 


MUSCLES DU DIAPHRAGME PELVIEN (figure ÊO.Ila) 

Élévateur de l'anus Muscle large et mince, en O: sur une ligne étendue 

trois parties (pubo-coceygien, à l'intérieur du bassin, à 
pubo-reetal et ilio-coccygien): partir du pubis jusqu'à 
ses fibres sont dirigées vers l'épi ne ischlatique 
le bas et vers le milieu, et I: surface interne du 
forment u n e « écharpe yy coccyx, élévateur de 

Autour de la prostate chez l'anus du côté opposé et 
l'homme (ou autour du vagin (en partie) sur les struo 
chez la femme), de Pu rétro et tures qui le traversant 
de la jonction ano-rectale 
Avant de se rejoindre an 
position médiane 

Coceygîen Petit rnusdç triangulaire situé O: épine ischiatique 

derrière l'élévateur de l’anus : I : deux dernières ver- 
forme la partie postérieure du tèbnes sacrales et coccyx 
diaphragme pelvien 

MUSCLES DU DIAPHRAGME U RO-GÉN ITAL (figure 1 0.12b) 


Soudent et maintient en position 
iles viscères pelviens; résiste aux 
poussées vers le bas qui accom¬ 
pagnent les augmentations de 
pression intrapelvienne durant 
la toux, ie vomissement et les 
efforts d'expulsion des muscles 
abdominaux; sa contraction 
entraîne l’occlusion du canal anal 
et du vagin 


Soutient les viscères pelviens; 
soutient le coccyx et le ramène 
vers l'avant après la défécation 
et l'accouchement 


S 5 , S 4 
nerf honteux 


53, et 


Si et S 5 


Transverse profond 
du périnée 


Sphincter de l'urètre 
^sp-h-ngern = serrer) 


Les deux musclés de la paire 
comblent l'espace entre les 
branches ischio-pubiennes; 
chez la femme, ils sont situés 
derrière ie va^n 

Muscle entourant l'urètre 
et le vagin chez la femme 


MUSCLES DE L’ESPACE SUPERFICIEL (figure 10.12c) 

I sc h i o- c averti e ux S'étend d u bassin jusqu'aux 
région - os du bassin) piliers du clitoris ou du pénis 


Bulbo-spongieux 
\hu1bws — bulbe) 


Transverse 
superficiel 
du périnée 


Renferme la base (bulbe) et 
le corps caverneux du pénis 
chez l'homme et est situé 
sous les lèvres chez là femme 


Paire de musdes rubanés 
située derrière l'orifice de 
l'urètre (du vagin, chez la 
femme) 


O; branches ischio- 
pubiennes 

I : centre tendineux du 
périnée: quelques fibres 
dans In paroi vaginale 
chez la femme 

O ; brandies ischio- 

pubiennes 

[; raphé du périnée 

O: tubérosités ischiatiques 
I ; pilier du corps caver¬ 
neux du pénis chez 
l'homme et du clitoris 
chez la femme 

O: centre tendineux du 
périnée et raphé du pénis 
chez l'homme 
I: antérieurement sur le 
corps caverneux du pénis 
ou sur la face dorsale 
du clitoris 

O; tubérosité ischiatique 
I; contre tendineux 
du périnée 


Soutient les organes pelviens; 
immobilise la contre tendineux 
du périnée 


Nerf honteux 


Sa contraction Entraîne l'occlusion Nerf honteux 
de la lumière de l'urètre ; participe 
au soutien des organes pelviens 


Retarde le retour veineux et 
maintient l'érection du pénis 
ou du clitoris 


Évacue l’urine et le sperme 
de l'urètre chez l’homme; 
favorise l’érection du pénis 
chez l'homme et du clitoris 
chez la femme 


Stabilise et renforce la centre 
tendineux dü périnée 


Nerf honteux 


■Nerf honteux 


Nerf honteux 



Description et 

Origine (O) et 



Muscle 

situation 

insertion (t) 

Action 

Innervation 
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h évalaur cc l'anus 

Diaphragme- 
pelvien Coccygien 


Pirrorme 


Gara' 

anal 

Vagin- 
U ré Ire - 


D-achragme uro-génital 
Symphyse pubienne — 


CDtLrateur 

interne 


-llio-ccecygiEris 
Pubo-Ktecyglen 


b évalaur 
de l'anus 


Coccyx 


(a) Muscles du diaphragme pelvien 


FIGURÉ I DJ 2 

Muscles du plancher pelvien 
et du périnée, (a) Muscles du 
plancher pelvien {élévateur de 
Vanus et coccygien) vus du 
dessus dans le bassin féminin, 
(b) Muscles du diaphragme uro¬ 
génital du périnée (sphincter de 
l'urètre et transversÊ profond 
du périnée), qui composent la 
deuxième couche, plus superfi¬ 
cielle, de muscles, (e) Muscles 
de l'espace superficiel du 
périnée (ischio-caverneux, 
bulbo-spongieux et transverse 
superficiel du périnée), situés 
immédiatement sous la peau du 
périnée. Notez que le raphé est 
une couture de tissu conjonctif 
dense. Les muscles grands 
glutèaux sont également 
représentés. 


-. 

W* fe:'x/ 



'Vit v.-j/çyw™ _ 

Homme 

(b) Muscles du diaphragme uro-génital 

-Pénis 
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du oèrinèe 
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(d) Muscles de l'espace superficiel 
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extrinsèques de lepouJe, qui s'étendent des côtes et de la colonne 
vertébrale jusqu'à h ceinture scapulaire. Ils maintiennent la scapula 
contre la paroi du thorax ou font bouger la scapula pour effec¬ 
tuer les mouvements du bras. Les muscles de la face antérieure 
du thorax comprennent te grand pectoral, Ie petit pectoral, 
3e dentelé antérieur et le suhdavier. Tous les muscles du 
groupe anterieur s'insèrent sur la ceinture scapulaire, sauf le grand 
pectoral qui s’attache sur l'humérus. Les muscles extrinsèques 
de la face postérieure du thorax sont le grand dorsal et le tra¬ 
pèze, à la surface, ainsi que l'élévateur de la scapula et les 
rhomboïdes* en profondeur, Lê grand dorsal tout comme le 
grand pectoral h l'avant, s'implante su ri'humérus et esc davantage 
mis à contribution dans les mouvements du iras que dans ceux de 
la scapula. Nous reportons l’étude de ces deux paires de muscles 
au tableau i 0.9 (muscles qui assurent les mouvements du bras). 

Les mouvements amples de la ceinture scapulaire, c'est- 
à-dire l'élévation, rabaissement, la rotation, les mouvements 
latéraux (vers l'avant) et médians (vers l'arrière), nécessitent des 
déplacements de la scapula. Les clavicules effectuent une rota¬ 
tion autour de leur propre axe pendant les mouvements de la 
scapula. et assurent à !a fois stabilité et précision dans les mou¬ 
vements de cette dernière. 


Les muscles antérieurs, sauf le dentelé antérieur, stabilisent 
et abaissent la ceinture scapulaire. Ainsi, la plupart des mouve¬ 
ments de Ea scapula sont imprimés par le dentelé antérieur à 
l'avant et par les muscles postérieurs. LéS muscles sont attachés 
à fa scapula de telle façon qu'un muscle en particulier ne peut à 
lui seul provoquer un mouvement simple (linéaire). C'est par l'ac¬ 
tion combinée (synergique) de plusieurs muscles que la scapula 
peut s’élever ou s’abaisser, ou effectuer d’autres mouvements. 

Le trapèze et l'élévateur de la scapula sont les agonistes 
dans l'élévation de l'épaule. Lorsqu'ils agissent ensemble pour 
hausser les épaules, leurs effets de rotation opposés s’équilibrent. 
L'abaissement de la scapula est dû en majeure partie à la force 
gravitationnelle (poids du bras), mais si le mouvement s'effectue 
contre une résistance, le trapèze et le dentelé antérieur entrent 
en jeu (de même que le grand dorsal décrit dans le tableau IÛ.9). 
Les mouvements (abduction) qui tirent la. scapula vers l'avant, sur 
la paroi thoracique (pour pousser ou donner un coup de poing, 
par exemple), sont principalement dus à l'action du dentelé anté¬ 
rieur. La rétraction (adduction) de la scapula est effectuée par le 
trapèze et les rhomboïdes. Le dentelé antérieur et 3e trapèze, 
hien qu'ils soient antagonistes dans les mouvements vers l'avant 
ou vers l’arrière, agissent ensemble pour coordonner les mou¬ 
vements de rotation de la scapula. 



Muscles superficiels de la face antérieure et de la face postérieure 
du thorax: mouvements de la scapula (figure I 0J 3) 


La plupart des muscles superficiels du thorax sont des musefes 


Description et Origine (O) et 

Muscle situation insertion (ï) Action Innervation 


MUSCLES DELA FACE ANTÉRIEURE DÛ THORAX (figure 10.13a) 


Petit pectoral Muscle plat et mince situé 
(peetws - poitrine) directement sous le grand 

pectoral qui le masque 


Ç): faces antérieures de la 
troisième à la cinquième 
côte 

I. processus coracoïde 
de la scapula 


Lorsque les côtes sont fixes. Nerf pectoral 
abaissement et traction vers médial (C 6 à 
l’avant de la scapula: lorsque la Cb) 
scapula esc fixe, élévation de la 
cage thoracique (le muscle 
devient un inspirateur accessoire) 


Dentelé antérieur 


Situé sous la scapula et au- 
dessous des muscles pectoraux 
de la face latérale de la cage 
thoracique; forme la paroi 
médiane de l'aisselle; son origine 
a une apparence dentelée; sa 
paralysie provoque un décolle¬ 
ment interne de la scapula 
rendane impossible l’élévation 
du bras 


O: par une série de digita¬ 
tions, à partir des huit ou 
neuf premières côtes 
I; toute la face antérieure du 
bord interne de la scapula 


Agoniste dans la traction de la 
scapula vers l’avant et son main¬ 
tien contre la paroi thoracique; 
rotation latérale et vers le haut 
de l'angle inférieur de la scapula; 
élévation de l'extrémité de 
l'épaule; rôle important dans 
l'abduction et l'élévation du bras 
et dans les mouvements horizon¬ 
taux du bras (pousser, donner un 
coup de poing) 


Nerf 

thoracique 
long {C 5 à Cj) 


Subc favier 


Petit muscle cylindrique caché 
sous la clavicule; tendu entre la 
première côte et la clavicule 


D: cartilage costal delà 
première côte 
I : sillon sur la face inférieure 
de la clavicule 


Contribue i la stabilisation et à Nerf subclavier 
l’abaissement de la ceinture (C^ et C 6 ) 

scapulaire; sa paralysie ne produit 
aucun effet apparent 


MUSCLES DE LA FACE POSTÉRIEURE DU THORAX (figure 10.13b) 

Trapèze Muscle le plus superficiel de la O ; os occipital, ligament Stabilisation, élévation, rétraction Nerf 

((rtîpcza = table) face postérieure du thorax; nuchal et processus épineux èt rotation do la scapula; fibres accessoire 

plat et triangulaire; les fibres du do la septième vertèbre du faisceau moyen; rétraction (crânien XI); 

faisceau supérieur descendent cervicale et de toutes les (adduction) de la scapula; fibres C 3 et C* 

ver? la scapula; les fibres du vertèbres thoraciques du faisceau supérieur; élévation 

faisceau moyen adoptent une I: insertion continue le long de la scapula et contribution à 

direction horizontale vers la de l'acromion et de l'épine l’extension de la tète; fibres du 

scapula tandis que les fibres du scapulaire ci tiers latéral faisceau inférieur : abaissement 

faisceau inférieur montent vers de la clavicule de la scapula (ci de l'épaufe) 

la scapula 
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MuScIé 


Description et 

situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Innervation 


Élévateur de 
la scapula 


Muscle épais et rubané; situé O; processifs tra reverses 
profondément sous le trapèze, des quatre premières 
à l'arriére et sur le coté du cou vertèbres cervicales 

I; bord supérieur médial 
de la scapula 


Élévation ou adduction de la 
scapula en synergie avec les fibres 
du faisceau supérieur du trapèze; 
inclinaison de fa cavité glénoïdale 
de la scapula, vers le bas; lorsque 
la scapula esc immobile, flexion 
homolatérale du cou 


Nerfs cervicaux 
(C a à Ci) ec nerf 
dorsal de la 
scapula 


Rhomboïdes, 
grand ci petit 


Nerf dorsal de 
la scapula (C 5 ) 


Sfemo-cEë ido-m&sroidra.n 


Colloïde 


Grand pectoral 
Sternum 


Biceps 


brachial 




■ 



p£’ ■ 



Subclavier 

Clavicule 

SubscaoulEire 
Refit pectoral 
Caraco-brachial 

Dentelé ënlériGur 
Humérus 


jKwjs y. ' 

■H, 


ü 

/■’ • -Cx ..... 




Deux muscles rectangulaires O: processus épineux de la Leur action conjointe {et avec le 

situés sou 5 le trapèze et au- septième vertèbre cervicale concours des fibres du faisceau 

(rfwmÏKH = losange;, dessous de l'élévateur de la et de la première vertèbre moyen du trapèze) provoque la 

efdos = Forme) scapula; le petit rhomboïde est thoracique (petit) et rétraction de la scapula, ce qui 

le muscl# supérieur; les deux processus épineux des redresse tes épaules; imprime un 
muscles s'étendent de la colonne vertèbres Jj à T 5 (grand) mouvement d$ rotation à U scapula 

vertébrale à la scapula I; bord médial de la scapula de sorte que la Cavité £lértoïdale do 

la scapula s’oriente vers Ie bas 
(quand un bras est abaissé contre 
une résistance: p. ex., faire de 
l’aviron); stabilisation de la scapula 

FIGURE ICM3 

Muscles superficiels du thorax et de 
Pépaule qui agissent sur la scapula 
et sur le bras, (a) Vue antérieure. Les 
muscles superficiels, qui effectuent les 
mouvements du bras, sont représentés à 
gauche. Sur la droite, ces muscles ont été 
enlevés pour montrer ceux qui stabilisent 
ou qui font bouger la ceinture scapulaire, 
(b) Vue postérieure. Les muscles superfi¬ 
ciels du dos sont montrés [mur te côté 
gauche du corps, avEç une photographie 
correspondante- Les muscles superficiels 
sont enlevés sur !e côté droit dé l'illustra¬ 
tion pour montrer les muscles plus pro¬ 
fonds qui agissent sur la scapula, ainsi que 
les muscles de la coiffe des rotateurs qui 
participent à la stabilisation de l’articula¬ 
tion de l'épaule. 

Élévateur dé 
la scapula 

Supra-épineux 

Clavicule 

Épine scapulaire 
Infra-épmeux 
Relis rond 


Humérus 
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Muscles qui croisent ^articulation de Pépaulei 
mouvements du bras (figure I0J4) 


Il faut se rappeler que j'artiaifatfon sphéroïde de l'épaule est la 
plus mobile du corps humain, mais que cotre mobilité se paie en 
terme d’instabilité. Eu tout, neuf muscles croisent l'articulation 
de chaque épauFe pour s'insérer sur l'humérus. L'ensemble des 
muscles qui agissent sur l'humérus ont pour origine fa ceinture 
scapulaire; toutefois, la grand dorsal et Fe grand pacte rai ont 
aussi une origine sur le squelette a.xial. 

Parmi ces neuf muscles, seuEs les superficiels, soit le grand 
p e ctorat s le grand dorsal et le deltoïde, sont agonistes dans 
les mouvements du bras. Les Si* autres sont des synergiques et 
des fixateurs. Quatre d'entre eux, le supra-épineux, l'infra- 
épineux, Ee petit rond et le subsoapulaire, sont connus sous 
le nom de muscFes de fa coiffe des JoCoteurs, Us naissant sur la sca- 
pula, et leurs tendons, qui se dirigent vers l'hume rus, se confon¬ 
dent avec fa capsule fibreuse de l'articulation de l'épaule. Bien 
que les muscles de la coiffe des rotateurs agissent comme syner¬ 
giques dans les mouvements angulaires oc circulaires du bras, 
leur fonction principale est de renforcer la capsule de l'articula- 
don de t'épaule pour empêcher la dislocation de l'humérus. Les 
deux derniers muscles, le grand rond et le coraco-braehial, 
sont petits et croisent l’articulation de l'épaule, mais ne contri¬ 
buent pas à son renforcement. 

De façon générale, tout muscle qui naît sur la partie anté¬ 
rieure de l'articulation de l’épaule {grand pectoral, çoraco- 


brachial ainsi que les fibres de la partie antérieure du deltoïde) 
effectue Ea fiex .fan du bras, c’est-à-dire le fait s'élever antérieure¬ 
ment, habituellement dans le plan sagittal. L'agoniste dans la 
flexion du bras est le grand pectoral. Le biceps brachial (voir le 
tableau 10.10) participe aussi à cette action. Quant aux muscles 
qui naissent sur la partie postérieure de l'articulation de l’épaule, 
ils provoquant l'extension du bras. Ce sont le grand doraal, les 
fibres postérieures du deltoïde (ces deux muscles sont des ago¬ 
nistes de l’extension du bras) et le grand rond. Ainsi, le grand 
dorsal et le grand pectoral sont des muscles ontôg^nisles dans les 
mouvements de fl exion-extension diu bras. 

Dans le mouvement d’abduction du bras, c'est le deltoïde 
(région médiane) qui est l’agoniste. Dans cette fonction, le grand 
pectoral est son antagoniste à l’avant, et le grand dorsal, à l'arrière. 
Les muscles qui agissent sur l'humérus permettent aussi fa rota¬ 
tion latérale et médiane du l'articulation de l'épaule, selon leur 
situation et leurs points d'insertion. Puisque les interactions de 
ces neuf muscles sont complexes oc que chaque muscle contri¬ 
bue à plus d’un mouvement, nous proposons, au tableau 10,12 
{première partie), un résumé des contributions dos muscles aux 
divers mouvements angulaires et de rotation de l'humérus. 



Description et 

Origine (O) et 



Muscle 

situation 

insertion (1) 

Action 

Innervation 


Grand pectoral Muscle large, en forme 
[pectijs = poitrine) d'éventail, qui Couvre la partie 
supérieure du thorax; forme le 
repli muscLcfaire antérieur do 
l'aïsselle; les seins sont attachés 
à l'enveloppe de ces muscles 
(voir la figure 28 17) 


O: clavicule, sternum, 
cartilages costaux des six 
premières cotes et apo¬ 
névrose du muscle oblique 
externe de l’abdomen 
I; les fibres convergent 
pour s'insérer par un 
court tendon sur le grand 
tubercule de l'humérus 


Agoniste dans la flexion du bras; 
rotation médiane du bras, adduc¬ 
tion du bras contre une résistance; 
lorsque la soapula (et le bras) est 
fixe, élévation de fa cage thoracique, 
ce qui aide à grimper, lancer et 
pousser; facilite l'inspiration forcée 


Nerfs pectoraux 
latéral et médial 


Grand dorsal 


Muscle large, plat et triangulaire 
du bas du dos (région fombale); 
origines superficielles étendues; 
la partie supérieure est 
recouverte par le trapèze; 
contribue à la formation 
du bord postérieur de l'aisselle 


O; indirectement, sur les 
processus épineux des six 
demi ères vertèb res thora 
tiques et des vertèbres 
fombales, sur les trois ou 
quatre dernières côtes et 


Agoniste dans l'extension du bras; 
paissant adducteur du bras, 
rotation médiane de l’èpaufa; 
abaissement de la scapufa; grâce h 
sa puissance dans ces mouvements, 
joue un r&le important lorsque le 
sur la partie postérieure de bras ust lancé vigoureusement vers 
fa crère iliaque, le tout par le bas comme pour donner un 
['Intermédiaire du fasefa coup, marteler, nager et ramer 
thoraco-lombal; aussi, 
l'angle inférieur delà scapufa 
I; s'incurve en spirale autour 
du grand rond pour s’insérer 
sur le bord médian du sillon 
intertubercufaire de 
l’humérus 


Nerf tboraco- 
dorsal 
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Muscle 

Description et 
situation 

Origine (O) et 
insertion (1) 

Action 

Innervation 

Deltoïde 

(dertu — triangle) 

Muscle épais qui forme la masse 
arrondie de l'épaule; ses fibres 
sont mufti pennées; point 
souvent utilisé pour les infec¬ 
tions intramusculaires, surtout 
chez l'homme où ce muscle 
tend à être très charnu 

O: empiète sur l'insertion 
du trapèze; tiers latéral de 
la clavicule; acromion et 
épine scapulaire (bord 
postérieur) 

1 ; tubérosité dcltoïdienne 
de S'humérus (diaphyse) 

Agoniste dans l’abduction du 
bras lorsque toutes ses fibres 
se contractent simultanément; 
antagoniste du grand pectoral et 
du grand dorsal qui produisent 
l'adduction du bras; si les seules 
fibres antérieures se contractent, 

Nerf axillaire 
(Cs et Q) 


Sub scapulaire 

(sciîbidcî — épaule) 


Supra-épineux 


infra-épineux 


Petit re»nd 


Grand rond 


Forme une partie du bord O : fosse subscapulaire 
postérieur de l'aisselle; le tendon I : petit tubercule de 
d'insertion passe devant l'arti- (-humérus 
culation de l'épaule; muscle de 
la coiffe des rotateurs 


Nommé d'après sa situation sur O: fosse supra-épineuse 
l'épine scapulaire sur la face de fa seapula 

postérieure de la seapula; sous I; partie supérieure du 
1 c trapèze ; muscle de la coiffe grand tubercule de 
des rotateurs l'humérus 


if peut agir avec puissance dans 
la flexion et fa rotation médiane 
■de i'humérus, étant alors syner¬ 
gique du grand pectoral; si 
seules ses fibres postérieures 
se contractent, il effectue 
l'extension et la rotation latérale 
du bras ; actif au cours de la inarche 
pour faire balancer les bras 

Principal responsable de la rotation Nens 
médiane de l’humérus; assisté du subscapulairos 
grand pectoral ; maintient la tète [C 3 à C T ) 
de l'humérus dans la cavité glénoï- 
dale de la seapula, stabilisant ainsi 
l'articulation de l'épaule 


Stabilisation de l'articulation de 
l'épaule; maintient la tête de 
l'humérus pour éviter la luxation 
lorsqu'on porte, par exemple, une 
lourde valise: action synergique 
dans ie mouvement d'abduction 
du bras 


Nerf 

supraseapulafre 


En partie recouvert par le 
deltoïde et le trapèze; nommé 
d'apres sa situation par rapport 
à la seapula; muscle de la coiffe 
des rotateurs 


O r fosse infra-épineuse 
de la seapula 
3: grand tubercule de 


Action synergique dans le 
maintien de la tête de l’humérus 
dans 3a cavité glénoïdale 
l'humérus, postérieurement de la seapula; rotation latèraEe 
par rapport à l'insertion de ['humérus 
du supra-épineux 


Nerf 

sup ras capulaire 


Petit muscle allongé; situé au- 
dessous de l’infra-épineux et 
peut être inséparable de ce 
muscle; muscle de la coiffe 
des rotateurs 


Memes actions que lïnfra-épineux Nerf axillaire 


O ; bord latéral de la face 
dorsale de la seapula 
I ; grand tubercule de 
l'humérus, au-dessous de 
l'insertion de l'infra-épineux 

Muscle rond et épais; situé au- O; angle inférieur de la face Extension, rotation médiane et 
dessous du petit rond: contri- postérieure de la seapula adduction de l'humérus: 

bue à la formation du bord I ; crête du petit tubercule synergique du grand dorsal 

postérieur de l’aisselle (avec le de la face antérieure de 
grand dorsal et le subscapulaire) ['humérus; tendon d'inser¬ 
tion fusionné avec celui du 
grand dorsal 


Nerf 

suhscapulaire 

inférieur 


Coraco-brachlal 
{ikérOx " corbeau; 
brükhivn = bras) 


Petit muscle cylindrique 


O ; processus coracoïde 
de la seapula 
S ; face médiane et milieu 
de la diaphyse de l'humérus 


Flexion et adduction de l'humérus; Nerf 
synergique du grand pectoral musculo-cutané 
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Muscles qui croisent l'articulation de Pépaulei 
mouvements du bras (figure I0J4) suite 


Oavicuïe 


Supra-épineu* 



Del I( jï'l! R 
Ëïçrn-.jm 
Grand peciaral 

Corsto-brachlal 

Triceps brachia! 
Chef lalôra> 
Chef fong 
Chef média! 

Biceps brachial 
Brachial 

Brachio- 
radial 






, Æm 


j/ÿ? n 

%W'M f 


wi >/ y aasamw. ; y'/w 

IWJ—M 


Wm 



Épine scapulaire 
Deltoïde (ÇÉCSiünni! ) 

Grand tuDC-roule 
de l'humérus 

Inira-épineux 
Petit rond 

Grand rend 

Triceps brachial: 
Chctf latéral 
Chel long 

Grand dûria 1 


Humérus 


-- Olécrâné 


M 


mi 


(d> 



FIGURE 10,14 

Muscles qui croisent les articulations 
de répauls et du coude et qui 
assurent les mouvements du bras et 
de | r avant-bràs L (a) Vue antérieure des 
muscles superficiels de Ea face antérieure 
du thorax, de l'épaule et du bras, (b) Vue 


du biceps brachial de In, partie antérieure 
du bras, (c) Vue du brachial qui prend 
naissance sur l'humérus, ainsi que du 
coraco-bmchial et du subscapulaine qui 
naissent sur la scapula. {Notez, cependant, 
que te coraco-brachial effectue tes mouve¬ 
ments du bras ci non ceux de E'avam-bras, 


et que le subscapulacre stabilise l'articula' 
tion de l'épaule.) (d) Étendue du triceps 
brachial dé la partie postérieure du bras, 
montré en relation avec les musclés sca¬ 
pulaires profonds. Lo deltoïde de l'épaule 
a été enlevé, 
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Muscles qui croisent t* articulation du coude: flexion et extension 
de Tavant-ibras (figure 10.14} 


Les muscles du bras croise ji: l'articulation du coude pour s’insé¬ 
rer sur les os de l'avant-bras. Comme le coude esc une articula¬ 
tion trachléenne, les mouvements permis par ces muscles sont 
presque entièrement limités à la flexion et a l'extension de 
l'avant-bras, Des parois d'aponévrose divisent le bras en deux 
loges musculaires: les exte/iseurs postérieurs ce les fléchisseurs 
nniûriüurs. L'agoniste dans l'extension de l'avant-bras esc le volu¬ 
mineux triceps brachial qui forme presque coûte la muscula¬ 
ture de la loge postérieure. Il est assisté {un peu) par le très petit 
muscle aneonè qui croise à peine la face postérieure de farti-cu- 
htion du coude. 

Tous les muscles de la face antérieure du bras participent à 
la flexion d le coude. On trouve, par ordre décroissant de force, 
le hrachial, le biceps brachial et le brachio-radial. Le bra¬ 
chial et le biceps s'attachent respectivement sur l'uina et sur le 
radius et se contractent simultanément pendant la flexion; ils 
sont considérés comme les principaux fléchisseurs de l'avant- 


bras. Le biceps brachial, qui se bombe lorsque l'avant-bras est 
fléchi, est connu dk tous; le brachial, situé sous le biceps, esc moins 
apparent mais joue un rôle également important dans la flexion 
du coude. Le biceps brachia! est aussi responsable de la supination 
de l'avant-bras et ne participe pas A la flexion du coude lorsque 
l'avant-bras doit rester en p conation. [C’est pourquoi il est plus 
difficile, lorsqu'on fait des élévations à la barre fixe, d'avoir les 
paumes tournées vers l'avant plutôt que vers l'arrière.) Puisque le 
b-rathio-radîal naît de l’extrémité discale de l'humérus et s'insère 
sur la partie distale de l'avant-bras, sa plus grande partie se trouve 
dans l’avant-hms [plutôt que dans le bras comme les autres 
muscles He ce groupe). Étant donné que sa force s'exerce loin du 
point d'appui, le braebio-radial est un fléchisseur faible de l’avant- 
bras; il devient actif seulement lorsque le coude a été partielle¬ 
ment plié par les agonistes et qu’il est en semi-pronacion. 

Les actions des muscles décrits ici sont résumées dans le 
tableau 10,12 (deuxième partie). 



Description et 

Origine (O) et 



Muscle 

situation 

insertion (1) 

Action 

Innervation 


MUECL.ES POSTERIEURS 


Triceps brachial 
(tris = trois; 
ctipul ~ tète; 
brakhiôn - bras) 


Gros muscle charnu; seul 
muscle de la loge postérieure 
du bras; trois points d'origine; 
chef long et chef latéral situés 
superficiellement par rapport 
au chef médial 


Muscle triangulaire court; 
étroitement uni (confondu) 
avec l'extrémité distale du 
triceps sur la face postérieure 
de l’humérus 

MUSCLES ANTÉRIEURS 


An cern é 

(anlton = coude) 
(voi r l a figure 
10 , 16 ) 


O ; chef long; tubercule 
infra-glénoïdal de la sca- 
pula; chef latéral: face 
postérieure et latérale delà 
diaphyse de l'humérus; chef 
médial: face postérieure de 
la dtaphyse de l’humérus, on 
position distale par rapport 
au sillon du nerf radial 
| : olétrane p!r urt tendon 
commun 

G; épicondyle latéral 
de l'humérus 

I : face latérale de l'olécràne 


Nerf radial 


Biceps brachial 


Muscle fusiforme composé de 
deux chefs; las ventres sont 
unis près des peints d'insertion; 
le tendon du chef long contribue 
à la stabilisation de l’articulation 
de l'épaule 


Brachial 


Muscle puissant situé sous le 
biceps brachial à l'extrémité 
distale de l’humérus 


Brachio-radial 
(voir aussi la 
figure 10,15) 


Muscle superficiel de la face 
latérale de l'avant-bras; forme 
le bord latéral du pli du coude; 
s’étend de l'extrémité distale 
de l'humérus jusqu'à fa partie 
distale du radins 


O; chef court: processus cora¬ 
coïde de la scapula; chef long: 
tubercule supraglênoïdal et 
bourrelet glénoïdaI ; le tendon 
du chef long s'étend jusque 
dans Sa capsule articulaire et 
descend dans le sillon inter- 
tuberculaire de l'humérus 
I: tubérosité du radius par 
un tendon commun aux 
deux ventres 

O; partie distale de la face 
antérieure de l'humérus; 
recouvre l'insertion du 
deltoïde 

I: processus coron cïde de 
l'uina et capsule de l'articu¬ 
lation du coude 
O ; crête de l'épicondyle 
latéral à l'extrémité distale 
de l'humérus 
I : face latérale de la base 
du processus stylo!de 
du radius 


Extenseur puissant de ['avant- 
bras (agoniste, particulièrement 
le chef médial); antagoniste des 
fléchisseurs de l’avant-bras; 
tendon du chef long pouvant 
contribuer à la stabilisation 
de l'épaule et à l’adduction 
du bras 


Imprime un mouvement Nerf radial 

d’abduction de l'uina pendant 
la pronation de l'avant-bras; 
synergique du triceps brachial 
dans l'extension du coude 

Flexion de l'articulation du 
coude et supination de l'avant- 
bras; ces actions sont habstuel- 
lement simultanées (p. ex. pour 
déboucher une bouteille de vin, 
ce muscle tourne le tire-bouchon 
et cire le bouchon); faible 
fléchisseur du bras à l'épaule 


Nerf musculo- 
cucanè 


Fléchisseur important de l'avant- 
bras sur le bras (élève l'uina 
pendant que le biceps brachial 
élève le radius) 


Synergique dans la flexion de 
l’avant-bras; agit le plus avanta¬ 
geusement lorsque l'avant-bras 
est déjà partiellement plié et èn 
semi-pronation; lors d'une suc¬ 
cession rapide flexion-extension, 
prévient la séparation de 
l'articulation 


Nerf muscu la- 
cutané 


Nerf radia! 
(constitue une 
exception no¬ 
table: le nerf 
radial innerve 
habituellement 
las muscles 
extenseurs) 
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TABLEAU 10.11 


Muscles de l'avant-bras: mouvements du poignet, de la main 
et des doigts (figures I 0 . t 5 et 10 J 6) 


Les muscles de l'avant-bras sont divisas, d’après leur fonction, en 
deux groupes à peu prés égaux: ceux qui assurent les meuve- 
mËftti du poignet et ceux qui agissent sur les doigts et sur le 
pouce, Dans la plupart des cas, leurs portions charnues forment 
La protubérance de La partie proximale de l'avant-hras, puis vont 
en diminuant progressivement pour devenir de longs tendons 
d'rnsertJon. Leurs pornts d'insertion sont solrcfement fixés grâce 
à rie forts ligaments appelés rétinaculum des fléchisseurs des 
doigts et rétinaculum des extenseurs. Ces ligaments en « bra¬ 
celet» empêchent les tendons de faire saillie lorsqu'ils sont ten¬ 
dus. Conce n très dan s le poignet et l a pau me de I a mai n, les tendons 
de ces muscles sont entourés de gaines synoviales lubrifiées qui 
réduisent la friction lorsqu'ils glissent les uns sur les autres. 

Bien que beaucoup de muscles de l'avant-bras aient, en fait, 
leur origine sur l'humérus et qu'ils croisent ainsi les articulations 
du coude et du poignet, ils agissent très peu sur le coude. La 
flexion et l'extension sont les mouvements typiques effectues 
aux articulations du poigFiet et des doigts. Le poignet peut aussi 
accomplir des mouvements d'abduction et d'adduction. 

Les muscles de l’avant-bras sont séparés par des cloisons 
d L aponévrose en deux groupes [ou loges) principaux (fléchisseurs 
antérieurs et extenseurs postérieurs), et chaque groupe se divise 
encore en couches de muscles superficiels et profonds. La majo¬ 
rité des fléchisseurs de la loge antérieure prennent leur origine 
sur l'humérus, par l'intermédiaire d'un tendon commun, et sont 
innervés en grande partie par le nerf médian. Bien que la plupart 
des muscles de la Eoge antérieure de l'avant-bras soient des flé¬ 
chisseurs du poignet ou des. doigts. dEux muscles die regroupe ne 
sont pas des fléchisseurs mais, des phonateurs: le rond phona¬ 


teur et le carré phonateur. Ces doux muscles sont respon¬ 
sables de la pronation de IVanc-bras, un des mouvements les 
plus importants de ce membre.. 

Les muscles de la loge postérieure servent principalement à 
l’extension du poignet et des doigts, sauF le mUsde supinateur 
qui assiste le biceps brachial dans le mouvement de supination de 
f'avant-hras. (Dans Ja loge postérieure se trouve également Je 
muscle brachio-radial, fe faible fléchisseur du coude qui est 
décrit dans le tableau 10.10.) Tout comme ceux de la loge anté¬ 
rieure, la plupart des muscles de la loge postérieure prennent 
naissance sur l'humérus par l'intermédiaire d’un tendon commun: 
cependant, leur situation sur l'humérus diffère. Tous les muscles 
postérieurs de l’avant-bras sont innerves par le nerf radial. 

La main peut effectuer une gamme importante de mouve¬ 
ments: pourtant, elle contient une faible proportion des muscles 
responsables de ces mouvements. Comme nous l'avons décrit 
plus haut, la plupart des muscles qui font bouger la main sont 
■situés dans l'avant-bras et peuvent mouvoir les doigts par l'inter¬ 
médiaire de longs tendons, un peu comme les fils d’un pantin. 
Grâce à cette structure, la main est peu charnue et bien adaptée 
à l'exécution de mouvements fins, Les mouvements de la main 
qui sont initiés par les muscles de l'avant-bras sont complétés et 
rendus plus précis par les petits muscles intrinsèques de la mam 
Ces muscles sont décrits séparément dans le tableau 10.13- 

Le présent tableau précise les situations et les actions des 
muscles do l'avant-bras. Comme ces muscles sont, nombreux et 
que Eeurj Interactions sont variées, un résumé de leurs actions 
est fournt au tibEeau ! G. 1 1 (deuxième et troisième parties). 


Muscle 


Description et 
situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Innervation 


PREMIÈRE PARTIE : Les huit muscles de la loge antérieure sont énumérés en partant de la face latérale vers la face médiane. La 
MUSCLES DE LA plupart prennent leur origine sur un tendon fléchisseur commun attaché à l'épicondyle médial de l'humérus; ils 
LOGE ANTÉRIEURE possèdent aussi d'autres points d'origine. La majorité des tendons de ces fléchisseurs sont tenus en place au 
(figure 10.15) poignet par un épaississement d'une aponévrose profonde appelée réfirracidum des fléchisseurs des doigts. 


MUSCLES DU PLAN SUPERFICIEL 

Rund pronateut MuStl& CümpûÊê d6 dËUX 
(flranûîJcui - rotation chefs (huméral et ulnsire); 


de la paume vers 
l'arrière} 


Fléchisseur radial 
du carpe 


Long palmaire 

(ou petit 
palmaire) 


dans une vue superficielle, 
il apparâît entre les bords 
proximaux du brachio-radial 
et du fléchisseur radial du 
carpe; forme le bord médian 
du pli du coude 

Disposé en diagonale au 
milieu de l'avant-bras; à 
partir de la mi-h auteur, son 
ventre charnu se termine 
par un tendon plat qui prend 
la forme d'un cordon 
au poignet 

Petit muscle charnu avec un 
long tendon d’insertion; 
parfois absent; peut servir 
rie point de repère pour 
trouver, au poignet, le nerf 
médian plus latéral 


O; face antérieure dè l'épi¬ 
condyle médial de l’humérus; 
processus coronoïde de l’ulna 
1 ; partie moyenne delà face 
latérale du radius, par un 
tendon commun 


O; face antérieure de l'épi¬ 
condyle médial de l'humérus 
I; base des métacarpiens II 
et III; le tendon d'insertion 
est bien visible et fournit un 
point de repère pour trouver, 
au poignet, l’artère radiale 
(prise du pouls) 

O; face antérieure de l'épi¬ 
condyle médial de l'humérus 
I: son tendon grêle s'étale 
au niveau du carpe et se 
continue avec l'aponévrose 
palmaire 


Phonation de l'avant-bras; 
fléchisseur du coude 


faible Nerf médian 


Puissa n t fléchis se u r d u poign et ; N erf médian 

abduction de la main; synergique 
dans la flexion du coude 


Faible fléchisseur du poignet; 
tension de l’aponévrose palmaire 
superficielle pendant les 
mouvements de fa main 


Nerf médian 





















Chapitra 10 Le système musculaire 335 



Description et 

Origine (O) et 



Muscle 

situation 

insertion (î) 

Action 

Innervation 


Fléchisseur 
ulnaire dit carpe 


Muscle le plus médian de 
ce groupe; présente deux 
chefs; le nerf ulnaire passe 
latéralement à son tendon 


Fléchisseur 
superficiel 
dEs doigts 


Muscle constitué de deux 
chefs; plus en profondeur 
que les autres, formant ainsi 
une couche intermédiaire; 
recouvert par d'autres 
muscles mais visible a l'extré¬ 
mité distale de l’awanc-bras 
MUSCLES DU PLAN PROFOND 
Long fléchisseur Partiellement recouvert par 


du pouce 


Fléchisseur 
profond 
des doigts 


le fléchisseur superficiel des 
doigts; disposé latéralement 
par rapportau fléchisseur 
profond des doigts 
Origine étendue ; 

Entière ment recouvert par 
le fléchisseur superficiel 
des -doigts 


O; épicondyle médial de 
l'humérus, olécrane et les 
deux tiers supérieurs He la 
surface postérieure de l'ulna 
I ; os pisiforme; et base des 
métacarpiens IV et V 

O; épicondyle médial de 
l'humérus, processus coro- 
noïde de l’ulna; bord anté¬ 
rieur de la dfapfiysc du radius 
I: phalanges moyennes des 
deuxième au cinquième 
doigts, pat quatre tendons 

O: face antérieure du radius 
•et membrane intenosseuse 
antêb rachis le 

I; base de h phalange distale 
du pouce 

O ; face antêro-mèdiane de 
l'ulna et membrane inter’ 
osseuse anté brachiale 
I; sur la basé des phalanges 
distales des deuxième au 
cinquième doigts, par quatre 
tendons 


B ce os brachial 


Tendon du ■ 
biceps brachial 

Ronü pronsteuf 

Brachio-radial 


Long éxI e naaur' 

radial du carpe 


Long fléchisseur 
du pouce 

Carré- 
pnonateur- 

Rétmaculum 
des fièch sseurs 
des doigts 



Chef médial du 
friçépè brachial 

Épicondyle médial 
de l'humérus 



Long exlenséur 
rad a. du carpe 


Fléchisseur racial 
du carpe 

Long pelmairo 

fléchisseur ulnaire 
du carpe 

Fléchisseur superficie! 
des doigls 

Tendon du brachio- 
radial (sectionné) 


TendOr, dt: ItéehiSSÉu? 
radial du car oc ■; sectionné] 


Aponévrose 
palmaire 

Ligamonl 

métacarpien 

transverse 

superficiel 

(b) 


Ci v ; 


ta) 


Puissant fléchisseur -du poignet; Nerf ulnaire. 

adduction de la main de concert 

avec l'extenseur ulnaire du carpe 

(loge postérieure); stabilisation 

du poignet pendant E’excensbn 

des doigts 

Flexion des poignets et des Nerf médian 

phalanges moyen nés des 

deuxième au cinquième doigts; 

constitue un Important fléchisseur 

dès doigts quand le mouvement 

doit être rapide et la flexion 

effectués contre une résistance 


Flexion de la phalange discale 
du pouce; faible fléchisseur 
du poignet 


Flexion lente dos doigts; 
contribue à la flexion du 
poignet; le seul muscle qui 
peut fléchir les articulations 
ïntenphül&ngiennes distales 


Nerf médian 


Portion 
médiane par le 
nerf ulnaire ; 
portion laté¬ 
rale par le nerf 
médian 



Ter don Ou oicc-ps 
brach. al (sectionné] 


-Supinsieur 

Fléchisseur profond 
ce* doiyi£ 

Fléchisseur superficiel 

des doigts 

■ erg flèC 'ïiSSeui du pouce 

Carre pronatc-ur 

Tendon du fléchisseur ura ra 
-du carne (sectionné) 



Muscles de l'éminence 
Ibênar (pouce] 

Tandon du lon g 
fléchisseur du pouce 

Lcmbricaux 

-Tendon du fléchi sseur 
superbe iel des ci-s-gts 

Tendon du fléchisseur 
profond des do ghs 


{c) 


FIGURE 10.15 

Muscles de la loge antérieure de 
Pavant’biTis qui agissent sur le poignet 
et les doigts, (a) Vue superficielle des 
muscles de la main et de l'avant-bras drotts. 


(b) Le brachio-radial, le fléchisseur radial 
du carpe, le fléchisseur ulnaire du carpe et 
le long palmaire ont été enlevés pour mon¬ 
trer la situation plus profonde du fléchis¬ 
seur superficiel dès doigts, (c) Muscles 


profonds de la loge antérieure, Les musdes 
superficiels ont été enlevés. Les lombri- 
eaux et le groupe des muscles de l’émi¬ 
nence thênar (muscles intrinsèques de la 
main) sont aussi représentés. 
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Muscles de Pavant-bras: mouvements du poignet, de la main 
et des doigts (figures I 0.1 S et 10 J 6) sufte 



Description et 

Origine (O) et 



Muscle 

situation 

insertion (1) 

Action 

ïn nervation 

Carré pranateur 

Muscle le plus profond de 

O; partie distale et face 

Pronation de l'avant-bras ; action 

Nerf médian 


l’extrémité distale de l’avant- 

antérieure du corps de 

conjointe avec le rond pronateur; 



bras,: s’étend vers le bas et 

l'ulna 

contribue aussi â tenir ensemble 



latéralement; le seul muscle 

!. partie distale et face 

l'ulna et le radius 



qui □ l'ulns. comme unique 
point d'orcgEne et qui ne 
s’insère que sur Je radrus 

antérieure du radius 



DEUXIÈME 

La liste de ces muscles de la ioge postérieure du bras est élaborée en allant de la face latérale a la face médiane. 

PARTIE: MUSCLES 

Tous les muscles de la loge postérieure du bras sont innervés 

par le nerf radial ou ses branches, Plus de la moitié 

DELÀ LOGE 

prennent naissance sur un tendon extenseur commun attaché à Ea face postérieure de l'épicondyle latéral de 

POSTÉRIEURE 

l’humérus et de l'aponévrose adjacente, Les tendons extenseurs sont tenus en place sur Ig face postérieure du 

(figure LO. 16 } 

poignet par le réü'neoihrm des extenseurs qui empêche les tendons du poignet de se disposer à la manière de la 
cordc d'un arc lors de son hyperextension. Les muscles extenseurs des doigts se terminent dans de larges 


expansions [aponévrose dorsale du doigt) sur la face dorsale des doigts. 


MUSCLES DU PLAN SUPERFICIEL 




Long extenseur 

Situé sur la face latérale de 

O ; crête de l’épicondyle 

Extension et abduction 

Nerf radial 

radial du carpe 

l’avant-bras, parallèle au 

latéral de l'humérus 

du poignet 



brachio-radial qui peut k 

i ; face dorsale de la base dp 




recouvrir 

métacarpien 11 



Court extenseur 

Un peu plus court que le 

O: épicondyle latéral dé 

Extension et abduction du 

Branche 

radial du carpe 

long extenseur radial du 

l’humérus 

poignet; action synergique avec 

profonde du 


carpe qgi la recouvre 

I; face dorsale de la base du 

le long extenseur radial du carpe 

nerf radial 



métacarpien 111 

pour stabiliser le poignet pendant 
la flexion des doigts 


Extenseur 

Situe en position médiane par 

Q: épicondyle latéral de 

Pôle d'agoniste dans l’extension 

Nerf interosseux 

commun 

rapport au court extenseur 

l'humérus 

des doigta; extension du poignet; 

postérieur 

des doigts 

radial du carpe: une partie 

1 : aponévrose dorsale du doigt peut effectuer (abduction 

(branche du 


distincte de ce muscle. 

et phalanges distales des 

(écartement) des doigts 

nerf radial) 


appelée exîertseur du petit 

deuxième au cinquième doigts 




doigt, assure l’extension du 

par l'intermédiaire de quatre 




petit doigt 

tendons 



Extenseur utnairc 

Muscle superficiel postérieur 

O; épicondyle latéral de 

Extension et adduction du 

Nerf incerosseux 

du carpe 

situé en position la plus 
médiane; long et mince 

l'humérus et bond postérieur 
de l’ulna 

poignet (conjointement avec le 
fléchisseur ulnaire du carpe) 

postérieur 


h face dorsale de la base du 
métacarpien V 




MUSCLES DU PLAN PROFOND 




Supinateur 

Muscle court et profond 

O; partie inférieure de l'épi- 

Aide le biceps brachial dans la 

Nerf radia! 

(sirpÉ'noîMrr — rotation situé à la face postérieure du 

condyle latéral de l'humérus; 

supination de l'avant-bras: 


dé la paume 

coude; en majeure partie 

extrémité proximale de l'ulna 

antagoniste des muscles 


vers Pavant) 

caché par les muscles 

l: extrémité proximale du 

pronateurs 



superficiels 

radius 



Long ahducteur 

Situé latéralement et pan lié- 

O; faces postérieures du 

Abduction et extension du pouce 

Nerf incerosseux 

du pouce 

lement au long extenseur du 

radius et de l'ulna; mem- 


postérieur 

(abduction = 

pouce; discal par rapport 

brane interosseuse 


(branche du 

mouvement 

au supinateur 

anté brachiale 


nerf radial) 

d'Éloignement du 


1 : face dorsale de la base du 



plan médian) 


métacarpien 1 



Long et court 

Faire de muscles profonds 

Q; face postérieure du corps 

Extension du pouçe 

Nerf incerosseux 

extenseur du 

donc l’origine et l'action sont 

du radius et de l'ulna ; 


postérieur 

pouce 

communes; recouverts par 
l’extenseur ulnaire du carpe 

membrane interosseuse 
antéhrachis le 




1: In ce dorsale de Ea base de la 





phalange proximale {court) et 
de la phalange discale [long) 
du pouce 



Extenseur 

Muscle minuscule qui prend 

O: face postérieure de 

Extension de l'index 

Nenf interosseux i 

de l'index 

naissance près du poignet 

l'extrémité distale de l’ulna; 
membrane interosseuse 
antébrachiale 


postérieur 



1: aponévrose dorsale de 
l'index; rejoint le tendon de 





l'extenseur commun des doigts 
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Insertion du 
Iricepsorscl: el 

AiiCûr.è 


Fléchisseur ulrtains 
du carpe 


Ë*téns£i,ir a na:fii 
du û3r pà 


Extenseur du petit dûiyl 
Extenseur de l'index 


Tendons des extenseurs 
radiaux oj carpe 
{long et court) 


BiachrO-rad aï 


Long ûHtonEeir¬ 
radia' au carpe 


Court penseur 
rad;a du carpe 

Extenseur commun 
des do gts 

Long abducteur 
du pouce 

Colin extenseur 
du pouce 

Long extenseur 
du pouce 

Tendons de 
l'extenseur 
cominun 
dos do gts 


Aporévrpse dorsale 
du doigt 


Intéressé ux 
dorsaux [je 
la main 



■ ■ * ■■T '■ : '■ 

■: ’ » ;v. C 


v, y if v t 

•M y 


(b) 

-Long extenseur radial du carpe 

-Ccjrt extenseur radial d j carpe 

— Long abducteur du pouce 


3 r ac-n;o-rad al- 


Ancône ■ 


Olêcrâr= 


Ce) 



Exîersc-ur de I ndex 


FIGURE 10.1 6 

Muscles de la. toge postérieure de 
E'avant-bras qui agissent sur le poi¬ 
gnet et sur les doigts. Le rétinaculuim 
des extenseurs qui tient solidement en 
place les rendons des extenseurs au poi¬ 


gnet est montré en (c), (a) Muscles du 
plan superficiel de l'avant-bras droit* vite 
postérieure, (b) Muscles postérieurs du 
plan profond de l'avant-bras, d roi et les 
muscles, superficrels ont été enlevés. Les 
interosseux dorsaux de la main* la couche 


Rétine-ru! irn des extersaj'K 


la plus profonde des muscles intrinsèques 
de la main, sont auss^ montrés. 

(e) Photographie des muscles postérieurs 
profonds de l’avant-bras* les muscles 
superficiels ont été enlevés. 
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:W :: ' ' 

Résumé des actions des muscles qui agissent sur le bras, 

Y avant-bras et la main (figure 1 0 J 7) 

F rem tère parties 

Muscles qui agissent 
sur le bras 
(A - agoniste) 

Actions à l'épaule 

Flexion 

Extension 

Abduction 

Adduction 

Rotation 

médiane 

Rotatiû n 

latérale 

Grand pectoral 

Grand dorsal 

Deltoïde 

Sybscapulaire 

X(A} 



X(A) 

X 



X(A) 


* (À) 

X 


X(A) 

(libres antérieures) 

X(A) 

(fibres "postérieures) 

X (A) 


X 

(fihres antérieures) 

X 

(fibres postérieures) 





X(A) 


Supra-épi neux 

Infra-épineux 



X 









X (A) 

Petit ro n d 

Grand rond 

Caraco-brachial 

Biceps brachial 

Triceps brachial 




X (faible) 


X[A) 


X 


X 

X 


X 



X 



X 









X 



Deuxième partie î 
M uscles qui agissent 
sur l'avant-bras 

Actions 

Flexion du coude 

Extension du coude 

Frofistîon 

Supination 

Biceps brachial 

Triceps brachial 

Ancône 

Brachial 

Brachio-radial 

Rond pronatfiur 

Carré pnonateur 

Supinateur 

X(A) 



X 


X(A) 




X 



X (A) 




X 






X 




X 





X 

Troisième partie: 

Muscles qui agissent sur 
le poignet et sur les doigts 

Actions sur Se poignet 

Actions sur les doigts 

Flexion 

Extension 

Abduction 

Adduction 

Flexion 

Extension 

Loge antérieure: 

Fléchisseur radial du carpe 

Long palmaire 

Fléchisseur ni maire du carpe 

Fléchisseur superficiel des doigts 

Long fléchisseur du pouce 

Fléchisseur profond du doigts 

Loge postérieure: 

Extenseurs radiaux du carpe 
(long et court) 

Extenseur commun des doigts 

Extenseur uInaine du carpe 

Long abducteur du pouce 

Long et court 
extenseurs du pouce 

Extenseur de l’index 

X(A) 


X 




X (faible) 






X(A) 



X 



K (A) 




X 


X (faible) 




X (pouce) 


X 




X 



X 

X 





X 




X (A) (et abduction) 


X 


X 





X 


(Abduction du pouce) 






X (pouce) 






X (index) 
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— D ceps brachial 



Radius 


6t5tJ'.jCLf?u t 
du pouce 

Rond pmnstaur 

Srsohio-rediat 
(fléchisseur du coude) 


Loge antérieure du bras 
(flexion du coude) 


Loge anterieure de l’avant-bras 
(flexion de poignet et des doigta) 

FIGURE 10,17 

Résume des actions des muscles du bras et de l'avant-bras, 

(a) Musclés du bras, (b) Muscles de l'avant-bras. 
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Muscîes qui croisent les articulations de la hanche et du genou: 
mouvements de la cuisse et de la jambe (figures 10,19 et 10.20) 


Il est difficile de séparer en groupes, sur une base fonctionnelle, 
lus muscle; qui forment b partie charnue de h cuisse. Certains 
muscles de la cuisse [t'agissent qu’à l’articulation de la hanche ou 
&eulEmeut à colle du genou, tandis que d'autres jouent un râle 
aux deux endroits, il n’est pas non plus satisfaisant de classer ces 
muscles en fonction de leur situation car des muscles situés à un 
même endroit ont souvent des actions très différentes. Toute¬ 
fois, les muscles les plus cMtérieurs de la hanche et de la cuisse 
vont en general favoriser la flexion du fémur à (a hanche et 
l'Extension de la jambe au genou, ce qui constitue Ié mouvement 
de la première phase de la marche, En revanche, les muscles pas- 
îcriefjfî de la hanche et de b cuisse assurent, pour la plupart, 
l'extension de la cuisse et la flexion de la jambe, c’est-à-dire la 
deuxième phase de la marche, Le troisième groupe de muscles 
de cotte région, les muscles de la partie mct/jortÉ de la cuisse 
(adducteur;), provoquent l'adduction de la cuisse? ils sont sans 
effet sur la jambe. Les muscles antérieurs, postérieurs et adduc¬ 
teurs de la cuisse sont séparés, par des cloisons d'aponévroses, 
en loges antérieure, postérieure et médwne (voir la figure lü.24a). 
Le fljscrà folo (aponévrose fémorale) entoure et enveloppe les 
trois groupes de muscles comme un bas de soutien. 

Les mouvements de la cuisse (provoqués à l'articulation de 
la hanche) sont accomplis, on majeure partie, par des muscles 
qui prennent leur origine sur b ceinture pelvienne. Tout comme 
l'articulation de l'épaule, celle de la hanche E$t une articulation 
sphéroïde qui permet la flexion, l'extension, l’abduction, l'adduc¬ 
tion, la circumducEton et b rotation, Les muscles qui assurent 
ces mouvements sont parmi tes plus puissants du corps humain, 


Les fléchisseurs de la cuisse passent en majeure partie devant 
l'articulation de la hanche. Les plus importants parmi ceux-ci 
sont l’ilio-psoas, le tenseur du fascia lata et le droit de Iü 
cuisse? ils sont assistés parles muscles adducteurs de la par¬ 
tie médiane de la cuisse et par le sartorius, qui ressemble à un 
ruban. L'illo-psoas esc l'agoniste dans la flexion de b cuisse. 

L'cxiertsiün de la cuisse s’effectue surtout grâce aux gros 
muscles de la loge postérieure de la cuisse. Cependant, au 
cours d'une extension forcée, le grand glutéal entre en action, 
Les muscles glutèaux situés latéralement par rapport à l'arti¬ 
culation de la hanche (moyen et petit glutéaux) assurent 
l'abduction de la cuisse et sa rotation médiane, Six petits muscles 
profonds de la région glutéale. appefés rotateurs latéraux, 
s'opposent à la rotation médiane. L'adduction de la cuisse est as¬ 
surée par les muscles adducteurs de b partie médiane de la 
cuisse, L’abduction et l'adduction sont très importances au cours 
de la marche pour garder le poids du edrps en équilibre sur le 
membre qui repose au sol. 

La flexion et l'extension sont les principaux mouvements 
de l’articulation du genou, Le seuf extenseur du genou esc le qua- 
driceps fémoral de la partie antérieure de la cuisse, le muscle 
la plus puissant du corps humain. Les muscles de la loge posté¬ 
rieure de la cuisse sont les antagonistes du quadrieeps? ils sont 
les principaux agonistes dans 1a flexion du genou et assurent la 
rotation delà jambe lorsque les genoux sont en semi-flexion. 

Les actions des muscles décrits ici sont résumées dans le 
tableau 10.16 (première partie). 


PREMIÈRE PARTIE; MU5CLE5 ANTÉRIEURS ET MÉDIANS (figure 10,19) 
ORIGINE SUR LE BASSIN 


Il io-psoas 


Iliaque 
(chef Iliaque 
de ITIio-psoas) 
(rifo = flancs) 

Grand psoas 
{chef lom bal 
de Tiliû-psoas) 

(psüu = lombes) 


Sartorius 


L'ilio-psoas est composé de deux muscles étroitement apparentés l’un à l’autre (iliaque et grand psoas); 
leurs fibres passent sous lé ligament inguinal (voir le tableau 10,6 [obliqué externe de l'abdomen] et la 
figure i 0. f I ) pour s'insérer sur le fémur par l'intermédiaire d'un tendon commun 

O: fosse iliaque interne L'ilio-nsdaS est r&Eûiiiste Nerf fémoral 

I ; petit trochanter du fémur par 
3’inrermédiaire du tendon de 
l'ilio-psoas 


Grand muscle en forme 
d'éventail situé en position b 
plus latérafe 


Muscle ié plus long, le plus 
épais et dans la position la 
plus médiane de là paire. 

(C’est le filet mignon du 
boucher,) 

Muscle superficiel rubané qui 
croise obliquement la face 
antérieure de la cuisse vers 
le genou; le plus long muscle 
du corps humain? croise les 
articulations de la hanche et 

du gEJlCKJ 


O: par des fibres charnues sur les 
processus cransvei^es. les corps 
et les disques intervertébraux des 
vertèbres tombales et de T|i 
I : petit trochanter du fémur par l'in¬ 
termédiaire du tendon de l'ilio-psoas 

O; épine iliaque antéro-supérieure 
I; s'incurve autour de la face 
médiane du genou et s’insère sur 
la face médiane de l'extrémité 
proximale du tibia 


L’ilio-psoaS esc l’agoniste 
dans la flexion de la hanche; 
flexion de la cuisse sur le 
tronc lorsque le bassin est fixe 

Qa mtrie ci-des su s ; effectue B ranch es des 

aussi la flexion latérale delà nerfs lom- 
colonne vertébrale; rôle baux L t à Lj 
postural Important 


Flexion et rotation latérale Nerf fémoral 
de la cuisse; flexion du genou 
(faible); appelé aussi « cou¬ 
turier» parce qu'il permet 
de prendre la position 
typique du tailleur (jambes 
croisées) 



Description 

Origine (O) et 



Muscle 

et situation 

insertion (1) 

Action 

Innervation 
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Douzième 

cèle 

Carré des lombes 
Petitpeoai 
Crète iliaque 

r Grand psoas 

IJiO’psoas — 

l—Eliaqua 



Douzième 

vertèbre 

tnoraeique 


Épine iliaque 
antéro-supérieure 


tenseur du fascia lata 


Peetiné 


Sartcdus 


Quadneeps lèrreral 
* Droit do la cuisse 


: \ ■ \ ; 
—\: il 

vn.- -il-’ ‘ t 

— 


Vaste latéral 


Vaste médial 


Tendon du quadiiceps fémoral 



Long adducteur 


■ Gracile 


■ Grand adducteur 


■Rotule 


w 



mil- 



■Ligament 

pélèlléïré 


P&ciîné 
(sectionné) 


; 

;• 

w%r \e 


adducteur 


Cinq u éme 
vertèbre 
lom baie 


Fémur 



Court 
adducteur 


Long 


Grand 

adducteur 




(b) 


vV ] v. 

V j r 




O 

I 


angine 

nserîion 



FIGURE 10.19 

Musdei antérieurs et médians qui 
assurent les mouvements de la 
cuisse et de la jambe, (a) Vue anté¬ 
rieure des musclas profonds du bassin et 
des muscles superficiels de la cuisse 


droite, (b) Muscles adducteurs de la loge 
médiane de la cuisse.. Les autres muscles 
ont été enlevé; afin de rendra visibles 
les points d'origine et d'insertion des 
muscles adducteurs, (c) Los muscles 
vastes du groupe du quadriceps, Le droit 


de la puisse du groupe du quadrïceps et 
les muscles qui l'entourent ont été enle¬ 
vés pour montrer les points d'actache et 
l'étendue des muscles vastes. 
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Muscles qui croisent les articulations de ia hanche et du genou: 
mouvements de la cuisse et de la jambe (figures I 0,1 9 et ï G.20) suite 


Muscle 


Description 

et situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


innervation 


MUSCLES DE LA LOGÉ MÉDIANE DE LA CUISSE 


Adducteurs 


* Grandi 
adducteur 

{adductibr? - 
déplacer vers Ee 
plan médian) 


Long 

adducteur 


* Court 
adducteur 


Pectine 

(pecten = peigne) 


Gracile 


Masse musculaire importante composée de trois muscles (grand., long et court) qui forment la face médiane de 
la cuisse; ils naissent sur la partie inférieure du bassin et s'insèrent à différents niveaux sur le fémur; ces crois 
muscles sont en activité pondant les mouvements qui permettent de serrer les genoux, en chevauchant une 
monture, par exemple, importants dans les mouvements de bascule du bassin qui se produisent pendant la marche 
et pour fixer la hanche lorsque l'articulation du genou est fiée hic t l'ensemble est innervé par le nerf obturateur 

Musde triangulaire possédant O; branche ischiu-pubienne et Partie antérieure: adduction. Nerfs 

une insertion large; composé tubérosité ischiatique rotation médiane Et flexion de obturateur et 

de faisceaux; son action est I : ligne âpre et épicondyle médial la cuisse; partie postérieure; ischiatique 


en partie celle d'un adducteur du fémur 
et en partie celle d'un muscle 
de la loge postérieure de la 
cuisse 


Recouvre la face mèdïanE du 
grand adducteur; le plus 
antérieur des adducteurs 


Û: pubis près de la symphyse 
pubienne 

I: ligne âpre (tiers moyen) 

En rapport avec l'obturateur Û : corps et branche inférieure 
externe; en majeure partie du pubis 

caché par le long adducteur I ; ligne âpre au-dessus du long 
ettepecôné adducteur 

Muscle court et plat; recouvre Û : pecten du pubis (et branche 
le court adducteur à Texcrê- supérieure) 


action synergique avec les 
muscles de h loge postérieure 
pendant l'extension de la cuisse 

Adduction, flexion et rotation 
médiane de la cuisse 


Nerf 

obturateur 


Adduction et notation médiane Nerf 


de la cuisse 


Adduction, flexion et rotation 
médiane de la cuisse 


mité proximale de la cuisse; 
adjacent i la partie médiane 
du long adducteur 

Muscle superficiel, étroit et 
effilé de la partie médiane 
de la cuisse 


1; face postérieure du fémur, 
sous le petit trochanter (ligne 
pectinèe) du fémur 

O r branche inférieure et corps 
du pubis 

!: surface médiane du tibia 
(tubérosité tibiale) juste sous 


obturateur 


Nerf fémoral 
et parfois nerf 
obturateur 


Adduction de la cuisse, 
flexion et rotation médiane 
de la jambe, pendant la marche 
en particulier 


Nerf 

obturateur 


son condyle médial 

MU5CLE5 DE LA LOGE ANTÉRIEURE DE LA CUISSE 


Quadriceps 

fémoral 


Droit de la 
cuisse 


* Vaste 
latéral 


Le quudriceps fémoral est composé de quatre chefs distincts (cjfucîdrjceps = quatre chefs) qui forment la partie 
charnue du devant et des cotés de ia cuisse; ces chefs (droit de la cuisse, vastes intermédiaire, médial et latéral) 
possèdent un tendon d'insertion commun, lu tendon du quadriceps, qui s’insère sur la rotule et, par l’intermé¬ 
diaire du ligament patellaire, sur la tubérosité tibiale. Le quadriceps est un puissant extenseur de l’articulation du 
genou qui sert à grimper, à sauter, à courir et à sc lever du la position assise; lu groupe est innervé par le nerf 
fémoral; la tonicité du quadriceps joue un râle important dans le renforcement de l'articulation du genou 

Muscle superficiel delà partie O : deux tendons, l'un sur l'épine Extension du genou et flexion Nerf fémoral 

antérieure de la cuisse; descend iliaque antéro-inférieure et de la cuisse à ia hanche 

verticalement, le long de la l'autre sur lé bord supérieur de 

cuisse ; t e chef le plus long et Èe l‘acécabui um 

seul musde du groupe à croiser I : rotule et tubérosité antérieure 

l'articulation de la hanche du tibia par le ligament patellaire 

Constitue Ea face latérale de la O: grand tnochanter, ligne inter- Extension du genou Nerf fémoral 

eu isse ; poin t d'injee non i ntra- trachantèriq ue, ligne âp re 
musculaire courant, en parti- | ; même insertion que le droit 


’ Vaste médial 


culïer chez le nourrisson 
(dont les muscles des fesses et 
des bras sont peu développés) 

Constitue la face ircféro- 
médiane de la cuisse 


du b cuisse 


Vaste 

intermédiaire 


Recouvert par Je droit de la 
cuisse; situe entre le vaste 
latéml et le vaste médial sur 
h face antérieure de la cuisse 


O: ligne âpre, ligne 
iniortraehantérique 
! ; même insertion que fe droit 
de la cuisse 

O ; faces antérieure ei latérale 
de la diaphyse à l'extrémité 
proximale du fémur 
!; même Insertion que le droit 
de la cuisse 


Extension du genou ; 
stabilisation delà rotule 
par les fibres inférieures 

Extension du genou 


Nerf fémoral 


Nerf fémoral 
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Musde 


Description 

et situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Innervation 


Tenseur ctu 
fascia lata 
(tenswm - tend ne: 
fascia — bande; 
lata = large) 


Enveloppé par les cloisons 
d'aponévrose de la face 
a ntèro-latérale de la cuisse; 
apparenté fonctionnel!ornent 
aux rotateurs médians et 
aux fléchisseurs de la cuisse 


O ; face antérieure de la crête 
iliaque et épine iliaque antéro- 
supérieure 
!: craccus il io-tibial^ 


Flexion et abduction de la NeH 7 glutéal 

cuisse {par conséquent, syner- supérieur 

giquo do filio-psoas et des 

moyen et petit gluiéaux.) ; 

rotation médiane de la cuisse; 

stabilise le tronc sur la cuisse 

en tendant le trac tus ilio-tibial 


DEUXIÈME PARTIEi MUSCLES POSTÉRIEURS (figure 10.20) 
MUSCLES GLUTÉAUX — ORIGINE SUR LE BASSIN 


Grand gïutéal 


Le plus volumineux ei le plus O ; partie postérieure de la crête 
superficiel des muscles gjutéaux; iliaque, face postérieure du 
constitue l'essentiel de la masse sacrum et côté du coccyx 


do la fesse] formé de grosses 
fibres“ important point d'in¬ 
jection intramusculaire (point 
dorso-fessier); recouvre 
le nerf ischiatiqué; recouvre la 
tubérosité ischiatiqué seule¬ 
ment dans la station debout; 
dans la position assise, 5e 
déplace vers le haut, dégageant 
ainsi la tubérosité rSChiatique 


I ; tubérosité glutéale 
et tractus ilio-tnbiai 


du fémur 


Principal extenseur de fa 
cuisse; complexe, puissant et 
plus efficace lorsque la cuisse 
est fléchie et qu r il faut exercer 
une force, par exemple en se 
relevant d'une position de 
flexion vers l’avant et en pous¬ 
sant la cuisse posterieurement 
(monter un escalier et courir); 
généralement inactif durant 
la marche; rotation latérale 
de la cuisse; antagoniste de 
J’rlio-psoas 


Nerf glutéal 
inférieur 


wW///a 


imw/ 


Moyen glutéal 


Muscle épais en grande partie O : entre les lignes glucéales 
recouvert par le grand glutéal; anterieure et postérieure, sur la 


point Important pour les 
injections intramusculaires 
(point yentno-fessier); 
considéré comme plus sûr 
que le point dorso-fessier 
car if réduit les risques de 
toucher le nerf ischiatiqué 


face latérale de l'ilium 
I; sur la face latérale du grand 
trochanter du fémur par un 
court tendon 


Abduction et rotation médiane Nerf gfutéa! 
d e la eu iss e ; stabi I isation du supérieur 

bassin; son action est extrê¬ 
mement importante pour la 
marche, car le musde de la 
jambe d'appui s’oppose 
(nu duc Lion) à la tendance du 
bassin à basculer en avant du 
coté qui n'est plus supporté 
par le pied soulevé du sol 


Petit glutéal 


Le plus petit et le plus profond O: entre les lignes glutéales 
des musdes glutèsux antérieure et inférieure sur la 

face externe de filin m 
I; bord antérieur du grand 
trochanter du fémur 


Même action que le moyen Nerf glutéal 
glutéal supérieur 


ROTATEURS LATERAUX 


P informe 

(pirum = poire) 


Muscle triangulaire situé sur la O: face antëro-latërale du 
face postérieure de l'articula- sacrum (du côté opposé à 
don do la hanche; au-dessous Ha grande incisurc ischiatiqué) 
du petit giutéal; prend son ]: bord supérieur du grand 
origine sur le bassin par la trochanter du fémur 
grande inclsune ischiatiqué 


Rotation latérale delà cuisse; S. st 5 2 , Li, 
à cause de son insertion au- 
dessus de 3a tête du fémur, il 
peut aussi promouvoir l'ab¬ 
duction de la cuisse lorsque la 
hanche esc fléchie ; stabilisation 
de l'articulation de la Hanche 


Obturateur 

externe 


Muscle triangulaire plat situé O; face externe de la membrane Rotation latérale de la cuisse 
en profondeur dans la face obturatrice, du pubis et de fis- et stabilisation de l'articulation 
supérieure médiane de la cuisse chium ; bords du foramen obturé de la banche 

Ji par un tendon, dans la fosse 
irochantériquc, face postérieure 
d u fé mur 


Nerf 

obturateur 


m 


wm t 

lû 


* Iji tn i kl:: ilki-1ilii:il i:;;( un étmL'cxiSïiimMIl dû t:i JJOFUtHi Inlùmlû Lin /uvCJlt jVrfrr rriiiïum':vn:wi: qui nn\ mImjijii.! UHJK h:.- jisuHe:]*!.' rit! U çulsseï], Ca Lraclus une 
murnbnim! londhiûiiSK qui s'ütuml tkt la tulUf iiliwpù juH|u"au genou [voir là Sigum t0.2(Ki]. 
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TABLEAU 10J 4 








Moye "i 
g uléel 


G fand 
glutèal 


Jumeau 
supérieur 

Obluraleur 

Interna 


Jumeau 

intérieur 


Gfgnd 

adducteur 


— Gr?-r:ile 


fraclus 

jiio-tibïal 



<b) 


.A-- 


Chet long 
Chef court 


— D cens 
fémoral 


Sami-tendineux 


Sérr-.i-mr5rTprér L ieiiK 


FIGURE È0.20 

Muscles postérieurs de la hanche et 
de la cuisse droite r (a) Vue superficielle 
montrant les muscles glutéaux ec les 
muscles de In loge postérieure de la 


(e) 


cuisse, (b) Muscles profonds delà région 
glucéale dont l’action principale est la roîa- 
timt latérale de la cuisse, Les grand ec 
mo^en glutérux ont été enlevés. (c) Vue 
antérieure de l'obturateur externe isolé, 


Moyen g u'éal (sectionné) 
Petit gtulûal 

Friformo 

Obluraleur externe 
Carré fèmora 

Grano gluîêsl (aedrâmé.) 



Obluraleur 

externe 


montrant sa course à partir de son 
origine sur la face antérieure du bassin 
jusqu'à la face postérieure du fémur, 
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Muscle 

Description 
et situation 

- — ■ 

Origine (O) et 
insertion (1) 

Action 

Innervation 

Obturateur 

interne 

Entoure la face interne du 
foramen obturé (dans le bas¬ 
sin) ; quitte Le bassin par la 
petite indsure ischiaûquc, 
tourne à angle aigu et se 
dirige ver s l'avant pour 
s'insérer sur le fémur 

O; face interne de la membrane 
obturatrice, grande in ci sure 
ischiatiqUé et bords du foramen 
obturé 

1 ; grand trochanter du fémur 
devant le pirifoime 

Même action que l'obturateur 
externe 

1-5’ S|, 

Jumeau, supérieur 
et inférieur 

Deux petits muscles possédant 
das insertions et des actions 
communes; considérés comme 
les portions extrapelviennes 
de l’obturateur interna 

O; épine ischiattque (supérieur); 
tubérosité isdiiatique (inférieur) 

1; grand trochanter du fémur 

Rotation latérale de la cuisse 
et stabilisation de l'articulation 
de la hanche 

1m, l £ et S, 

Ca rré fém oral Muscle oo u rt et épais ; 1 e plus O ; cubéros ité ischfatiqn e 

inférieur des muscles rotateurs 1 : grand trochanter du fémur 
latéraux; s'étend latéralement 
à partir du bassin 

MUSCLÉS DE LA LOGE POSTÉFtlEUflE DE LA CUISSE 

Rotation latérale de la cuisse Nerf ischintique 

et stabilisation de l'articulation (L 4 , L^, S\ 
delà hanche etS 2 ) 


Terme désignant trois muscles charnus de la partie postérieure de la cuisse (biceps fémoral, semi-tendineux et 
semi-membraneux); ces muscles croisent les articulations de la hanche et de genou et sont agonistes dans 
l'extension de la cuisse ci dans la flexion du genou ; le groupe a un point d'origine commun et est innervé par le 
neri ischiattque; les actions de ces muscles doivent être envisagées selon que c’est l’uno ou l'autre des articulations 
croisées qui est fixe; par exemple, si le genou est fixe (en extension), les muscles provoquent l'extension de la 
hanche; si la hanche est en extension, ils assurent la flexion du genou; touteFois,, lorsque les muscles de la loge 
postérieure sont étirés, ils ont tendante à restreindre l'exécution des mouvements antagonistes; par exemple, si 
les genoux sont en complète extension, il est difficile de fléchir entièrement la hanche [et de toucher ses 
orteils), et lorsque la cuisse est complètement fléchie comme pour dégager un ballon, il est presque impossible 
d’accomplir l'extension complète de la jambe en même temps [sans pratique intensive); le claquage des mus des 



de la loge postérieure est une blessure courante chez les athEétes qui courent beaucoup 


* Biceps fémoral 

(biceps = 
deux chefs) 

Muscle le plus latéral du 
groupe; composé de deux 
chefs 

O; tubérosité ischiatfque (chef 
long); ligne âpre et extrémité 
distale du fémur (chef court) 

1: le tendon commun descend 
latéralement (formant le bord 
latéral du creux poplité) pour 
s’insérer sur la tête de la fibula 
et sur le cotidyle latéral du tibia 

Extension de la cuisse et 
flexion du genou ; rotation 
latérale de la jambe, 
spécialement lorsque le 
genou est fléchi 

Nerf ischiatique 

* Semi- 
tendineux 

Situé en position médiane par 
rapport au biceps fémoral; 
malgré son nom qui suggère 
que ce mus de est en grande 
partie tendineux, il est très 
charnu; son mince tendon 
n'apparaît qu'au tiers inférieur 
de la cuisse 

0; tubérosité ischia tique par un 
tendon commun avec le chef 

Long du biceps fémoral 

1; face médiane de la partie 
supérieure du corps du tibia 

Extension de la cuisse sur la 
hanche; flexion du genou; 
rotation médiane de la jambe 
avec le semi-membraneux 

Nerf Ischiatique 

* S e m i- 

membraneux 

Situé sous te semi-tendineux 

O: tubérosité ischiatique 

1 ; cond/le médial du tibia 
(face postérieure) 

Extension de la cuisse et 
flexion du genou; rotation 
médiane de la jambe 

Nerf ischiatique 
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TABLEAU 10.15 


Muscles de la jambe: mouvements de la cheville et des orteils 
(figures 10.21 à 10.23) 


L'aponévrose profonde de la jambe forme une enveloppe en 
continuité avec le fascia lata qui engaine les muscles de la cuisse, 
Elle retient fermement les muscles de la jambe, à la façon d'un 
« mi-bas» serré sous la peau, en contribue à em perlier le gonfle¬ 
ment exagéré des muscles durant un exercice physique et à pro¬ 
mouvoir fe retour veineux. Ses prolongements vers l'intérieur 
séparent les muscles de In jambe en Juges antérieure, fûîéraJe et 
postérieure (voir la figura 10.24b). chacune possédant son inner¬ 
vation et sa vascularisation propres. À l'extrémité distale, l'apo¬ 
névrose de la jambe s'épaissit pour former le rétin acutum des 
muscles fléchisseurs des orteils, les rètinaculums infé¬ 
rieur et supérieur des muscles extenseurs et les rétinacu- 
lum$ inférieur et supérieur dés muscles fîbulaircs, qui 
maintiennent fermement à la cheville les tondons dos muscles 
lorsqu’ils la croisent pour se diriger vers le pied. 

Selon leur situation et leur position, les divers muscles de la 
jambe assurent les mouvements de h cheville (dorsiflexion et 
flexion plantaire), des articulations intertarsiennes (inversion et 
éversion du pied) ou de celles des orteils (flexion et extension), 
Les muscles de la loge onfêrieure de Ta fambe (tibial antérieur; 
long extenseur des orteils, long extenseur de l'hallux et 


troisième fibulairc) sont les principaux responsables de 
l'extension des orteils et de la dorsiflexion de la cheville, La dor- 
siflcxion n'est pas un mouvement puissant, mais elle |oue un rôle 
non négligeable: c'est elfe qui empêche les orteils de traîner pen¬ 
dant In marche. Les muscles de la loge latérale (long fibulaire 
et court fibulaire) effectuent la flexion plantaire et l'éversion 
du pied. Les muscles de la fagç postérieure {gastroenémien, 
soléaire, tibial postérieur, long fléchisseur des orteils et 
long fléchisseur de I 1 h al lux) sont les principaux /ïëcffJîscurs 
plantaires du pied et fléchisseurs des orteils. La flexion plantaire 
est le mouvement le plus puissant de h chevilla (et du pied) car 
il soulève tout le poids du corps. Ce mouvement est essentiel 
pour Se tenir debout sur la pointe des pieds et pour fournir la 
propulsion nécessaire à la marche et la course. Le muscle 
poplité qui croise l'articulation du genou permet de «déver¬ 
rouillera le genou en extension avant d'effectuer sa flexion. 

Les très petits muscles intrinsèques de la plante du pied 
(bmbrlcaux du pied, interosreux dorsaux du pied et de nom¬ 
breux autres) sont décrits séparément dans le tableau 10 17. 

Les actions des muscles du présent tableau sont résumées 
dans le tableau 10.16 (deuxième partie). 


Muscle 


Description 

et situation 


Origine (O) 
insertion (I) 


et 


Action 


innervation 


PREMIÈRE PARTIE 

: MUSCLÉS DE LA LOGE ANTÉRIEURE (figures 10,21 et 10,22) 

Tous les muscles de h loge antérieure effectuent la dorsiflexion de la cheville et possèdent une innervation com¬ 
mune, le nerf fcbulaire profond, La paralysie de ce groupe de muscles provoque le pied tombant; il faut alors lever 
fa jambe plus haut en marchant pour éviter de trébucher Le syndrome tibial antérieur est une affection inflam¬ 
matoire douloureuse des mus des de cette région. 

Tibial antérieur 

Muscle superficiel de la partie 
antérieure de la jambe; longe 
latéralement la crête tibiale 

O; Cûildyle latéral et fes deux 
tiers supérieurs de la face latérale 
du tibia; membrane interosseuse 
de la jambe 

1: par un tendon, sur la face 
Inférieure du cunéiforme médial 
et à la base du métatarsien 1 

Agoniste dans la dorsiflexion; 
inversion du pied; contribue 
au maintien de l'arc plantaire 
longitudinal médial 

Nerf fîbulairc 
profond 

Long extenseur 

Sur la face a ntéro-latéral e de 

O: condyie latéral du tibia; les 

Dorsiffexior du pied; agoniste 

Nerf fibulaire 

des orteils 

la jambe; en position latérale 
par rapport au tibial antérieur 

trois quarts proximaux delà 
übula, face antérieure; membrane 
interosseuse de la jambe 

1: deuxième et troisième 
phalanges des orteils II à V 

dans l’extension des orteils 
(agit surtout sur les 
articulations métatarso- 
phalangiennes) 

profond 

Troisième 

Petit muscle; habituellement 

O: extrémité discale (dernier 

Dorsiflexion et ëvei’sion 

Nerf fibulaire 

fibulaire 

en continuité et fusionné avec 
la partie distale du long 
extenseur des orteils; pas 
toujours présent 

tiers) de la face antérieure de la 
fi buis Et membrane in terosseuse 
de la jambe 

1 ; le tendon passe devant la 
malléole latérale et s'insère sur le 
dos Et à la base du métatarsien V 

du pied 

profond 

Long extenseur 

Sous le long extenseur des 

Q : corps antéro-médiau de la 

Extension du gros orteil; 

Nerf fibulaira 

de E h al lux 

orteils et le tibial antérieur;: 
point d'origine étroit 

fibula et membrane intenosseuse 
delà jambe 

1; le tendon s’insère sur la base 
de la phalange distale du gros 
orteil 

dorsiflexion et inversion 
du pied 

profond 

























Chapitre 10 Le système musculs 




: ! . 

r. v 


Gastrticnérïilén 


Ticsal □ nlêrieiur 


■Long fibulsire 


■ i ibi a 


■ i, or- n extenseur 
des orteils 

■ Soléaire 


-Long extenseur 
de rtialfux 

- Trois èTié fibulaire 


Râtinaculum pij^raur 
des muscles extenseurs 
i£-l rétinaoulum iniérisur 
des muscles extenseurs 



(a) 

FIGURE 10 . 2 Ê 

Muscles de ta loge antérieure de la Jambe droite, (a) Vue superficielle des 
muscles antérieurs de la jambe, (b-d) Quelques-uns des mêmes muscles montrés 
individuellement pour mettre en évidence leurs origines et leurs insertions. 











































































Chap i tr a 10 Le aystème musculaire 


Muscle 


Description 
et situation 


Origine (O) et 
insertion (I) 


Action 


Innervation 


DEUXIÈME PARTIE: MUSCLES DE LA LOGE LATÉRALE (figures 10,21 et IÛ.23) 

Ces muate possèdent un, iru.ervs.Ei» communes te nerf «Métré superficiel En P ^ effectuer le flexion pb» 
taire et ('éversion du pied, ils stabilisent latéralement la cheville et I are longitudinal amral, 


Long fihtilaire 
(voir aussi la 
figure 1Ü,2E) 


Court fibülaire 


Musde superficiel latéral; 
recouvre la fibula 


Muscle plus petit: situé sous 
le long fibülaire; entouré 
d’une gaine commune 


Û ; tète et partie supérieure 
latérale de (a Fibula 
li sur ta face latérale du 
métatarsien l et le cunéiforme 
médial par un long tendon qui 
s'incurve sous le pied 
O; extrémité distale (deux 
derniers tiers) de la surface 
latérale du corps de la fibula 
I; extrémité proximale du 
métatarsien V par un tendon qui 


Flexion plantaire et éversion 
du pied ; contribue à garder 
le pied à plat sur le sol 


Flexion plantaire et éversion 
du pied 


Nerf fibülaire 
superficiel 


Nerf fibülaire 
supeificiel 


passe derrière la malléole latérale 

TROISIÈME PARTIE; MUSCLÉS DE LA LOGE POSTÉRIEURE (figure KLM) _ ., 

Les muscles de b loge postérieure ont une lnnenratton commune: le nerf tibal- Ils agissent de concert dans la 
flexion pLantaire de la cheville. 

iJJ ^ ^ iP | p ^;p^^ |Ç| ^ | 

Xerrne désignant une paire de muscles (gsstrocnémien et soléaire) qui sont responsables de Sa saillie caractéristique 
îdtïï £Xnt par un tende,. con.mun sur le «tanta; c. tendon c a l«neen (ou teudon d Achille) 
est le pSus gros du corps humain; agonistes dans la flexion plantaire de la cheville 
Muscle Se plus superficiel de la O: par deux chefs, sur tes cor- Flexion plantaire du p.ed 
paire; deux ventres ppûémi- dylcs médial et latéral du fémur 
ncrus (chefs latéral et médial) ! : calcaréus par le tendon 
qui forment la courbure de la caicanèen 


Triceps sure! 

(voir aussi la 
figure 10.22} 

* Gàstro- 
erémien 


Nerf tibial 


partie proximale du mollet 


* Soléaire 

(soleu - sole) 


Situé sous le gascrocnémicn, 
sur la face postérieure 
du mollet 


Plantaire 


O: origine étendue de forme 
conique; naît de la partie supé¬ 
rieure et postérieure du tibia 
et de la fibula, et de le mem¬ 
brane interessouse de la jambe 
I ; même insertion que le 
gastroenèmien 

Généralement un petit muscle O; face postérieure du çoudjde 
faible, mais sou volume et son latéral du fémur 
étendue sont variables; peut 1: calcanéus ou tendon calrancen 
être absen t par u n te ndon long et mm ce 


lorsque le genou est en exten¬ 
sion; comme il croise aussi 
L'articulation du genou, il peut 
effectuer la flexion du genou 
pondant la dorsifloxion du pied 

Flexion plantaire de la cheville; Nerf tibial 

muscle important pour la 

locomotion et (a posture au 

cours de la marche, de la 

course ot de la danse 


Participe à la flexion du genou 
et à la fl exion plantaire du pied 


Nerf tibial 


MUSCLÉS PROFONDS 

Poplité Muscle triangulaire mince à la 

(popJeî - jarret} face postérieure du genou; se 

dirige vers le bas et la face mé¬ 
diane jusqu'à la surface du tibia 


O ; condyle latéral du fémur 
l: extrémité proximale du tibia 


Flexion et rotation médiane Nerf tibial 
de la jambe pour déverrouiller 
l'articulation du genou en 
extension totale Lorsque 
commence la flexion 


Long fléchisseur 
des orteils 


Muscle long et étroit; croise 
lé tibial postérieur en position 
médiane et le recouvre 
partiellement 


Long fl échu sseur M uscle bip en né ; situ è le long 
de l’halhix (voir delà partie latérale delà face 
aussi la figure Inférieure du tibial postérieur 

10 . 22 ) 

Tibial postérieur Muscle plat et épais situé 

sous le soléaire; placé entre 
las fléchisseurs postérieurs 


O; face postérieure de La 
dinphyse du tibia 
I ; le tendon se dirige derrière la 
malléole médiale et se sépare en 
quatre pour s’insérer sur les pha¬ 
langes distales des orteils H à V 

O; milieu du corps dé la fibula; 
membrane interosseuSe de la jambe 
1 ; le tendon se dirige sous le pied 
vers la phalange distale du gros 
orteil 

O - origine étendue sur la partie 
supérieure du tibia et de la fibula, 
et sur la membrane interosseuse 
de la jambe 

I ; le tendon passe derrière la 
malléole médiale et sous la voûte 
plantaire; s'insère sur plusieurs 
os du tarse et sur les métatar¬ 
siens II, III et IV 


Flexion plantaire et inversion 
du pied ; flexion des orteils; 
aide le pied à tenir ferme 
au sol 


Flexion plantaire et inversion 
du pied; flexion du gros orteil 
à toutes ses articulations ; 
participé à la propulsion du 
corps au cours de la marcha 

Agoniste dans l'inversion du 
pied; flexion plantaire de la 
chevilla; stabilisation de Tare 
longitudinal médial du pied 
(p. ex, durant le patinage) 


Nerf tibial 


Nerf tibial 


Nerf tibial 
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Piariiurre 


Gasuo - 
cnémfGfi 


' Chat 
médial 

Chef 
letèrel 


lendon du 
gastroenémien 


Tendon 
calcanéen 


Malléole 

médiale 


Muscles de la jambe: mouvements de la cheville et des orteils 
(figures 10.21 à 10.23) suite 



FIGURE r 0.23 

Muscles dé la loge postérieure de la jambe droite, (a) Vue superficrella de la face 
postérieure de la jambe, (b) Le gascrocnémlen a été enlevé pour montrer le soléaire 
juste en dessous, (c) Le triceps suml a été enlevé pour montrer les muscles profonds de 
la loge postérieure, (d-f) Certains muscles profonds sont représentés individuellement 
afin de faire voir leurs origines et leurs insertions. 


Plf.niaiie 

Poplité 

TëLe oe a fi buis 


Long fibulaine 


Court fibulaire 


Long üêcri sseur 
de I ira' lus 
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Long —— 
fléchiasaur 
das or lo la 


Chef 

média 1 \ j 

! sectionné) du 
gastrocpé'ïiien 


l«.ndo:'i dj 
tibial poster eu? 

Malléole 
médiale 

TerïdDri 
ealcanéEin 
{sectionné} 

te) 


Plantaire (sectionné) 

Chat latéral 
(sectionné) 
ou gastrocnérr.ien 

Poplité 

Soléaire (sectionné) 

Tibia oostérieur 
Fibyla 


Loi' ü fibjlaire 


Long ftéchiSSélif 
de l liai li,i k 


‘Calcanéus 



(e) 
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mmsm 


Première partie: 
Muscles qui agissent 
sur la cuisse et la jambe 
{A = agoniste) 


Muscles antérieurs 
et médians: 

ilio-psoas 
Sartcnius 
Grand adducteur 
Long adducteur 
Court adducteur 
Récliné 
Gracile 

Droit de la cuisse 
Vastes 

Tenseur du fascia lata 
Muscles postérieursi 
Grand glucéal 
Moyen glucéat 
Petit glutêal 
Piriforme 

Obturateur interne 

Obturateur externe 

jumeaux inférieur et supérieur 

Carré fémoral 

Biceps fémoral 

Semi-tendineux 

Semi-membraneux 

Gastnocnèmfén 

Plantaire 

Poplité 


Deuxième partie: 
Muscles qui agissent 
sur la cheville 
et sur les orteils 


Résumé des actions des muscles qui agissent 
sur la cuisse, la jambe et le pied (figure 10.24) 


Actions à l'articulation de la hanche 


Loge antérieure: 

Tibial antérieur 
Long extenseur des orteils 
Troisième titulaire 
Long extenseur de flialkix 
Loge latérale: 

Court et long fibulaires 
Loge postérieure; 
Gastrocil émïen 
Soléaire 
Plantaire 

Long fléchisseur des orteils 
Long fléchisseur de l'haltux 
Tibial postérieur 


Actions au genou 


Flexion 

Extension 

Abduction 

Adduction 

Rotation 

médiane 

Rotation 

latérale 

Flexion 

Extension 

X{A) 








X 





X 

X 



X 


X 


X 



X 



X 


X 



X 



X 


X 



X 



X 


X 






X 



X 


X 







X (A) 








X(A) 

X 


X 


X 





x (A) 




X 





X(A) 


X 






X 


X 






X 



X 








X 








X 








X 








X 




X (A) 





X{A) 



X 





X<A) 



X 





X{A) 








X 








X 








X (et 
rotation 
médiane) 



Actions à l'articulation do la cheville 


flexion 

plantaire 


Dorsiflenion 


X(A) 


Inversion 


Éversion 


X 


X 


X 


X(A) 


X(A.) 


X 


X 


X {faible) 


Actions sur les orteils 


Flexion 


X 


X 


X 


X(A) 


X 


Extension 


X(A) 


X (A) 


X (gros ortei])_ 


X (gros orteil) 
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Légende: 



= Muscles 
de la Loge 
postérieure 



= Muscles 
de le : oge 
ariEdrïejre 



Muscle* de a Loge 
mec iene (cuisse) 
et de 3 . loge 
latérale (jambe) 


FIGURE 10,24 



: v 


Fémur 


Vaste- 

ihlerirédieire '% 


Vasle médial 


Vaste - 

latéral 


Adducteurs Muscles de la loge 
postérieure de la eu sse 


preu de a cuisse 


Loge médiane es a Lie 
(adduction de le cuisse 


Loge postérieure dp if.cuisse 
frle^ ion de la jambe el 
extension de la cuisse) 


Loge eriLPiiaure ds la cuisse 
(extension ds la jambe) 




Tr ceos surai 


Fibu a 


Rbulaines 


anterieur 


Loge postérieurs zs = s":*:- 
(Flexion plantaire du p®c 
teion des orteils) 


Loge latérale de la jambe 
(flexion plantaire et 
éversion du pied) 


Résumé des action; des musetes de la cuisse et de la jambe, 
(a) Muscles de la cuisse, (b) Muscles de \?. jamte. 


Loge an-er.5u r 5 cil- lu ïambe 
(dorsâflexlûni du picc. extension des- orteils) 
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Muscles intrinsèques du piedr mouvements des orteils 
et soutien de la voûte plantaire (figure 10-25) 


Lss muscles Intrinsèques du pied participe ne à la flexion, à 
l'extension, à l'abduction et à l’adduction des orteils. Ensemble 
et avec l'aide des tendons de certains muscles delà jambe qui se 
prolongent dans la plante du pied, les muscles du pied contri¬ 
buent au soutien des arcs plantaires. La partie dorsale du pied 


(le dessus! renferme un seul muscle, alors que la parti e plantaire 
(Fe dessous) en comporte plusieurs. Les muscles plantaires 
forment quatre couches, de la couche superficielle à la couche 
profonde. Dans l’ensemble, les muscles du pied ressemblent de 
façon étonnante à ceux delà paume de la main. 



Description 

Origine (O) et 



Muscle 

et situation 

insertion (1) 

Action 

Innervation 

MUSCLE DE LA PARTIE DORSALE DU PIED 




Court 

Petit muscle divisé en quatre par- 

O: partie anterieure du 

Participe ü l'extension 

Nerf fibula ire 

extenseur 

tics et stCué dans la partie dor- 

calcanêus; ricinaculum des 

des orteiFs aux articula- 

profond 

des orteils 

sale du pied, plus précisément 

extenseurs 

dons métatarso- 


(figure 10.22a) 

sous les tendons du long excen- 

1; base de la phalange proximale 

phalangiennes 



seur des orteils ; correspond aux 

du gros orteil; aponévrose dor- 



muscles extenseurs de l'index 

sale du gros orteil sur les doigts 




et du pouce de l'avant-bras 

3 à IV du pied 



MUSCLES DE LA PARTIE PLANTAIRE DU PIËD (figure 3 5,15) 



Première couche 





(la plus superficielle) 




* Court 

Muscle en forme de bandelette 

O; tubérosité du calcanêus 

Participe à la flexion des 

Nerf plantaire 

fléchisseur 

situé au milieu de la plante du 

1; phalange médiane des doigts II 

orteils 

médial 

des orteils 

pied; correspond au fléchisseur 
supeificiel des doigts de l'avant- 
bras et s’insère sur les orteils 

à IV du pied 




de la mime façon que ce muscle 




* Abducteur 

Situé en position médian e par 

Q; tubérosité du calcanêus et 

Abduction du gros orteil 

Nerf plantaire 

de l'hallux 

rapport au court fléchisseur des 

récEnacuium des fléchisseurs 


médial 


orteil s frappe lez-vous le muscle 

F ; phalange proximale du gros 




correspondaniC du pouce, le 

orteil, sur la face médiane, par 




court abducteur du pouce) 

l'intermédiaire d'un os sésa- 




Abducteur Le plus latéral des trois 

du petit muscles plantaires superficiels; 

orteil (rappelez-vous l'abducteur 

correspondant de la paume) 


Deuxième couche 


Carré 

plantaire 


Lombricaux 


Muscle rectangulaire situé juste 
sous le court fléchisseur des 
orteils dans la moitié postérieure 
de la plante du pied; possède 
deux chefs (voir aussi la figure 
10,25c) 

Quatre muscles en forme de 
lombrics (comme les lombri- 
caux de fa main) 


moïde situé dans le tendon du 
court fléchisseur de l'hallux 
(voir ci-dessous) 

G; tubérosité du calcanêus 
I : face latérale de la base dé la 
phalange proximale du petit 
orteil 

Q; faces médiane et latérale du 
calcanêus 

I; tendon du long fléchisseur dès 
orteils situé dans la partie con¬ 
trai e de la plante du pied 

O; sur chacun des tendons du 
long fléchisseur des orteils 
\: aponévrose dorsale du doigt 
de la phalange proximal ë des 
doigts II à V du pied, face médiane 


Abduction du petit orteil Nerf plantaire 

latéral 


Redresse la traction 
oblique du long fléchis¬ 
seur des orteils; flexion 
des orteils II à IV 


Par traction de l'aponé¬ 
vrose dorsale du doigt, 
produit la flexion des 
orteils aux articulations 
métatars o- pha la ngiennes 
et leur extension aux 
articulations inter- 
phalangiennes 


NerF plan taire 
latéral 


Nerf plantaire 
médial (premier 
lombrical) et 
nerf plantaire 
latéral {Fombri- 
caux 31 à IV) 


Troisième couche 
* Court 
fléchisseur 

de l'hallux 


Recouvre le métatarsien I; 
se divisé sn deux ventres — 
rappelez-vous le court fléchis¬ 
seur du pouce (voir la figure 
10,25 d) 


O ; en grande partie sur l'os 
cuboïde 

I; par l'intermédiaire de deux 
tendons sur les deux côtés de la 
base de la phalange proximale 
du gros orteil; un os sésamoïde 
se trouve 4 l'Intérieur da chaque 
tendon 


Flexion du gros orteil à Nerf plantaire 
l'articulation métatarse- médial 
phalangienne 


















Chapitre LU L 0 systèmemusculaîrn 357 





(c) Vue de fa face médiane montra ni ia relation de quetgues tendon g et 
muscles de ta Jambe avec tes muscles (intrinsèques du pied. 

FIGURE 10.25 

Muscles du pied droit, faces plantaire et médiane. 


Artère tibiale postérieure 


Tendon ou long 
fléchisseur de l'hallux 

Lombricaux 

Court flâchissaur 
de l'hallux 

Court fléchisseur 
du petit ofléil 

Abducteur de l'hâl uk 

Court Fèchisseur 
des orteils 

Crrré plantaire 

Abducteur du 
pstil orteif 


Tubérosité dL 
catcanéus 


(a) Première e&ucbe 


— Ion - bocaux 

—Cours fléchisseur 
ce i h5.11 j.< 

— Long fléchisseur 
des orteils ( 1 er don) 

— Coud fléchisseur 
du petit odei l 

— Abaucteur au 
petit ode- 

—Carré plantaire 

— Long fibulaire 

— Long flêc^âsseur 
des oftailsttEKidori) 

— Long fléchisseur 
aie i'hallü.-: 1 tendon} 


des fiëcr 55ÜUT5 

(oords sectionnés) 


Tendon du tibial- 

antérieur 

Tandon d j long- 

fléchisseur de 'hallyX 


Tendon du ubia* 
postérieur 


Tendon du long —- 

fléchisseur des orLcns 


Tendon d'Achille 


Carré plantai rs 


Tordons du long fléchisseur 
des odsiis 


(b) Deuxieme couche 
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Muscles intrinsèques du pied: mouvements des orteils 
et soutien de là voûte plantaire {figure 10,25) suite 

Description Origine (O) et 

Muscle et situation Insertion (I) Action Innervation 


Nerf plantaire 
lacère] 


Nerf plantaire 
latéral 


Nerf plantaire 
latéral 


Adducteur chefs oblique et transverse; 
de l'hallux situé sous les lombrkaiiX [rap¬ 
pelez-vous l'adducteur du 
pouce} 


Court Recouvre le métatarsien V 

fléchisseur [rappelez-vous le court fléchis- 

du petit orteil seur du petit doigt de la main) 


Quatrième couche 
(la plus profonde) 


Interosseux 
plantaires et 
dorsaux du 
pied 


Trois interosseux plantaires et 
quatre intËrosseLix dorsaux du 
pied : leurs situations, attaches 
et actions ressemblent à celles 
des interosseux palmaires et 
dorsaux de la main; toutefois, 
l’axe longitudinal du pied autour 
duquel ces muscles sont orien¬ 
tés correspond au deuxième 
-doigt du pied (non au troisième 
comme c'est le cas pour les 
doigts de la main) 


Q: bases des métatarsiens II à IV 
et tendon du longfibulairé [chef 
oblique), ligament qui traverse 
les articulations métatarso- 
phalangiennes (cheF transvarse) 

I; basa de la phalange proximale 
du grgs orteil, sur la face laténde 

O: base du métatarsien v et 
tendon du long, fibuiaire 
\: base de ta phalange proximale 
du doigt V du pied 


Aide à maintenir l'arc 
transversal du pied; 
faible adducteur du 
gros orteil 


Flexion du petit orteil à 
l'articulation métatarso- 
phalangien ne 


Voir incerosseux palmaires et 
dorsaux de la main [tableau 
IQJ3) 


Voir intenosseux pal¬ 
maires et dorsaux de la 
main (tableau 10.13) 


hierosseux 

plantaires 


(d)Troisième couche 


FIGURE 10.25 (suite) 

Muscies du pied droite face plantaire. 


Adducteur de l'hallux 
(cneî transverse) 


Adducteur de- l'hallux 
pp! que 1 ! 


Interossaux 


Cou-t flécn saaur 
c'a l'hallux 


Carré polaire 


Long riÊcii ssei.r 
nos orteils (tendon) 


(f) Quatrième couche ; 

interoggçux dorsaux du pied 


Court fléchi sseur 
pËt I orteil 

Long fibulaïre (tendon) 


Long fléchisseur 
de È'tia lux (lendon) 


Imarossaux 
dorsaux 
du pied 


(e) Quatrième couche: 

I nie roseaux planta ires 
































Chapitre 10 Le système musculaire 359 






HWMUHM 


TERMES MÉDICAUX 

Contusion <Lli musc] h quailriCépÇ Fh m[iraI Déchirure de fibres 
musculaires causée par un traumatisme et suivie d'une hêraorra- 
:iü dans lus tissus [ftsrnmlinïi d'un luiitiEilnniti) ;iinsi que d’une 
douleur intense et prolongée; se produit fréquemment chez les 
adeptes des sports de contact, en particulier chez les joueurs de 
football. 

Foulure du quadriceps ou dus muscles de la loge postérieure de 
3 h cuisse Aussi appelée claquage, cotte blessure causa des déchi¬ 
rures d« ch* rntisr.l«s ou du leurs tendons; elle survient surtout 
chez les athlètes qui ne s’échauffent pas suffisamment el qui fout 
des mouvements d'extension complète de la hanche (claquage 
du quadricéps) ou du genou [claquage des muscles de la loge 
postérieure d&k cuisse) rapidement et avec vfgueur(parexemple 
rl hs sprinters ou des loueurs de tennis! ’ élis n'est pas dou Lui¬ 
re u sé un début, usai* la douleur slotansUle dans les trois à six 
heures qui suivant (trente minutes si la déchirure est impor¬ 
tante). Le meilleur traitement consiste en Fétîrcmcnt des muscles, 
après une semaine de repos. 

Rupture du tendon calcauéen Même si le tendon caicanëen 
[tendon d'Achille) est le plus gros et le plus solide du corps, U se 
déchire relativement souvent, particulièrement chiez lus hommes 
âgés qui trébuchent on chez lus fennos ^prioturs dont le tendon 
subît un traumatisme au départ d'une course; la déchirure est 
suivie d’une douleur soudaine; on aperçoit un creux juste au- 
dessus du tal en et 1 e mol] el fait sas L lie à 1 a s u i Le de la cou p u re du 
triceps s lirai da son point d'aï lâcha; ta lluxion plantaire n'est 
jilus possible, mais la dorsiflexion devient excessive. 

Syndrome tibial antérieur Douleur dans ta loge antérieure de la 
jainbo causée, entre autres, par une irritation du tibial antérieur ê 
la su île d’un exercice exagéré eu inhabituel sans mise en forme 
préalable; è mesure que l'inflammation fait gonfler le muscle, la 
circulât ion sanguine est entravée par les enveloppes aponevroti- 
ques serrées, ce qui provoque une douleur ut une sensibilité au 
hjiü buT. Ch (arma «si cependant utilisé plus largement pour dési¬ 
gner diverses affection- 1 ; allant du In fracture de marche du tibia â 
l’in ranimât ion ch; l’aponévrose du tibia, en passant par las 
déchirures de muscles, 

Torticolis musculaire [tartan?= tordu ; coJîum = cou) Torsion du 
cuu, avec volât ion ehroniquo et inclinaison do la tftte do cûté, 
causée par une lésion du sterno-cléido-mastoïdien d r un côté; se 
produit parfois à la naissance lorsque ht* fibres du muscle sont 
déchirées au cours d'un accouchement difficile; le traitement 
habituai i:< JEi si h t h h uffëcluëf des uxureiCftS d r â L LrettïéT'il du rOuselu 
atteint, 


RESUME DU CHAPITRE 

Mécanique musculaire: importance des 
systèmes de levier et des modes d'agencement 
des faisceaux (p. 3Q3-30G) 

1. Un levier est une barre mobile autour d’un point d'appui, 
Lorsqu'une furru sst appliquée sur te levter, line charge est dépte- 
[;se. De oh Le corps, les dh ho ni lu* tendues. IhH arlir'iulatinns sont lus 
points d'appui ut la força est exercée parles muscles squelettiques 
è leors peints d'insertion. 

2. Si le distance entre le point d'application de la force et le 
point d'appui est plus grande que la distance entre la charge et le 
point d’appni, ii y a avantage mécanique (le levier est lent et fort). 
Lorsque la distance entre le point d'application de ta force et le 
point d’appui est plus petite que la distance entre la charge el le 
point d’appui, il y a désavantage mécanique [le levier est rapide et 
produit un mniivnmEmI cte gnSltrîâ amplitudes). 

3. Lu* luvior.s du premier goure [ûliurgû/pt» u t d'appui/Force) 
peuvent foncliotmer a vue; uu avantage un un désavantaui! ui fo Mi- 


niques. Les leviers du deuxième genre (point d’appui/charge/ 
force) fonctionnent tous avec un avantage mécanique. Les leviers 
du. troisième genre [charge/forne/point d'appui] fonctionnent tou¬ 
jours avec un dlsEivHntegL! naécailiquu. 

4, Les modes (es plus courants d'agencement des faisceaux sont 
de type parallèle, penné, convergent et circulaire. Les muscles 
dont les Fibres sont parallèles à lent axe longitudinal sont ceux qui 
r<ir:rmimissent la plus ; tes gros imisctes pennés reccium insunl pmi 
mais HEint len plus puissants. 

Interactions entre les muscles squelettiques 

(p. 306) 

f, Les musclus squelettiques ne peuvent que (irnr [raccourcir), 
J3s sont placés un groupes opposés de chaque côté des articulations 
di: lulkj .sorte qu'un groupe peut s’opposer à l'action de l’antre ou la 
modifier. 

2, Les muscles peuvent élis classés en groupes fonctionnels: 
agonistes, qui sent les principaux ruspniisabtes ch ;h niciuvEîirmnis: 
antagonistes- qui s'oppoSHOl il Faction il'un auln: EtSUstlu; .sviiur- 
giques, qui aident les agonis les en effectuant la même action, en 
stabilisant les articulations ou en empêchant les mouvements 
indésirables; et llxaleurs, dont le rôle est d’immobiliser un os nu 
l'origine d'un muscle. 

Noms des muscles squelettiques fp. 307) 

1. Les critères fréquemment utilisés pour nommer les muscles 
comprennent leur situation, leur forme, leur taille relative li 
direction de leurs fibres I.faisceaux), le nombre de leurs points 
d'attache foriginc/inscrtion) et leur action. Certains muscles sont 
]iou 11 ]i uh d'uprès plu hL eur» uritèrua à lu fuis. 

Principaux muscles squelettiques (p, 307-358) 

l r f .ns muscles du la lëLe responsables- ilù l'expression fada lu 
son» gér.éraSuniHuI pot il s el .s-'iriSferent dans lus l isSus ir'tûUS lr au fl 
entres EnL]sr:les] plutftt que sur les os. Ces muscles permet;eut 
l'niivr-rtun ut le furrr.ut 11 re dus veux et de- la bouche, la compres¬ 
sion des joues, le sourire et d'autres manifestations d'express Lu ri 
faciale (voir le tableau lü-l ' ) 

2. Les muscles de la tête qui servent à la masticalinn com¬ 
prennent ie ninsRfltnr et le temporal qui élèvent la msnduu;h . 
deux paires de ctiiisuIhs profonds qui assurent les iïTlOUVl': tïl- atâ de 
broyage el deglissemünl rie la mâchoire (voir le tableau 10,2"). Les 
muscles extrinsèques de la langue la fixent è son point d'ancrage 
régissent ses mouvements. 

3. Las musclas profonds de le partie anterieure du cou assurent 
le déglutition qui comprend l'élévation ou ['abaissement de l'os 
hyoïde, la fermeture des voies respiratoire» ni lu périsbîLli.Hine Pu 
pli b rvn x [voir lu tnhlunu 10.3'■j. 

4. Le:.h lïLUuveriüuillü dû In Lulù uL du Irujit: aaiLt Eiiïuréi pür lès 
muscles du cou ut lus muscles profonds de la colonne vertébrale 
(voir lu labluau 1Ü.4 T ). Les musclés profonds du dus peuvent pro¬ 
duire l’uXtuiiSion du régions impurlaillûS du lu colonne vertébralù 
(et [Je la lêtol ahnuLtLuLémeüL Lu fluxion Ul la rotation de la tête SOtil 
effectuées par les muscles stcrno-cléido’mastoïdlcn et s aliènes 
situés antérieurement. 

5. Les mouvements de la respiration calme sont assurés par le 
diaphragme cl par les musnles interenstoux externes du thorax 
(voir 3e tableau 10.5'). Ln mouvement descendant du diaphragme 
augmente la pression intra-abdominale. Les intercostaux internes 
interviennent surtout dans l'expiration tbrene. 


* Consulter le taïsteau msEitiomié poiu avoir une doBcriplinn déLuilléu (Et! 
cIiüluiu muscle du keOueMî, 



flfiÜ Deuxième pyrtio- La peau. les os et les muscles 


11, Les quatre paires die muscles t]ui formeiil la panât abdominale 
sont disposées en couches comme dans untt planche du contre* 
plaqué at constituent ainsi une celui tire muscnlairEs qui prultgu, 
soûl lent et comprime te contenu de ['abdomen. Ces muscles nflücLuûiit 
aussi la flexion elle rotetlen lai (halo l]li tronc (voirle tableau îü,e*j, 

7. Las muscles du plancher pelvien (voir le tableau iu.7*) sou- 
Himmr las viscères pelviens et Opposant ima résistance aux aug- 
montations ds ]n pression tnlra-abdoniirmie. 

0. À l'exception du grand pectoral fil du grand dorsal, les 
muscles superficiels du thorax fixnnl la se&pula ou assurent ses 
mouvements (voir le tableau 10-fT]. C&s derniers sont effectués 

■ rincipuleiiiDiii par les nniscles rie la face postérieure du thorax. 

fl. Neuf muscles croisent l'articulation de l'épaule pour effectuer 
■■ mouvements de l'humérus [voir lu tableau IÛ.Û*}. Parmi ceux- 
ci sept Trouvent leur origine sur la scapula et eteitx viennent du 
•xiuelelte axial, Quatre nui scias font partie de la «coiffe des rot a- 
r--urs» fit contribuent g la stabilisât tort du l'urtlcLilatiüu de l'épaule, 
['lènéniiflmcnt, les muscles situés antériauromunl effectuent le 
flexion, la rotation et l'adduction du bras. Lus museloë situés pu» Lé- 
ripuiemont assurent l’extension, la rotation et l’adducliou du bras, 

: p d h il oïrle do l’épaule est l'agoniste du ns l'abduction de l'épaule. 

iü, Les muscles qui produisent les mouvements de l'avant-bras 
fi - ni ce] L la partie charnue du bran (voir la tableau 1Û.1Q*), Les 
muscles antérieurs du bras sont les fléchisseurs rie Th van I-lira s 
■-adis que les mu selfs.-; postérieurs sont les extenseurs de l'avant- 

bras. 

ti, Los mouvements du polgnel, do la inaiu et dos doigls. sont 
prim ipnlement effectués par lus musdes qui prennent leur origine 
sur ]'avant-bras [voir le tableau 10-11 *|- A TexcopLiou dos deux 
■mateurs* tas muscles de la loge antérieure de l'EivarH-brus sorri 
. - fiôchî sswnîB dn poignet fil /nu dos doigts ; ceux de la loge poslé- 
jrc 30111 les extenseurs rlu prngUftt fil/ou dos doigts, 

ï2. Les muscles intrinsèques rin ]r ni h in participent aux mnuvc- 
n ■ nty précis des f loi gts (voir le tnbl.RHi] 10.13*) Ot au mouvement 
p position qui permet Hh KHLsir dos objets dans la paume. Ces pe- 
uiï muscles sh trouvent dans, irais régions différentes de la main: 
. mineure thénar, l'éminesme hypothénar et 3a région médiane de 
ta paume. 

i i Los muscles qui croisent 1-ns prtundatioiis rte ta hanche et du 
. □ permettent les mouvements de la cuisse cl de la jambe [voir 
> labh-au 10.14*1. Les muscles Hnléro-médians comprennent les 
■".. jisscurs nt/niE ins rad d eh :1 h i i rs du la ollJsso ü 1 les extenseurs, du 
. mu. Les musclas rie la région glutéale postérieure effecluenl 
i'oxtausîr'îïi et la rotation de la cuisse. Les muscles do la loge poste* 
-:■ uth do la cuisse autorisent l'extension du ta hanche ot lu flexion 
du genOU, 

14 . I.hs muscles de la jambe agissent sut la elievilki ot sur lus 
Ls (voir le tableau iD.lJï 1 ). Los muscles do la logo antérieure 
- en grande pert lu- responsables do la dorsitlcxion de In cheville. 
Le; muscles du lu loge laLérale assurent In flexion plant h ire fit 
• ■ ruem du pied. Ceux de la loge postérieure aFfectueul le Hasion 
; . sj-.îairv, Ijcs muscles intrînfièqims du pied soutiennent La voûte 
r ..unaire et contribuent aux mouvemoots dns orteils. 

iâ. Les muscles intrinsequos du pierl (voir le (aideau 1 (3,17 * ) 
r . rinent les arcs plantaires ni participent aux mouvements des 
■.■■ils. La plupart da cas muscles sont disposés en quatre couches 

■ n= la plante du pied. Ils ressemblent aux petits muscles de le 
~sum h fie ta main. 


:--r je tableau monliodlilé nuu/ avaLi- une rteaerlpÊicm. délai Liée de 
rrtUSdld il U flTmJllf!. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix muItiples/associations 

(Réponses ï\ Tappondîce U] 

1, L'il muscle qui assiste lin ognnis'n en produise ni un rtionve- 
ment identique me en stabilisent une articulation sur laquelle un 
agoniste agit esl: (a) im antagoniste; (b) un agoniste; (b) un synor.- 
gtque; (d] un fixateur. 

â. Associe?. 1 hs noms des muscles de la colonne fl ii lu descrip’ 
lion des miiHiilHH de la face rie la colonne A : 


CnIimiiL 1 A 


(Irtiri n ne fl 


(1) IhlI lûUclihT 

(2) leva les sourcils 
(31 fuit sourire 

(j 1 ] pl i.Hisê lus 1 i: v rus 
(5] l iry En r: le i r cluivelu 
vers TFirriùn: 


(a) corrugatou r du sourcil 
(bJ ahai&seur de l'ajigle du la 
l>fii]f;]ié 

fc) frontal 

fd) occipilnl 

(cl orïrïculairc do l'roil 
(fl orhtcutaira de la hounh« 
(g) graiid zygomatique 


a. L'agouistede l'inspiration asl : (a) le diaphragme; fb] les inter- 
coStaux intérim» ; (c) les Intercostaux externea: (e!) Jhs musclas de 
la paroi abdominale. 


4. Le muscle du bras qui assure la iloxînm rin cotjde et la supina- 
l ]lui du l'avant-hros est: (a) le braehiak (b) l« brachio-radial; (c] le 
lùuups brachial; (ril le triceps hrachiaL 


5. [.es- muscles de la mastication qui furnl avancur la mandibule 
«1 qui proçluisanl les mouvements latéraux -tle broyage sont: (a) les 
buccinntenrs; (b) Iss rtiHssélers; (c) les temporaux: (d) les ptérygoï- 
diens. 


lî. Parmi les muscles suivants, lu seul qui n'abaisse par l'os 
hyoïde et le larynx est : (a) le stomo-liyüïdlûn; fb} romo-hyoïdien; 
(c] te génio-hyoulien ; [d] le sSurtio-lhyroïdien. 

7, Piirmi Ihh muscles iiitLinsèquüs du dos suivants, les suuU c]ul 
ne provoquant pas l J Hxlflnsîon do la colonne vertébrale [ou du Ll 
télé) sont: £a) les sptendus: (b] (os smui-épineux: fcî les scalènes; 
(tll Tércctcurriu racKis. 

Û. l'Iusieura muscles jijumu uu rote dans les mouvements fit )« 
stabilisation de la scapula. ParuiE muscles suivants, lesquels 
sont Iei.h puliis musuiuü rectangulaires qui permettent dn âedrtn.'iHfir 
Jus épaules eu agissant en semble pour effectuer la rdlraction de la 
ycapula? (a) L'élévateur de le scapulèi (ls) les rhomboïdes: (ci le 
dentelé antérieur; (d] le trapèze. 

b. Lequel des muscles suivanta oe fuit pus partie du quadriceps 
fémoral? (fi) Ijï vas tu latéral; [b| lu vaste intermédiaire: (r) le vaste 
iTLôdbd : (fl) le biceps fémoral ; (e] le droit de le cuisse- 

10. Quel muscle est un agoniste d h ne 1 b flux Lun du lu hanche 1 (a) 
Le droit de la cuisse: (b) l'ilm-pH-Dus; (c) le» vastes; (d] le grnnd 
glutëal- 

11. Quel monde est un agoniste dans l'extension de la hanche 
rrorîfrfl une Tasislancfl? (h) Ltt grand glutéal; (b) le moyen glu tés i; 
(c) le biceps Fémoral ; [dj Je semi-membraneux. 

12. Luquol (lesquels) des muscles suivants ne produit (produi¬ 
sent) pas la flexion plantaire? (a) Le gastrocrtémt&n ; (b) le soléaire; 
Ce) le tibial nntëri-nur; (r!) le tibial postérieur; (c) les fshulaires 

Questions à court développement 

13. Citez quatre critères utilisés pour nommer les muselns d dnn- 

iiez Liri exemple (différent de ceux employés dnEis lu paur 

chacun des cas. 
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14. Faites une distinction claire quant à l'arrangement des élé¬ 
ments (charge, puiut d'appui, force) entra ks leviers du premier, 
du deuxième cl du truisième genres. 

15 , Que signifie «un levier qui fonctionna nv^r. un d«sai r anlngH 
mécanique* et quoi avantage peut-on tirer ri'un 1 rI système? 

iti. Quels musclas interviennent pour faire dosctimîre Ieü hui ali¬ 
mentaire dans 1 ü pharynx vers l'œsophage? 

17. Nommez le ou les museks utilisée pour indiquer non rie !n 
ièl« Ai décrivez leur action- Monta quus lion, mais pour faire signe 
qu« OUÏ. 

1 a. [a] Nommez les quatre paires de muscles qui agissent collecti¬ 
vement pour comprimer les viscères abdominaux, (h) Comment 
kur arrangement (direction ries fibres) contribue-t-il à la solidité 
de la paroi abdominale? (c) Lesquels parmi cas muscles peuvent 
effectuer la rotation latérale du la colonne vertébral a? (ri) Lequel 
peut agir seul pour effectuer k finition de la colonne vertébrale? 

10 . faites k liais do tous les mouvenienls possibles fslxj au 
niveau de L'articulation de l’épaule et nommnz Ifiguiiislu (ou lus 
inonîstes) dans chaque mouvement. Nomma* ensuite leurs 
.irttagciniBtcs. 

m (a) Nommez deux musclés do l’avanl-bras qui sont de puis¬ 
sants axl h assers et abducteurs du poignet, (b) Nommez l'unique 
muscle de Ikvant-hras qui peut effectuer la flexion des urLit^ulu- 
lions interphalflngiennos dislales des doigts. 

21. Nommez les muscles qui formant généralement le groupe des 
rotaiEfLirs latéraux do la hanche. 

22. Nommez trois muscles du la cuisse qui vous permettent de 
demeurer assis sur un cheval. 


23. fa] Nommez trots musclas ou groupes de muscles utilisés 
comme points d'injections intramusculaires. |b) Lequel est utilisé 
k plus souvent chez le nourrisson et pour quelle raison? 

24. Nommez six musc las agissm i1 sur l e po uce, d orniez leur si t na¬ 
tion (avant-bras on main) ni précisez le mouvement effectué pur 
chacun. 

25. Nommez cinq muscles du pied pour lesquels on retrouve des 
muscles correspondants dans k main. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1 . Supposons que vous tenez un poids de h kg dans votre main 
droite. Expliquez pourquoi II est plus facile dn plier Le coude droit 
lorsque votre avant-bras esi en supination plutôt qu'en pr;:nation. 


2. Lorsque M m( ' Bêdard rntmime voEf son médecin après son 
Eiocoudiümûül, elle lui dît qu'elk a de 3a difficulté à retenir sors 
urine quand elle éternue (Incnnlinrmoe a l'effort). Le médecin 
demanda alors à l'infirmier de montrer U \r l: Elértard certains exer¬ 
cices pour renforcer les muscles du plancher pelvien. À quais mus- 
des fedt-il allusion ? 

1. Un homme ck 45 ans décide de se remet Ire h ri forme, il entre¬ 
prend donc de faire de la course à pied quotidien nerim ni. Un 
uiHlin. cm courant, fl entend un bruit sec suivi jmTuédmlfrEimril 
d'une douleur intense h la partie inférieure de son mol kl droit. À 
)'examen, un trou est visible outre la partie supérieure «mitée de 
son mollet et son talon ; de plus, lu patient est incapahk d'effectuer 
In flexion plantaire de la cheville. Que lui est-il arrivé ri'après 
vous? Pourquoi k parti* supérieure de son mnlhil ast-ello enflée? 







STRUCTURE 
ET PHYSIOLOGIE 
DU TISSU NERVEUX 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

l r Énumérer les fonctions fondamentales du système nerveux. 

Organisation du système nerveux lp. 363-304] 

2. Expliquer l'organisation du système nerveux selon sa Struc¬ 
ture fil sa fouet]QTl- 

Histologie du tissu nerveux (p. 364-37^) 

3 . Énumérer les types de gliocytes et leurs fondions. 

4. Décrire las structures anatomiques importantes du neurone 
et associer chaque structure à un râla physiologique:; 
énumérer lus principales caractéristiques des neurones. 

5. Expliquer l'importance de la gaine de myéline et décrire sa 
formation dans Se système nerveux central et dans le sys¬ 
tème nerveux périphérique. 

b. Classer les neurones relou leur structure fil leur fonclion. 

7. Distinguer un nerf d r un faisceau «1 un noyau d'un ganglion. 

Meurophysiologk (p. 373-305) 

B. Définir !e potentiel de repos de le membrane et I expliquer 
du point de vue éloctrach indique. 

9 , Comparer le potentiel gradué et le potentiel d'action. 

10. Expliquer la production des potentiels d action el Jour 
propagation dans les neuf ducs. 

11. Expliquer la notion de senti d'excitation et Ea loi du tout ou 
rien, 

12. Définir la période réfractaire absolue et la période réfractaire 
relative, 

13 . Définir la conduction saHaloire et la comparer à \a propaga¬ 
tion dons les neurofibres amyéliniséos. 

14. Définir la synapse. Distinguer les synapses électriques [lui 
synapses chimiques en ce qui concerne leur structuré el 
leurs mécanismes de transmission de 13nformation, 

15 . Distinguer le potentiel postsynaptiquo uxcitateur du poten¬ 
tiel pûstsynapliquu inhibiteur. 

ie. Décrire l'intégral hui et la modification des phénomènes 
synoptiques. 

17. Définir le naurotransitieltoLiL' et nomfnor quelques classes de 
tUiurütransjnelleurs; donner quelques exemples dû sub- 
staneus (médicaments, drogues, poisons) agissant sur la 
transmission synspliquc et préciser leur mode d'action, 

Intégration nerveuse: concepts fondamentaux 
lp. 335-300] 

115. Décrire las principaux types de réseaux formés par Iss 
groupes de neurones el les principaux modes de traitement 
do l'influx nerveux dans cas réseaux ; donner un exemple dp 
fonction réaliséa par chacun des types de réseaux. 

19. Différencier le traitement en série simple du traitement 
parallèle de l’influx nerveux. 

Développement et vieillissement dos neurones 
(p. 309-400) 

20 . Décrire fis rùlc des astrocytes et du la molécule d'adhérence 
des cellules nerveuses (N-CAM] dans la différenciation des 


neurones. 
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FIGURE I 1.1 

Fonctions du système nerveux. 


V ous roulez sut une autoroute quand un avertisseur 
retentit y votre droite' vous donnez un coup du 
volant vers la gauche, Charles laisse un message sur 
la table de la cuisine; « À plus tard. Prépare la bouffe poin¬ 
ts h. » Vous savez que la « bouffe & se compose de crépus 
de maïs et d'unn sauce aux piments rouges. Vous somno¬ 
lez quanti votre bébé pousse un petit cri; vous vous 
réveillez aussitôt. Qu’tint en commun nés événements 
bannis? Ils témoignent tous du fonctionnement de votre 
système nerveux, le responsable de l'activité incessante 
de vos cellules. 

Le système nerveux est le centre de régulation et de 
communication du l'organisme; nns pensées, nos actions, 
nos émotions attestent son activité. Il partage avec le 
système endocrinien la tache de régler et de maintenir 
l'homéostasie, mais il est de loin te plus rapide et le plus 
complexe de ces deux systèmes, Ses cellules commu- 
niquent au moyen de signaux électriques rapides et spéci¬ 
fiques qui entraînent généralement des repenses motrices 
quasi immédiates des effecteurs musculaires ou glandu¬ 
laires. Le système endocrinien, quant h lui, communique 
avec les mêmes effecteurs, mais par l'intermédiaire d'hor¬ 
mones qu r il sécrète dans le sang. C'est eu qui explique que 
ses commandes soient acheminées plus lentement. 

Le système nerveux remplit trois fonctions étrnhu¬ 
ment liées [figure 11,1]. Premièrement, par 1 intermé¬ 
diaire de ses millions de récepteurs sensoriels, il reçoit de 
l'information sur les changements qui se produisent tant 
à l'intérieur qu’à l'extérieur dn l'organisme. Ces change¬ 
ments sont appelés stimulus et l'information recueillie est 
appelée information sensorielle. Deuxièmement, il traite 
l'information sensorielle et détermine Faction à outre- 
prendre à tout moment, ne qui constitue le processus de 
l 1 intégration. Troisièmement, il fournit une réponse 
motrice [commande] qui active des effecteurs, c'est-à-dire 
des muscles ou des glandes. Illustrons l'accomplissement 
de ces fonctions par un exemple. Quand vous êtes au 
volant et que vous voyez un feu rouge devant vous [Infor- 
ru Fit i en sensorielle], votre système nerveux assimile cotte 
information [le feu rouge signifie «arrêtez»), et votre pied 
enfonce la pédale de hein [réponse motrice). 

Le présent chapitre s’ouvre sur un aperçu de l'organi¬ 
sation du sj'stèine nerveux. Il traite ensuite de l'anatomie 
fonctionnelle du tissu nerveux, en particulier des cellules 


nerveuses, ou neurones, qui constituent les pivots de ce 
système [le régulation, 

ORGANISATION DU SYSTÈME 
NERVEUX 

Mous possédons un seul système nerveux formé de neu¬ 
rones en interaction fonctionnelle, Pour en faciliter 
l'étude, on le divise toutefois en deux grandes parties 
[figure 11.2], Le système? nerveux centrai füNC) est com¬ 
posé de 1 encéphale et de la moelle épinière, laquelle est 
située dans la cavité dorsale. Le SNC est En contre de régu¬ 
lation et d'intégration du système nerveux. Il interprète 
l'information sensorielle qui lui parvient et élabore dus 
réponses motrices fondées sur l'expérience, lus réfloxus et 
\m conditions ambiantes. Le système nerveux périphé¬ 
rique [SNP] nsi la pfîrtie du système nerveux située à 
l'extérieur du SNC; il est formé principalement des nerfs 
issus de l'cncéphalc et de la moelle épinière. Les nerfs 
spinaux transmettent les inllux entre les réglons du corps 
et la moelle épinière et inversement, tandis qut? les nerfs 
crâniens acheminent les influx entre les régions du mrps 
et l'encéphale et inversement, Les nerfs du SNF sont de 
véritables .1 ignés de communication qui relient l'orga¬ 
nisme entier au système nerveux central. 

Du point da vain fonctionnel, lu système nerveux péri¬ 
phérique comprend deux types du voies [voir la ligure 
11,2), La voie sensitive, ou afférente [afferre = apporter), 
est composée de neureflbres qui transportant vers lu Sys¬ 
tem a nerveux central les influx provenant dus récepteurs 
sensoriels disséminés dans l'organisme. Les neurofibres 
sensitives qui conduisent les influx provenant de 1rs punu, 
dus organes dns sans, des muscles squelettiques eL des 
articulations sont appui eus nejimfihrcs afférentes somü- 
îiques (somu - corps), tandis quu uni Lus qui transmettent 
les inllux provenant des viscères sent appelées Jicuro- 
fibrés afférentes viscérales, La voie sensitive renseigne 
constamment le SNC sur lus événements qui &e déroulent 
tant a l'intérieur qu'à l'extérieur de l'organisme. 

La voie matrice?, nu Éîfférerite [efferre - porter hors), 
est formée de neurofibres qui transmettent aux organes 
effecteurs, c'est-à-dire les muscles et lus glandes, les influx 
provenant du SNC. Gus influx nerveux provoquent la 
contraction des muscles et la sécrétion des glandes: autre¬ 
ment dit, ils déclenchent une réponse motrice adaptée à 
t'événement, 

La voie motrice comprend elle aussi deux subdivi¬ 
sions [voir la ligure 11.2): 

1. Le système nerveux somatique est composé de neu- 
rûfibres motrices somatiques qui acheminent les 
influx nerveux du SNC aux muscles squelettiques. 
On l'appelle souvent système nerveux volontaire, car 
il nous permet d'exercer une maîtrise consciente sur 
nos ni use lus. squelettiques. 

2. Lu système nerveux autonome (SNA) esl composé 
de neurofibres motrices viscérales qui règlent l'îluü- 
vité des muscles lisses, du muscle cardiaque ut dus 
glandes. Le terme? autonome signifie littéralement 
«qui se régiL par ses propres lois»; nous n'Etvnns 
habituellement aucun pouvoir sur des activités telles 
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FIGURE I 1,2 

Organisation du système nerveux, 
(a) Organigramme, (b) Les viscères (situés 
pcmr la plupart dans la cavité antérieure) 
sont deiservis par des neurofibres 


motrices du système nerveux autonome 
(SNA) et par des neuroflbres sensitif 
viscérale&- Les membres et les parois du 
corps sont desservis par des neurofibres 
motrices du système nerveux somatique 


et par des neuroflbres sensitives soma¬ 
tiques, Les flèches Indiquent la direction 
des influx nerveux- 


quu les battements de notre cour ou les mouvements 
des aliments dans notre Lubc digestif, si bien que 
nous désignons aussi le SNA par ta terme système 
nerveux involontaire, Comme nous l'indiquons dans 
le figura 11.2 el le décrivons ou chapitre 14, le SMA 
comprend deux subdivisions fonctionnelles 3 le sys¬ 
tème nerveux sympathique et le système nerveux 
parasympathique, qui nnt généralement des eliots 
antagonistes sur l'activité du mêmes viscères, En of¬ 
fert, le système sympathique stimule en que le système 
parasympathique inhibe et vice versa. 

HISTOLOGIE DU TISSU 
NERVEUX 

Le tissu nerveux est très riche en cellule». Le SNC, par 
exemple, compte moins de 20% de l’espace cxtracellu- 
laire. ce qui signifie que ses cellules sonl extrêmement 
rapprochées fit étroitement enchevêtrées. Le tissu ue]- 
veux, quoique complexe, n'est compose qufi de deux 
grands types do cellules: (l) les neurones, cellules ner¬ 
veuses excitables qui produisent et transmettent les signaux 
électriquosi {z) les $ttocytes t plus petits, qui entourent et 
protègent les neurones. Ces deux types de cellules com¬ 


posent les structures du système nerveux central et du 
système nerveux périphérique. 

Gliocytes 

Tnus les neurones sont étroitement associés à des gliocytes 
nun excitables dont il existe six typas. Quatre de cas types 
se trouvent dans le SNC et deux dans le SNP (figure 11 >3). 
Chaque type de gliocyte remplit une fonction particulière 
mais, on général, les gliocytes ont pour fonction de soutenir 
les neurones. Certains séparent et isolent les neurones afin 
de les soustraire à l’activité électrique de leurs voisins. 
D'autres produisent des facteurs neurotropes qui guident las 
jeunes neuronas vers les réseaux auxquels ils sont destinés 
ut qui favorisent la croissance et l'intégrité des neurones, 

G/rocytes du SNC 

Les gliocytes du SNC formant la névrpglie (littéralement, 
«colle nerveuse»), (Certains chercheurs estiment que la 
uévruglie comprend aussi les gliocytes du SNP,) Couinas 
les neurones, la plupart des gliocytes possèdent des pro¬ 
longements ramifiés et un corps cellulaire contrai (figure 
ll.Sa-dï, Les gliocytes, cependant, sont beaucoup plus 
petits que les neurones et leur noyau retient plus le coin- 
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FIGURE IL3 

Gliocytes, (a-d) Types de gliocytes du 
syscème nerveux central. Notci en (d) 
[|ue ce sont lès prolongements des 


oligodendrocytes qui forment les gaines 
de myéline autour de? neurofibres du 
5NC, (e) Relations entre les neurolem- 
mocytes (cellules myètïni sauces}, les glio¬ 


cytes ganglionnaires et un neurone sensitif 
dans le système nerveux périphérique. 


ranl. Ils sont neuf fois plus nombreux que les neurones 
dans lie SNC et ils constituent environ la moitié de 3a 
masse de l'encéphale. 

Los gliocytes 1ns plus abondants sont les astrocytes, 
dus cellules qui, comme leur nom l'indique, ont une 
forme étoilée. Leurs nombreux prolongements rayon¬ 
nants s'attachent aux capillaires et aux neurones, empri¬ 
sonnant ces derniers et les ancrant à leur source d'appro¬ 
visionnement en nutriments, c'est-à-dire les capillaires 
sanguins (ligure llr3a). Les astrocytes interviennent dans 
les échanges entre les capillaires ûl les neurones et comme 
les macro phagocytes intra épi dermiques, ils semblent 
jouer Le rôle de cellules présentant T antigène dans In 
réponse immunitaire, lis régissent le milieu chimique qui 
entoure 1ns neurones, on particulier en récupérant les iuns 
potassium (K 1 '] échappés dans \‘espace extraceüu- 
laire et en effectuant Je i'ecaptage (et le recyclage) des 
neurotransmetteurs libérés. Comme nous le verrons plus 
loin, la charge électrique et les tj'pcs d'ions présents ü 
l'extérieur des neurofibres doivent être parfaitement adé¬ 


quats pour que la propagation des influx nerveux puisse 
se réaliser, Enfin, il a été montré que lus astrocytes (reliés 
par des jonctions ouvertes) communiquent entre eux fel 
peut-être avec les neurones) par I"intermédiaire de flux de 
calcium intracellulaires ; en outre, ils répondent à l'action 
do certains naurotran Emetteurs. 

Los uucraglics sont de petites cellules ovoïdes dotées 
de prolongements «épineux» relativement longs (figure 
11.3b). Quand elles sont à T élut de repos, leurs prolonge¬ 
ments sont en contact avec les neurones avoisinants et un 
a surveillent» l'intégrité. Lorsque les microglies détectent 
que certains neurones sont endommagés ou présentent 
certaines anomalies, elles se rassemblent et migrant dans 
lenr direction. Si ries nheroorganism.es etrangers sont pré¬ 
sents ou que des neurones meurent, les microglies se 
transforment en macro phagocytes d'un type particulier; 
elles phagocytent alors les mîcmorganismes et lus débris 
de neurones morts. Le rôle protecteur des microglies revêt 
une grande importance, car les cellules du système immu¬ 
nitaire n'ont pas accès au SNC. 
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Les épendymocytes ont une forme variable (squa¬ 
meuse ou prismatique] et nombre d'entre eux sont ciliés-» 
ils tapissent les cavités centrales de l'encéphale et do la 
moelle épinière. Ils constituent une barrière perméable 
entre le liquide cérébro-spinal qui remplit cos cavités et le 
liquide interstitiel oh baignent les cellules du SNC. Le 
battement de leurs cils facilite la circulation du liquide 
cérébro-spinal„ qui forme un coussin protecteur pour 
l'encéphale et ta moelle épinière [figure 11.3c]. 

Les oligodendrocytes sont moins ramifiés que les 
astrocytes. Étymologiquement, le terme signifie <c cellules, 
avec peu {oligas] de ramifications (ctendron]»- Les oligo¬ 
dendrocytes sont aligné?. Je long des axones épais du SNC. 
et leurs prolongements cytoplasmiques s’enroulent fer¬ 
mement autour de ceux-ci ; ils cousit tuent ainsi des enve¬ 
loppes isolantes appelées goines de myéline [figure 11.3d). 

Gfiôcytes du SNP 

Las deux types rie gliocytes présents dans le SNP sont les 
gliocytes ganglionnaires et les neuroiemmocydes. Ces 
types de cellules diffèrent principalement par leur locali¬ 
sation, 

Los gliocytes ganglionnaires, [le forme aplatie, en¬ 
tourent le corps cellulaire des neurones situés dans les 
ganglions (figure 11,3e}. Ün pense qu'ils participent d’une 
manière ou d’une autre à la régulation du milieu chi¬ 
mique des neurones auxquels ils sont associés. 

Les neumlemmocytes. ou cellules de Schwann, consti¬ 
tuent les gaines de myéline qui enveloppent les gros 
axones situés dans le système nerveux périphérique (figure 
11,3e]; ils sont doue semblables aux oligodendrocytes sur 
le plan fonctionnel. (Nous traiterons de la formation des 
gaines de myéline plus loin dans le chapitre.] Les neurü- 
Icmmocytea [ouent un rôle essentiel dans la régénération 
dus neurufibres périphériques. 

Neurones 

Les neurones, ou cellules nerveuses h sont les unités struc¬ 
turales et fonctionnelles du système nerveux, des cellules 
hautement spécialisées acheminent les messages sous 
Forme d’influx nerveux entre les parties du corps. Les 
neurones possèdent d’autres caractéristiques: 

1. Les neurones ont une longévité extrême. Ils peuvent 
vivre et fonctionner de manière optimale pondant 
tonte une vie (pendant plus de 1ÜU ans) s'ils reçoivent 
une bonne nutrition. 

2. Les neurones sont amitotiques. Les neurones ont 
perdu leur aptitude à la niïtoso, incompatible avec 
leur fonction de liens de communication du système 
nerveux. Comme ils sont incapables de se reproduire, 
ils ne sont pas remplacés s’ils sont détruits. 

3. La vitesse d lj métabolisme des mutroues est exeeptien- 
nullement élevée. De ne fait., les neurones requièrent 
un approvisionnement continuel el abondant en oxy¬ 
gène et en glucose. Ils ne peuvent survivre plus de 
quelques minutes sans oxygène, 

Los neurones sont dos col Iules complexes et longues. 
Ils peuvent présenter certaines variations. mais ils com¬ 


prennent généralement un corps cellulaire dûiït sont issus 
un ou plusieurs fins prolongements (figure 1.1.4). La mem¬ 
brane plasmique des neurones est le siège du déclenche¬ 
ment et de la propagation des influx nerveux; elle joue un 
rôle essentiel dans les interactions cellulaires qui se pro¬ 
duisent au cours du développement. La plupart des neu¬ 
rones ont trois structures fonctionnelles en commun 
(tableau 11,1, p. 371 ) ; [l ] une structure réceptrice ; (2) une 
sfructure conductrice^ qui engendre et transmet le poten¬ 
tiel d'action [le siège de la production du potentiel d'ac¬ 
tion est appelé zone gâchette}; (3) une structure sécré¬ 
trice, qui libère les ncurütransmelleUï'S, NOUS allons voir 
que chacune de ces structures est associée à une région 
particulière de l'anatomie du neurone. 

Corps ce/fu/dire dis neurone 

Le corps cellulaire du neurone est composé d r un gros 
noyau sphérique au nucléole bien défini et d'un cyto¬ 
plasme granuleux. Le corps cellulaire est aussi appelé 
péricaryon (péri = autour; knrunn - noyau), et son dia¬ 
mètre varie entre 5 et 140 pm. U constitue le centre bio- 
synthétique du neurone, Tt contient 1 os organites habituels 
il l'exception des cent ri oies, (L'absence de cent ri oies, qui 
jouent un rôle important dans la formation du fuseau 
mitotique, est liée à la nature umiloLiquc de la plupart des 
neurones.) Son «usine» à protéines et à membranes est 
composée de ribosomes libres agglutinés ut de réticulum 
endoplasmique (RE) rugueux; elle surpasse probablement 
0n activité et on perfectionnement celle de toutes les autres 
cellules do l'organisme. Le réticulum endoplasmique 
rugueux, aussi appelé substance dimmntnphile [littéra¬ 
lement, «aimant la couleur a) ou corps de Nissl, prend une 
teinte foncée su us l'effet de colorants basiques et 11 est bien 
visible au microscope. Le complexe golgian est très déve¬ 
loppé ot il Formn un arc ou un cercle complet autour du 
noyau. Los mitochondries sont dispersées au milieu des 
autres organites, ün aperçoit dans tout le corps cellulaire 
dus faisceaux de microtubutes et do nRurofihrilks, des 
groupes de filaments intermédiaires [néumjîlaments] qui 
jouent un rôle important dans lu transport intracellulaire 
aii]si que dans le maintien de la forme et rie l'intégrité du 
la cellule. Le corps cellulaire de certain s neurones contient 
aussi des inclusions pigmentaires qui peuvent être com¬ 
posées d'une mélanine noire, d’un pigment ferreux rouge ou 
d'un pigment or brun appelé HpofuscinP-, La lipefusoine 
est un sous-produit inoffensif de l’activité lysosomiale; 
elle est parfois, appelée « pigment du vieillissement», car 
elle est particulière!neilt abondante dans les neurones des 
personnes âgées. Le corps cellulaire est le siège rie ta crois¬ 
sance des prolongements neuronaux an cours du dévelop¬ 
pement embryonnaire. Dans la plupart dus neurones, la 
membrane plasmique du corps cellulaire sert de structura 
réceptrice à Vinformation provenant des autres neurones. 

Dans la pluparl des cas, le corps cellulaire du neu¬ 
rone est situé à l'intérieur du SNC. uù il est protégé par les 
os du crâne et de la colonne vertébrale, Los regroupe¬ 
ments de corps cellulaires situés dans le SNC sont appelés 
noyaux, tandis que les regroupements do corps cellulaires 
situes dans le SNP (eu nombre beaucoup moins grand) 
sont appelés ganglions [ganglion = nœud d'une corde, 
renflement]. 
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En règle générale, les neurones düîés d 1 'axones /ûngs ont un gros corps 
cellulaire, tandis que les neurones dotés d'axones courts ont un petit corps 
cellulaire. Teniez d'expliquer celle correspondance.. 
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FIGURE I 1.4 

Structure d’un neurone moteur, (a) Micrographie au microscope électronique 4 
balayage montrant le corps cellulaire du neurone et des dendrices avec des épines den¬ 
dritiques bien définies {5000 x). (b) Vue schématique. 


Prolongements neuronaux 

Les prolongements neuronaux sont des formations cyto¬ 
plasmiques qui prennent naissance dans Le corps cellu¬ 
laire du neurone. L'encéphale eLla moelle épinière [SNC) 
contiennent à la fois Isa corps cellulaires et leurs prolon¬ 
gements, Le SNP, à l’exception des ganglions, est compose 
le prolongements neuronaux. Les regroupements de pru- 
longementâ neuronaux sont appelés fai sceaux et trachis 
dans le SNC et nerfs dans le SMP. 

Tl existe deux types rie prolongements neuronaux, les 
rlend rites et les axones, qui différent autant pur leur struc¬ 
ture que par les propriétés fonctionnelles de leurs mem¬ 
branes plasmiques. Il est d’usage de décrire les prolonge¬ 
ments neuronaux h partir de l’exemple du neurone 
moteur. Nous nous conformerons ici à cette pratique, 
mais rappelez-vous que nombre de neurones du SNC. et 
de neumnés sensitifs diffèrent considérablement du 
modèle présenté ici. 
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Oendrites Les deudrites des neurones mot - 
dos prolongements courts et effilés aux ram!': -, . - 

fuses. Le corps [cellulaire du neurone moteur ai 
généralement des centaines, dotées des memes îr-= 
que 3e corps cellulaire lui-même, Los dondritr-^ u 

structure réceptrice, c'est-à-dire la première r-:? • r .- 
turcs fonctionnelles que nous avons Vues plus Là ' ■ - -r 
peuvent recevoir un très grand nombre ri- - r - - . ■ .?■:-= 
autres neurones grâce à l'immense surface ... -, -- j-j- 
vrent. Il existe des demi ri les plus fines qui. dans de EMKH- 
breiises régions cérébrales, saut chargées de la collecte : ■ 
l'informatiun ; elles sont hérissées d'appendices épineux 
appelés épines dendritiques (voir la. figur-:- :: 4 : oui 
constituent des points de contact éLrûit Uyiispi-s è.\~z 
d'autres neurones. Les dendrîtes transmet-r.- -■ - :x 
électriques vftrs le corps cellulaire. Ces signzux éi-. L:i- 
ques nssont pris des influx nerveux [potentiel- i'âciiun . 
mais des signaux de courte portée appelés y . ’■ : ■ . r a- 

dués, que nous décrirons plus loin dans ce cl if iCre. 

Axone Chaque neurone est muni d'un a_xune unique 
L ■ r x :■ j r = axe), taxons est issu d'uns région conique du 
corps ce] lui aire, appelée cône d'implantation, d'uù il 
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rétrécit on formant un mince prolongement dont le dia¬ 
mètre reste uniforme jusqu'à son extrémité [figure n.4). 
L/axnne est très court, voire absent dans certains neurones, 
tandis que dans d autres il peut constituer presque toute 
lu longueur de la cellule. Ainsi, les axones des neurones 
moteurs régissant les muscles squelettiques du gros orteil 
s'étendent de Sa région tombais de la colonne vertébrale 
jusqu'au pied, soit sur une distance de 1 m ou plus, ce qui 
fait do ces neurones les plus longues cellules du corps 
humain. Tout axone long est appelé n euro libre. 

Un neurone possède un seul axone, mais en dernier 
émet parfois quelques ramifications, appelées collaté¬ 
rales, qui forment avec lui dos angles plus ou moins 
droits. Qu 7 un axone présente ou non des collatérales, son 
extrémité se divise habituellement en de très nombreuses 
ramifications terminâtes, appelées télo tiendrons. Il n est 
pas rare qu'un neurone compte 10 000 télodendrons ou 
même plus {voir le figure 11.4), Les extrémités bulbeuses 
des téludeiidrons sent appelées corpuscules nerveux ter¬ 
minaux, ou boutons terminaux. 

Les deux autres structures fonctionnelles du neurone 
que nous avons évoquées plus haut sc retrouvent au 
niveau dos axones. Las axones constituent en effet la 
structure conductrice des neurones. Us produisent des 
influx nerveux qu'ils propagent jusqu aux effecteurs mus¬ 
culaires et glandulaires. Dans les neurones moteurs, l’influx 
nerveux est produit au où 11 e d implantai ion de l axone 
[d'où le nom de zone gâchette) et conduit jusqu aux 
corpuscules nerveux terminaux. Ces corpuscules forment 
la structure sécrétrice du neurono. L'influx entraîne ta 
libération dans l'espace extracci lui aire de neumfrans- 
metteurs, qui sont des substances chimiques emmagasinées 
dans las vésicules des corpuscules nerveux terminaux. 
Los iieurotransmetteurs excitent eu inhibent les neurones 
(ou les cellules effectrices) avec lesquels l’axone est en 
contact étroit. Étant donné que chaque neurone échange des 
signaux avec mie multitude d'autres neurones, on peut 
dire qu'il entretient des «conversations» simultanées 
avec de nombreux neurones. 

L'axone contient les mêmes organites que les dcndriles 
et le corps cellulaire, à part la aubstan.ee chromatophila 1) 
a donc iicsûin du corps cellulaire et de mécanismes de 
transport efficaces pour renouveler et distribuer ses pro¬ 
téines et ses composants membranaires, C'est ce qui 
explique que les axones [plus précisément leur partie dis¬ 
tale, comme nous le verrons pins loin] se décomposent 
rapidement s'ils sont coupés ou gravement endommagés, 
Comme les axones sont souvent très longs, 011 pourrait 
s'attendre à ce que le déplacement des molécules y soit 
problématique. Or, grâce à l'interaction de divers élé¬ 
ments du cytosquelette [microtubules, filaments d'actine, 
etc,], ins substances peuvent circuler sans interruption le 
long de l'axone, en provenance ou en direction du corps 
cellulaire [transport axoplasmique]. Au nombre des struc¬ 
tures et des substances qui se déplacent vers les corpus¬ 
cules nerveux terminaux (dans le sens antérûgrade], en 
trouva les mitochondries, les éléments du cytosquelette, 
les composants membranaires qui serviront au renouvel¬ 
lement de la membrane plasmique de l'axone [appelée 
axnlumme] et des enzymes qui catalysent la synthèse de 
certains naurofcransmetteurs, (D'autres nenrotransmetteurs 
sont synthétisés dans te corps cellulaire puis transportés 


jusque dans les corpuscules nerveux terminaux,) Les sub¬ 
stances transportées dans le sens inverse (rétrograde] sont 
principalement des organites renvoyés dans le corps cel¬ 
lulaire pour y être dégradés ou recyclés, C,e processus de 
transport est aussi un important moyen de communica¬ 
tion intracellulaire qui «informe» le corps cellulaire dos 
conditions qui prévalent dans lus corpuscules nerveux ter¬ 
minaux, Il existe deux ou trois mécanismes de transport 
dans l'axone; lo plus rapide flUÛ à 400 mm/jour] dépend 
de l’adônosine triphosphate (ATP), il est bidirectionnel et 
il utilise uno protéine « motrice » (adéiiusîno triphuspha- 
taseî appelée kinésine* CetLe protéine propulse les parti¬ 
cules membranaires sur les mi cru imbu les, comme des 
trains sur des rails. 

Certains virus et certaines toxines bactériennes 
nuisibles au tissu nerveux empruntent aussi lo 
système de transport axonel rétrograde pour 
atteindre le corps cellulaire. Tel est le cas des virus do la 
poliomyélite, de la rage et de l'herpès ainsi que de la toxine 
tétanique. Dans le domaine de la recherche sur le traitement 
des maladies génétiques, on essaie actuciltinrent d'utiliser 
ce système de transport afin d'introduire dans les noyaux 
cellulaires des virus contenant des gènes «corrigés», ■ 


£ 


Gaine de myéline et neumlemme Les axones de 
nombreux neurones, et en particulier ceux qui sont longs 
ou de diamètre important, sont recouverts d’une enve¬ 
loppe blanchâtre, lipidique (lipoprotéinique] et segmentée 
appelée gaine de myéline. La myéline protège les axones 
et les isole électriquement les uns des autres : de plus, elle 
accroît la vitesse du transmission des influx nerveux. Les 
axones myélinisés (enveloppés d'une gaine de myéline] 
conduisent les influx nerveux rapidement, tandis que les 
axones amyélmisés lus acheminent très lentement. (La 
différence peuL être de l’ordre de T BU, c'est-à-dire de 
150 m/s à moins de 1 m/s.) La myéline ne recouvre que 
les axones. Les deudrites sont toujours h myéliniseos. 

Dans le système nerveux périphérique, les gaines de 
myéline entourant l'axone sont formées d'un très grand 
nombre do nnurolemmocytcs qui s’étendent tout le long 
de cotte structure conductrice. D'abord, les n euro lemmo¬ 
cytes s'incurvent pour recevoir j’axcne, puis ils s’en¬ 
roulent autour do lui à la façon d'un roulé à la confiture 
[figure 11,5], Los enroulements sent lâches initialement, 
puis le cytoplasme dos neurulemmocytes est graduelle- 
ment expulsé d’entre les couches de membrane. Quand 
ben roulement est achevé, l'axone se trouve entouré d’un 
grand nombre de couches concentriques [de 50 à 100] for¬ 
mées des membranes plasmiques des neurolemmocytes. 
Ces couches concentriques constituent la gaine de myé¬ 
line proprement dite; l'épaisseur de la gaine dépend du 
nombre de couches de membrane. Un ne trouve pas de 
canaux protéiques ni de transporteurs protéiques dans les 
gaines île myéline car les membranes plasmiques des neu- 
rolemmocytcs contiennent moins du 23 % de protéines 
(contre 50% dans les membranes plasmiques de la plu¬ 
part des cellules]. Cette caractéristique fait des gaines de 
myéline des isolants électriques exceptionnels. 

Le noyau et la majeure partie du cytoplasme du neu¬ 
rolemmocyte se retrouvent juste en dessous de la couche 
la plus externe de sa membrane plasmique, c'est-à-dire 
à l'extérieur de la gaine do myéline; cotte portion du 
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FIGURE ILS 

Relation entré les n euro lemmocyte s 
et Tes âxünes dans lé système nerveux 
périphérique, (a-d) Myélinisation d une 
neurofibre {axone}, Un neuro lemmocyte 
enveloppé un axone dans un renforcement 
de sa membrane plasmique. Puis il com¬ 
mence à s'enrouler autour de Taxon e en 
'enveloppant dans des couches successives 
de membrane plasmique. Par la suite, le 
cytoplasme du neuro lemmocyte esc éjieeté 


d'encre les membranes et se dispose à la 
pèriphèrie r juste au-dessous de ta portion 
découverte de la membrane plasmique du 
neuro lemmocyte. Les couchés de mem¬ 
brane entourant Taxane composent la 
gaine de myéline; la région formée par le 
cytoplasme du neurolemmocyte et sa 
membrane découverte constitue le neuro- 
lent me, ou gaine de Scbwann, (e) Vue 
tridimensionnelle «en transparence» d’un 
axone myéünlsé montrant des parties de 


neurolemmoeytes adjacents et, entre eux, 
le nceud de la neurofibre (la région d'axo- 
lemme découvert), (f) Neurofibres amyé- 
linïsées. Les neurolemmocytea peuvent 
s’attacher à quelques axones (générale¬ 
ment de faible diamètre) et les entourer. 
Dans ce tas, il n'y a pas d’enroulement 
du neurolemmocyte autour des axones, 
(g) Micrographie au microscopE électro¬ 
nique d'un axone myëlinisé, en coupe 
tmnsversafe [20000 x). 
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nouroiemmocyte, qui entoure la gaine de myéline, est 
appelée neurnlemmn [«enveloppe du neurone»], cju 
gaine de Schwann, Les neuroleinmocytes adjacents le 
long de L axone ne so touchant pas. la gaine présente donc 
des intervalles réguliers appelés nœuds de la neuïofibre, 
un nœuds de Ranvîer. C'est au niveau de ces nœuds que 
des collatérales peuvent émerger de l'axone. Connue cas 
nœuds sont aussi les seules parties dénudées de l'axo* 
lemme, l’influx nerveux est forcé de sauter de l'un à 
l'autre le long do l'axone. Ce mécanisme accroît considé¬ 
rablement la vitesse de propagation de l'influx nerveux 
[nous l 'Expliquerons en détail pins loin dans ce chapitre). 

Il arrive parfois que les neuro lemmocytes entourent 
les axones de neurones périphériques, sans toutefois 
s’enrouler autour. Quinze axones ou plus peuvent alors 
occuper des renfoncements tubulaires distincts dnns la 
surface du n euro lemmocyte [voir In figure VL 5 fl. On dit 
que les axones ninst liés aux néurüleinmOCytes sont 
amyélinisés*, ils sont généralement minces, 

Gn trouve également dos axones myclinisés et dos 
axones amyélinisés dans le système nerveux central, mais 
ce sont des oligodendrocytes qui y constituent les gaines 
de myéline [voir la figure 11,3cl), Contrairement au neuro- 
lemmocyte, qui s’enroule pour former un seul segment 
entre deux noeuds d'une gaine dü myéline, l'oligoden¬ 
drocyte possède de nombreux prolongements plats qui 
peuvent s’enrouler autour de multiples axones (jusqu'à 
60] a la fois. Si on trouve des nceuds de la neurofibre dans 
le SNC. ils y sont beaucoup plus espacés que dans le SNF. 
Cependant, les gaines do myéline du l SNC s tint dépourvues 
tle neurolemme, parte que ce sont des prolongements 
cellulaires qui s'enroulent et non une cellule entière. À 
mesure que lus prolongements de l'oligodcndrocytc 
s'enroulent autour des axones, le cytoplasme est repoussé 
vers le centre de le cellule. OU se situe le noyau. Les 
axones du SNC sont amyélinisés quand les oligodendro¬ 
cytes les touchent sans les envelopper. 

Les régions de l'encéphale eL de lu itiùelle épinière 
■ Ini comportent des groupements denses d’axones myéli¬ 
nisés forment la substance blanche; ces régions sont prin¬ 
cipalement constituées de faisceaux de nourofibros, La 
substance grise contient surtout des corps cellulaires et 
des axones amyélinisés, 

CJoss/fjctïtfon des neurones 

On peut classer les neurones selon leur structure ou leur 
fonction. Mous allons présenter ici ces deux classifica- 
lions, mais par la suite, c’est surtout la classification fonc¬ 
tionnelle que nous utiliserons. 

Classification structurale La çlaspi fi cation structu¬ 
rale distribue les neurones en trois groupes principaux 
selon le nombre de prolongements qui émergent du corps 
cellulaire; les neurones multipolaires {polaire = relatif à 
une extrémité, un pôle), les neurones bipolaires et les 
neurones unipolaires (tableau 11.1). 

Les neurones niultipolaires possèdent trois prolonge¬ 
ments ou plus. Ce sont les neurones les plus abondants 
chez l'être humain, ut ils sont particulièrement nombreux 
dans le système nerveux central, La plupart des neurones 
multipolaires présentent du nombreuses dendrites rami¬ 


fiées et un axone, mais certains nu sont pourvus que de 
dendrites (par exemple, les ce II ni ns horizontales du la ré¬ 
tine; voir Ici figure 1 B.Ha, p, 55ü). 

Les neurones bipolaires ont deux prolongements, 
soit un axone et une dendrite, qui s [ml issus de côtés 
opposés du corps cellulaire. Les neurones bipolaires août 
peu nombreux dans l'organisme adulte; on n’en trouve 
que dans certains des organes des sens, notamment dans 
la rétine et dans le muqueuse olfactive, où iis jouent le 
rote de cellules réceptrices. 

Les neurones unipolaires comportent lui prolonge¬ 
ment unique qui émerge du corps cellulaire. Ce prolonge¬ 
ment est d'ailleurs très court, et il se divise en forme de T 
en une neurofibre proximale et une n euro fibre distale. Le 
prolongement [listel du neurone, souvent lié à un récep¬ 
teur sensoriel, est communément appelé prolongement 
périphérique, tandis que le prolongement qui pénètre 
dans le SNC est appelé prolongement central (voir le 
tableau 11.1 J. Les neurones unipolaires sont aussi dési¬ 
gnés pur le terme neurones pseudo-unipolaires [pseudo- 
faux), car ce sont des neurones bipolaires à l'origine. Au 
début du développement embryonnaire, les deux prolon¬ 
gements convergent ot fusionnent partiellement de 
manière à former Le prolongement unique qui sort du 
corps cellulaire. Les neurones unipolaires jouent le rôle 
de neurones sensitifs dans le RNP; leurs corps cellulaires 
se retrouvent dans des ganglions. 

Du fait que te prolongement périphérique et le pro¬ 
longement central Fusionnés des neurones unipolaires 
fonctionnent comme une neuroÉbre unique, il est justifié 
de se demander s’il s'agit d'axones on de d end ri te s. Le 
prolongement centra 1 est indubitablement un axone, car il 
conduit les influx vers l'extérieur du corps cellulaire [ce 
qui correspond à une définition de l’axone]. Far contre, le 
prolongement périphérique est plus complexe à définir. 
Certaines de ses caractéristiques nous poussent à l'assimiler 
it un axone. Premièrement, ii produit et conduit un influx 
(ce qui correspond à la définition fonctionnelle de V axone] ; 
deuxièmement, il est fortement myélinisé s'il est de 
dimensions importantes; treisièniGïüeaL il a Lin diamètre 
uniforme et il est identique à un axone au microscope. 
Toutefois, l'ancienne définis ion de la dendrite voulant 
qu'il s’agisse d'un prolongement qui transmet l’influx en 
direction du corps cellulaire continue à jeter un doute sur 
cette conclusion. Alors, qu’est-ce qu’un prolongement péri¬ 
phérique? En dépit de la controverse, nous avons retenu 
la définition la plus récente de l'axone, c’est-à-dire celle qui 
est fondée sur la production et la transmission de l'influx, 
Far conséquent, en ce qui concerne les neurones unipo¬ 
laires, nous appellerons « axone a k longueur combinée 
des prolongements périphérique et central, et « dendriles», 
uniquement les petites ramifications réceptrices situées à 
l’extrémité distale du prolongement périphérique. 

Classification fonctionnelle La classification Fonc¬ 
tionnelle distribue les neurones selon le sens do la pro¬ 
pagation de l'influx nerveux par rapport au système 
nerveux central. C’est ainsi que l'on trouve des neurones 
sensitifs, dns neurones moteurs et des interneurones (voir 
le tableau 11.1). 

Las neurones qui transmettent les Influx des récep¬ 
teurs sensoriels de la peau ou des organes internes Vers le 
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Comparaison des classes structurales de neurones 


Multipolaires 


TYPES DE NEURONES 

Bipolaires 


Unipolaires (pseudo-unipolaires) 


Classe structurale: selon le nombre de prolongements émergeant du corps cellulaire 


De nombreux prolongements émergent 
du corps cellulaire: un grand nombre de 
dendrices et un seul axone, 


Corps celfu faire 


Deux prolorcgcinenis émergent du corps 
cellulaire: une d end rite et un axone. 





Corps carlulaira 



Un prolongEtnent émarge du corps 
cellulaire et forme un prolongement central 
et un prolongement périphérique qui* 
à eux deux, constituent Taxone. Seules les 
extrémités distales du prolongement 
périphérique sont des dendriceï. 

Prolongement Corps cellulaire Prolongement 
périphérique J, cenlm.1 


Oendnte 


Axone 



Dendiiîes A*one 


Relation entre l’anatomie et les trois structures fonctionnelles 

= Structure réceptrice (reçoit 
le ÈlimuluÊ)- Le membrane 
plasmique présente des canaux 
ioniques ligand dépendants. 


□ - Structure conductrice (produit et transmet = Structure secrélnce (libère des 


le potentiel d'action 3. La meme fars 
plasmique présente des canaux à Na' ei 
□ K' voltage-dû pendants. 


naurotrariemetleurs}, Le membrane 
piasmicua présente cas canaux a 
Ûa"' voltage-dépenda nis 



Zone gâchette 



Zone gâchette 



■ Zore gâchette 


{De nombreux neurones bipolaires ne produisent 

pas de potentiels d'action et, chez ceux qui en produisent, 

ta zone gâchette n'est pas tOufOurs située :uf même endroit-) 


Abondance relative et situation dans le corps humain 


Les plus abondants- Principal type de 
neurones dans le S MC. 


Rares. Se trouvant dans certains organes 
des sens (muqueuse olfactive, rétine). 


Se trouvent surtout dans le SNR Répandus 
seulement dans les ganglions de la racine 
dorsale de la moelle épinière et dans les 
gangltons sensitifs des nerfs crâniens. 


Variât!ans structurales 

Multipolaires 



Dendriles 


Corps 

oeil.i!"H re 

Axone 


Neurone piriforme 
du cervelet 



Corps 
cellulaire 


| —Axone 
Nûurcoo pyramidal 



Unipolaires 


Dordritos 



Prolongement — 
périphérique 
(axone) 

Corps— 



Cellule olfactive Ce- ule de la rétine 


cel lilriire 


Prolongement — 
centrel 
( axone} 


Cellule d'un ganglion 
de la racine dorsa-e 
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TABLEAU 11 . 1 



./ ; ..■ 


Comparaison des classes structurales de neurones (suite) 


Multipolaires 


TYPES DE NEURONES 

Bipolaires 


Classe fonctionnelle: selon la direction de la propagation de Linflux nerveux 


1, Certains neurones multipolaires sont 
des neurones moteurs qui condvisent 
les influx le long des voies efférentes, du 
SNC à un effecteur (muscle ou glande). 

2. Certains neurones multipolaires scait 
des neurones sensitifs de deuxième ou 
de troisième ordre qui acheminent 
l'information sensorielle provenant des 
neurones sensitifs de premier ordre 
jusqu'aux centres supérieurs du SNC, 


Intemeuforc 


N s urane 
moteur 



Muscle 


I p lïux 
nerveux 


3 . La plupart des neurones multipolaires 
sont des interneurones (neurones 
d'association) qui conduisent les influx à 
I 1 intérieur du SNC; un mienne urone multi¬ 
polaire peut appartenir à une chaîne de 
neurones du SNC ou relier un neurone 
sensitif ci un neurone moteur. 

Presque tous les neurones bipolaires sont 
des neurones sensitifs situés dans cer¬ 
tains organes des sens. Par exemple, Ies 



de (a rëiîCT 


Unipolaires (pseudo-unipolaires) 


neurones bipolaires de la rétine Inter¬ 
viennent dans la transmission des informa¬ 
tions visuelles de l’os il à l'encéphale (par 
une chaîne intermédiaire de neurones). 

La plupart des neurones unipolaires sont 
des neurones sensitifs qui conduisent 
Les influx le long de voies afférentes 
jusqu’au SNC, où ils seront interprétés. 
(Ces neurones sensitifs son: des neurones 
sensitifs de premier ordre.) 


Neurone 



système nerveux central sont appelés neurones sensitifs, 
ou neurones afférents. Certains anatomistes désignent ces 
cellules par les termes iteu roues sensitifs (ou afférents! de 
premier ordre (ou primaires), de deuxième ordre et de 
troisième ordre. À l'exception des neurones bipolaires 
situés dans certains organes des sens, la quasi-total!té des 
neurones sensitifs de premier ordre sont unipolaires, ot 
leurs corps cellulaires sent loges dans lus ganglions sensi¬ 
tifs à l'extérieur du SNC. Sur le plan fonctionnel, seules 
les parties les plus distales des neurones unipolaires 
jouent te rôle du récepteurs, et les prolongement!; périphé¬ 
riques sont souvent très longs. Par exemple, tes neuro- 
fibres qui acheminent les En flux seusiLifs provenant de la 
peau du gros orteil s’étendent sur plus de ’i m avant 
d'atteindre leurs corps col lui aires, qui forment lui gan¬ 
glion situé près de la muet le épinière. 

Si tos extrémités dendritiques de certains neurones 
s on si Si fs non recouverts de myéline servent elles-mêmes 
do récepteurs sensoriels, beaucoup sont rai tachées à des 
récepteurs formés par d’autres types de cellules. Nous 
décrivons les divers types d’organes récepteurs, comme 
ceux de la peau, au chapitre 13, et las récepteurs des 
organes des sons (do ['oreille, de l’œil, etc,) au chapitra ifi. 
Tous les neurones sensitifs dfi deuxième et do troisième 
ordre 1 * sent multipolaires et l'ensemble de leurs parties 
est localisé dans le SNC, Ils transmettent les mes sages 
sensoriels entre les régions inférieures du SNC (moelle 

' CittUtiM jiulflUTs préférant appeler tos neurones affifti-Mitt de deuxième et 
cLl:- (roisïâhtc urdre ■> HUcimourorui! " nf T^servar l'appaïlaliom ■■ nsurcnEîy sun- 
m 11 is aux uiHJienes senslÉifs pnihlîùr i itiLi i - :. 


épinière ot tronc cérébral) et les centres cérébraux supé¬ 
rieurs qui en effectuent l'interprétation. 

Les neurones qui transmettent les iaüux hors du SNC 
jusqu'aux organes effecteurs [muscles et glandes] situés à 
la périphérie fin corps sont appelés neurones moteurs, ou 
neurones efférents. Les neurones moteurs sont multipo¬ 
laires et, exception faîte de certains neurones du système 
nerveux autonome, leurs corps cellulaires seuil logés dans 
le SNC. Pour plus do précision, on emploie Ee terme ne ti¬ 
rer] es moteurs supérieurs pour désigner les neurones 
motours localisés dans l'encéphale qui produisent les 
commandes motrices; on emploie 3e terme neurones 
moteurs inférieurs pour désigner les neurones moteurs 
dont les axones sortent du SNC et formont les nerfs péri¬ 
phériques reliés aux organes effecteurs. 

Les inlemeitroncs, ou neurones d'association, sont 
situés entre les neurones sensitifs [voies afférent os) et les 
neurones moteurs [voies efférentes); ils servent de relais 
aux influx nerveux qui sont acheminés vers les centres lIu 
SNC où s’effectue l'analyse des informations sensorielles- 

L- 

Les mterneurones sont le plus souvent multipolaires^ et 
pour la plupart, l’ensemble du leurs parties rg trouve dans 
le SNC (dont lu nia|ortto des neurones appartiennent à ce 
type). Ils représentent plus de 9Q% des neurones de 
l'organisme. Leur taille et les ramifications de leurs neu¬ 
rofibres varient beaucoup. Les neurones pi ri formes du 
cervelet ut les neurones pyramidaux du cortex cérébral 
illustrent cette diversité, ainsi que vous pouvez te voir 
dans k section intitulée «Variations structuralesw du 
tEthleau 11,1. 
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NEUROPHYSIOLOGIE 

Les neurones sont très sensibles aux stimulus: on dit 
qu'ils sont excitables. Lorsqu'un neurone reçoit un stimu- 
lus adéquat, it produit un influx électrique et le conduil 
tout le long de son axone. L'intensité de rinflux est lou¬ 
eurs !a même, quels que soient le type do stimulus et sa 
source. Ce phénomène électrique, appelé potentiel d'action 
[influx nerveux] est à la base même du fonctionnement du 
système nerveux. 

Nous décrirons flans cette section la manière donL les 
neurones sont excités ou inhibés ainsi que leurs modes de 
communication avec les autres neurones et les cellules 
des effecteurs musculaires et glandulaires. Mais nous allons 
étudier d'abord quelques-uns des principes fondamen¬ 
taux d'électricité et revoir la notion de potentiel de repos. 


Principes fondamentaux 
d'électricité 

Au point de vue électrique, le corps humain est neutre 
dans son ensemble: il possède un nombre égal de charges 
positives et de charges négatives, Cependant, un type de 
charge prédomine riens certains endroits et rend ceux-ci 
positivement ou négativement chargés. Puisque les charges 
ipposées s'attirent, il faut un apport d’énergie (un travail] 
peur les séparer. Inversement, quand ries charges opposées 
''unissent, l'énergie libérée peut servir à accomplir un tra¬ 
vail. L'énergie emmagasinée riens une pile, par exemple, 
■ si libérée lorsque Ses deux pâles sont connectés (lursque 
le circuit est fermé], ce qui permet aux électrons de 
■;'écouler de [a région chargée négativement vers la région 
chargée positivement. Par conséquent, des charges oppo- 
-Ahh séparées possèdent une énergie potentielle. La mesure 
:Ih uutte énergie potentielle est appelée veltage, et elle est 
exprimée en vn!ts ou en miîlivaîts (l mV = Û,UQ1 V). Le 
voltage se mesure toujours entre deux points de charges 
contraires; cm l'appelle différence de potentiel, ou sim¬ 
plement potentiel, Plus 3a différence de charge entre deux 
points est grande, plus le voltage est élevé. 

Le déplacement, ou flux, des charges électriques d’un 
point à un autre est appelé courant: il peut servir a 
accomplir un travail, a alimenter une lampe de pnehn par 
eXQDiplc. La quantité fie charges qui se déplacent entre 
deux points dépend de deux facteurs; le voltage et la 
résistance, La résistance est l'opposition au ilux des charges 
-xsrcéç par des substances que le courant doit traverser. 
Les substances qui opposent une farte résistance sont 
appelées isolants, tandis que les substances qui opposant 
une faible résistance sont appelées conducteurs. 

La relation entre voltage, courant et résistance s’ex¬ 
prime par là lui d’Ohm: 


Courant [J] = 


voltage [V] 
résistance f/î 1 


inversement proportionne! à la résistance: plus là résis¬ 
tance est grande, plus le courant est faible. 

Dàus l’organisme, les 
phénomènes électriques 
se produisent le plus sou¬ 
vent eu milieu aqueux, et 
les courants électriques 
relèvent de le circulât ion 
des ions positifs et néga¬ 
tifs (charges) a travers la 
membrane plasmique plu¬ 
tôt que du mouvement 
d’électrons litires. (Il n’_v 
n pas d’électrons libres 
qui «vagabondent» flans 
les organismes vivants,] 
Comme nous l’avons vu 
au chapitre 3, il existe une 
légèro différence antre le 
nombre d'ions positifs et le 
nombre d'ions négatifs rie 
part et d’autre rie la mem¬ 
brane plasmique, Cette 
séparation des charges pro¬ 
duit un voltage mesurable, 
ou différence rie potentiel, 
entre le cytoplasme et le 
liquide interstitiel. La résis¬ 
tance au flux du courant est 
fournie per la membrane 
plasmique elle-même. 

Les membranes plas¬ 
miques sont parcourues de 
canaux ioniques formés 
de protéines intégrées, On distingua Las canaux pro¬ 
téiques ouverts, ou n fonction passive, qui sont toujours 
ouverts, des canaux protéiques fermés, ou à fonction active, 
qui s’ouvrent par intermittence [figura 11.6). Los canaux à 
fonction active comportent une « vanne», généralement 
constituée d’une ou de plusieurs protéines du ennui, qui 
peut changer de forme pour ouvrir ou fermer le canal en 
réponse à divers signaux physiques ou chimiques. Les 
canaux ligand-dépende ni s s’ouvrent quand le ntui re¬ 
transmetteur (ligand] approprié se lia h la membrane. Les 
canaux voltage-dépendants s'ouvrent et se ferment en 
réponse à des modifications du potentiel de membrane, 
ou voltage. Nous y reviendrons plus loin. Chaque type do 
canal est sélectif: par exemple, un canal à potassium ne. 
laisse généralement passer que des ions potassium. 

Quand les canaux ioniques a fonction active sont 
ouverts, les ions diffusent rapidement à travers la mem¬ 
brane dans la sans de leurs gradients é]et:Êrochinuques; 
ils créent des courants électriques et dos modifications du 
voltage à travers la membrane, conformément à l'équation 
suivante, déjà vue mais présentée sous une autre forme : 

Voltage [V] = cDurant (/) x résistance (ffl 


À Â Imaginez que te s 

rifrr/S èùm dtî reules 
^ powr /es sfjçntwjf éfec- 
trocèiVïijqu-ÉS et que 
ta gaine de myéline err consti¬ 
tue i'p pnvege. Tout comme k 
rautement d'une voitum est 
phis cupide ei pins sîahie sur 
urte rûL/ce pavée que sur une 
route do grdvterj ta proportion 
des influx nerveux est plus 
rapide et p.'us staùi'e dues les 
neura/rhres rayélfnrsées gue 
du rts Jes ne urofibres arrryêiini- 
sées, L'importance de lu 
myéJj'rse saute aux yeux quand 
un pense tru* niajudjes qui, 
comme la sclérose en plaquez, 
se cdraetértsertt pur urte des¬ 
truction de fa gm'ne de myéline. 
Quand lcr myéi'ine est endom- 
magée, tes mouvements 
deviennent saccudés et hésr- 
îcrnïs. car les signaux 
éfeclrocfîfimj’gaes ne peuvent 
pJas se propager adéquate¬ 
ment 


Jeun Hansen, 

écudiunte en sciences biWo^iqtjeî 


Qu constate dune: qüe la courant fi) est directement 
proportionnel au voltage; plus le voltage {différence de 
potentiel) osl élové, plus ta courant est intense. Aucun 
murant nu circule entra des points ayant le même poten¬ 
tiel. La lot d’Qhm nous apprend aussi que le courant est 


Examinons de plus près la notion de gradient élecLruchi¬ 
mique. Lorsqu’un ion se trouve à des concentrations dif¬ 
férentes de part et d'autre de la membrane plasmique, 
cette variation est appelée gradient de concentration : l'ion 
diffuse passivement d'une région de forte concentration 
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Le préfixe hyper- signifie $ au-dessus, ou-detà n. Quand oj? dit qu’une rtiem- 
prane devient hyperpaiansée, à guette ougmentadart faft-on réference? 
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FIGURE I 1.9 

Dé polarisation et hyporpoHarisatron 
de la membrane plasmique. Le 
potentiel de repos est d'environ -70 mV 
(face interne négative) dans les neurones. 


Les modifications de ce potentiel entraî¬ 
nent soit une depolarisation, soit une 
hyperpolarisation de la membrane, 

(a) Pendant la depolarisation, le potentiel 
de membrane s'approche de 0 mV et la 


face interne de la membrane devient 
moins négative (plus positive), (b) Pendant 
rbypÊrpdlarisation, le potentiel de mem¬ 
brane augmente et la face interne delà 
membrane devient plus négative, 


être soit des depolarisations, soit des hyperpolarisations. 
Ces changements provoquent l'apparition d'un courant 
électrique local dont le voilage diminue avec la distance 
parcourue. Cos potentiels sont dits «gradués* parce que 
leur voltage est directe mont proportionnel h l'intensité ou 
à la force du stimulus. Plus le stimulus est intense. plus lo 
voilage augmente et plus grande est la distance parcourue 
par le courant. 

Les potentiels gradués sont déclenchés par uns modi¬ 
fication (stimulus) dans le milieu extiace Mulâtre du neu¬ 
rone, modification qui entraîne l'ouverture des canaux 
ioniques à fonction active, Les potentiels gradués portent 
différents noms soi on l'endroit ou ils se produisent et les 
fonctions qu'ils accomplissent, fur exemple, quand lu 
récepteur d'un neurone sensitif est stimulé par une forme 
d'énergie (chaleur, lumière, etc.), le potentiel gradué qui 
en résulte est appelé potentiel récepteur {ce sujet sera 
abordé au chapitre 13, p. 46'] t avec l'étude des récepteurs 
sensoriels). Lorsque le stimulus esL un neurotransmetteur 
libéré par un autre neurone, le potentiel gradué est appelé 
potentiel postsynaptique, parce que le noLirotrnnsmettonr 
est libéré dans un espace rempli de liquide (synapse) qui 
sépare les membranes plasmiques de deux neurones adja¬ 
cents, Le n ru retransmetteur agit sur k membrane du 
deuxième neurone, appelé n eu ru ne postsynaptique, ot pro¬ 
duit donc un poLuiiiie] postsyuaplique. Nous traiterons 
plus loin dans ce chapitre des potentiels poslsynaptiques. 

Lu cytoplasme et lu liquide interstitiel sont d'assez 
bons conducteurs; le courant créé par le déplacement dus 
ions y circule chaque fois qu'il se produit un changement 
du voltage. Supposons qu'un stimulus a dépolarisé une 
pelile région de la membrane plasmique d’un neurone 


-supjqaouj Df sp aujagur aooj dji sp ajM/jD 3au dj sp uo|^ua4ij3'rtp f p y 


(figure ll.lüa). Le courant circulera des deux cütés de 
la membrane entre la région dépokrkée (acLivej et les 
régions polarisées adjacentes (au repus). Les ions positifs 
migrent vers les régions plus négaLives (lu sens du mouve¬ 
ment des cations ost désigné comme le sens du flux du 
courant), et les ions négatifs su déplacent simultanément 
vers les régions plus positives (figure 11,10b). A l'Inté¬ 
rieur du 3a cullulu, les ions positifs (principalement K'J 
quittent donc la région active et s'accumulent dans les 
régions avoisinantes de la membrane, d'où ils délogent les 
ions négatifs. Pendant ce temps, les ions positifs de ta face 
externe du la membrane se déplacent en direction do la 
région active do polarité membranaire inversée (la région 
dépolnrisén), qui est provisoirement moins positive, À 
mesure que les iuns positifs du liquide interstitiel se 
déplacent sur la membrane, ries ions négatifs (tels Cl" et 
HCCV) s'emparent de leurs «places», comme s'ils jouaient 
à la chaise musicale. Par conséquent, dans lu région a voi¬ 
sina n te, la faqe externe île la membrane devient moins 
posiLive et la face interne moins négative; autrement dit, 
la région avoisinante est dé polarisée. Afin do simplifier co 
processus, la plupart des schémas qui muniront lus cou¬ 
rants locaux donnent l'impression que le circuit est com¬ 
plété par des ions qui entrent dans la cellule et en sortent 
à travers les canaux ioniques de la membrane plasmique. 
Cependant, toi n'est pas lu cas. Lu flux des ions à travers 
les canaux ioniques à fonction active ne fait qu’engendrer 
le potentiel gradué; la propagation du ce potentiel gradué 
[courant du capacitance] du part ut d'nutru du ia mum- 
branu plasmique reflète lu mouvement des charges ioniques 
par diffusion passive ie iong du chacune dus faces de la 
membrane (déplacement longitudinal des ions décrit plus 
haut]. Le courant de capacitance est attribuable au fait que 
k membrane elle-même est lipidique et conduit mal le 
courant. En d’autres tenues, l'épaisseur du k membrane 
constitue un condnnsntnur qui emmagasine temporahv- 
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Région tfépolarisée 


Stimulus 

Membrane 

plasmique 


(a) Dé polarisation 



(b) Propagation de la dépolarlsallon 
FIGURE 11.10 

Mécanisme d’un potentiel gradué, fa) Une petite région de 
la membrane s’est tlépolarisée, ce qui a provoqué un changement 
de polarité à cet endroit, (b) À mesure que les ions positifs 
s'écoulent en direction des régions négatives (et que les ions nèga- 
ïifs s'écoulent en direction dus régions adjacentes plus positives}, 

I se crée des courants locaux qui dépolarisent les régions adja¬ 
centes de la membrane et qui permettent la propagation de la 
vague de depolarisation. 


niffTît la charge et qui force les ions do charge opposée à 
s'accumuler face à Face de part oL d'autre dn la membrane. 
Comme nous vendus du l'expliquer, le déplacement 
longitudinal des ions entraîne la modification du poten¬ 
tiel de repos des régions adjacentes. Mais lu majeure 
partie des charges est vite perdue h travers la membrane 
plasmique, car celle-ci est perméable ù la ftl^on (l'un 
boyau qui fuit. Le déplace ment des charges est dune 
décroissant: Il devient nul à quelques millimétros do son 
origine (figure 11-11). C'eût pourquoi 1ns potentiels gra¬ 
dués ne peuvent se déplacer que sur une très courte dis¬ 
tance (5 mm tout au plus] do la membrane plasmique du 
neurone. Ils sont cependant essentiels à lu production des 
potentiels d'action, c'est-à-dire dos depolarisations qui sc 
propagent Je long des axones sur de très longues distances, 
et que nous allons maintenant éLudier. 

Potenîrefs d’action 

Los neurones communiquent entre eux ütavcc les cellules 
des effecteurs musculaires et glandulaires en-produisant 



Cette jfïgure montre ctefremerît que le dépècement des 
c/l orges (courants beaux) diminue rapidement avec te 
distance- QuefJes sont donc les synapses tes pès suscep- 
ïi'bîes de produire un stimulas Jfmi'najre; celtes qui sont 
formées avec la partie distale des dendrites, celtes qui 
sont formées avec te partie proximale des dendrites ou 
celles qui sont formées avec te corps cdteterre ? 



FIGURE l U I 

Changements du voltage de la membrane produits par Un 
potentiel gradué dépolarisant. Ces changements de voltage 
sont dccroi&5nnt5 p^rce que le courant est rapidement dissipé en 
raison de la «fuite» d'ions à travers la membrane plasmique. Les 
potentiels gradués sont donc des signaux électriques qui ne 
peuvent se propager que sur une courte distance. 


eL en propngcEmt dus potentiels d'action le long de leur 
axone. Eu règle générale, seules les cellules pourvues do 
iiîeiïifirones excitables (Les neurones et lus myocytes) 
peuvent engendrer des potentiels d'action. Comme lu 
montre lu figure 11,13a [p. 373], un potentiel d'action est 
une brève inversion du potentiel de membrane, d'une 
amplitude totale (changement de voltage) d’environ KM) mV 
(de -70 mV a +30 mV], (Le potentiel d’action résulte donc 
d’une depolarisation») La durée totale du phénomène ne 
dépasse pas quelques millisecondes. Contrairement aux 
potentiels gradués, les potentiels d'action ne diminuent 
pas avec la distance. Lorsque nous avons exposé la physio¬ 
logie dus muscles squelettiques au chapitre 9. nous avons 
mentionné que les fibres musculaires se contractent lors¬ 
qu'un potentiel d'action est transmis le long de leursarco- 
lemme» La figure 9,10 lp. 774) présente un résumé de cette 
question que nous allons examiner à présent plus en détail. 

La production et la transmission do potentiel d’action 
sont identiques dans les myocytes squelettiques et dans 
les neurones. Dans un neurone, cependant, un potentiel 
d’action qui .se propage est aussi appelé influx nerveux, 
Lin neurone transmet un influx nerveux à la condition 
expresse de recevoir une stimulation adéquate. Le sti¬ 
mulus modifié la perméabilité aux ions de la membrane 
du neurone on ouvrant des canaux voltage-dé pendants 
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spécifiques situés sur la membrane plasmique de l'axone. 
Cos canaux s'ouvrent el se ferment en réponse o des chan¬ 
gements du potentiel (Je membrane, et ils sont activés par 
1 rs potentiels gradués locaux [depolarisations] qui se pro- 
pageuL dans tes dendrites et le corps cellulaire pour 
al teindre le cône d dm plantation de l'axone. Saute les 
axones sont aptes à produire des potentiels d’action, Dans 
de nombreux neurones, la transition du potentiel gradué 
local au potentiel d'action s'effectue au cône d'implanta¬ 
tion de l'axone. Dans lus neurones sensitifs, le potentiel 
d'action est produit par le prolongement périphérique 
(axonul) im m édiatement contigu à la région réceptrice. 
Par souci de simplification, nous utiliserons le terme axone 
dans la suite de notre explication. 

Production d’un potentiel d’action La production 
ri 1 u ei potentiel d'action reposé sur trois modifications de 
la perméabilité membranaire qui se succèdent tout en 
étant liées. Ces modifications sont dues à l'ouverture ci à 
la fermeture des canaux ioniques à fonction active, deux 
phénomène s provoqués par la depolarisation de la mem¬ 
brane axone le [figure 11,12], Les modifications de iü per¬ 
méabilité sont dans l'ordre: un accroissement transitoire 
de la perméabilité aux ions sodium: le rétablissement de 
l'imperméabilité aux ions sodium: une augmentation de 
courte durée de la perméabilité aux ions poLassium, Les 
deux premières modifications ont lieu pendant la phase 
de dépoiarisatiou de la production du potentiel d'action, 
phase qui correspond à la partie ascendante du tracé du 
potentiel d'action. Lu troisième modification provoque le 
pJujsc du ropoîarisatiûn (la partie descendante du tracé) cL 
la phase d’hyperpolarteation tardive représentées dans In 
figure 11.12a, Étudions chacune do cos phases en détail 
afin de comprendre comment des événements en appa¬ 
rence aussi simples que l'ouverture et !a fermeture de 
canaux Ioniques (représentés dans la figure 11,12b) peu¬ 
vent engendrer lui influx nerveux. Nous décrirons 
d'abord le neurone à l'état de repos [polarisé]. 

1, État de repos: canaux à fonction active fermés, Dans 
un neurone à l'état de repos, presque tous les canaux 
à sodium et à potassium voilage-dépendante sont 
fermés. De petites quantités d'ions potassium 
s'échappent toutefois de la cellule par des canaux à 
fonction passive, tandis que des quantités infimes 
d'ions sodium diffusent vers 3'intérieur. 

Les canaux à Na" voltage-dépendante sont eu réa¬ 
lité pourvus de deux vannes qui réagissent a 3a depo¬ 
larisation de la membrane: une vanne d'activation 
qui réagit rapidement en s'ouvrant, ot lino vanne 
d’inactivation qui réagit liés lentement eu se fermant, 
il s'ensuit que îü dépolarisation provoque l’ouverture 
puis îü fermeture des canaux ù sodium. Les deux 
vannes doivent être ouvertes pour que les ions sodium 
entrent dans le canal, mais la fermeture de l'une des 
deux vannes ferme le canal, Nous ne donnerons pas 
plus de détails ici sur l'activité des vannes des canaux 
h sodium, car l'élément qui importe dans notre expli¬ 
cation est simplement l'ouverture ou la fermeture des 
canaux ù sodium. 

2a* Phase dn depolarisation: accroissement de 3a 
perméabilité au sodium et inversion du potentiel de 


membrane. Lorsqu'un potentiel ré cep Leur [potentiel 
gradué] est assez fort pour se rendre à la KO ne 
gâchette de l'axone, il provoque l'ouverture des canaux 
à sodium voltage-dépendants de cotte région. Cette 
ouverture entraîne la diffusion du sodium du com¬ 
partiment extracellulaire vers le compartiment intra¬ 
cellulaire. Cet afflux de charges positives dépoiarisc 
encore davantage cette portion de membrane axo- 
nale, si bien que l'intérieur de la cellule devient pro 
gressivement moins négatif. Quand la depolarisation 
do la membrane atteint un niveau critique appelé 
seuil d’excitation (souvent situé entre —Sü et -5U rnV), 
le processus de dépolaTisation se poursuit de lui- 
même, alimenté par la rétroactivation. Autrement dit, 
après avoir été déclenchée parle stimulus, la depola¬ 
risation de l 1 axone se poursuit grâce aux courante 
ioniques engendrés par lus entrées de sodium, A 
mesure que s'accroît la quantité du sodium qui entre 
dans la cellule, lu voltage est à nouveau modifié et 
ouvre d'autres canaux à sodium voltage-dépendants 
jusqu'à ce que tous les canaux à sodium soient 
ouverts, À ce moment-là, lu perméabilité aux ions 
sodium est environ 1000 lois plus grande qu'elle ne 
l'est dans un neurone au repos. Ainsi, le pu Lent tel de 
membrane devient de moins on moins négatif, puis 
monte à environ +30 mV à mesure que les ions 
sodium diffusent vers l'intérieur de la cellule [gradient 
électrochimique), Cotte dépolarisation et celte inver¬ 
sion de polarité rapides de 3a membrane plasmique 
de l'axone produisent le pic du potentiel d'action 
(voir la figure 11,12a), 

Nous avons indiqué plus haut que le poienLie! de 
membrane dépend de la perméabilité de la mem¬ 
brane, mais nous disons maintenant que la perméabi¬ 
lité do la membrane dépend du potentiel de membrane. 
En fait, ces deux assertions sorti compatibles, car il 
s'agit là de relations distinctes qui s'imbriquent de 
manière à établir un cycle de rétroactivntiam [L'aug¬ 
mentation de la perméabilité aux inns sodium due à 
l'ouverture d’un nombre croissant de canaux intensi¬ 
fie lu depolarisation, La depolarisation, à son tour, 
provoque une augmentation de la perméabilité aux 
ions sodium, ot ainsi de suite.) Ce cycle est à l 1 origine 
de la phase ascendante [de depolarisation) des poten¬ 
tiels d'action, et c'est de lui que vient Pu action» à 
l'œuvre dans le potentiel d'action, 

2l>. Phase du dépolitisation; diminution de La perméabi¬ 
lité au sodium. Le phase d’ascension rapide du 
potentiel d’action [la période de perméabilité au 
sodium) ne dure que pendant 1 ms, environ, et elle 
cesse d'elle-même. Lorsque le potentiel de membrane 
dépasse 0 mV ot gagne en positivité, la charge intra¬ 
cellulaire positive résiste à l'entrée du sodium (répul¬ 
sion dos charges électriques de même signe), En 
outre, les canaux à sodium [leurs vannes d'inactiva¬ 
tion, plus précisément] se ferment après quelques 
millisecondes de depolarisation. La membrane devient 
donc de plus en plus imperméable au sodium, et la 
diffusion nette do sodium diminue, puis cesse (voir la 
figure 11,12). For conséquent, la courbe du potentiel 
d'action arrête de s'élever et baisse abruptement. 
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ibj Fo ne lion ne me ni des canaux Ioniques à fonction active 
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(4) Ffrase d'hypérpcEarlsalion tardive. os canaux à K* restent 
ouverts et les canaux à Na" res te ni fermés, mais la venna 
d inaclivalion de ces derniers est en voie de s'ouvrir 


FIGURE 1 L E 2 

Phases du potentiel d'action et rôle 
des canaux ioniques à Fonction active 
pendant ces phases, (a) Au cours des 
quatre phases du potentiel d’action, les 
vannes des canaux à sodium et à potas- 
-jium voltage-dépendants présentent diffé¬ 
rents états, et la perméabilité de la mem¬ 
brane au sodium [PmJ et au potassium (Pk) 


varie, (b) (I) Dans le neurons eu repos, 
aucun canal n'est ouvert, (î) Pendant la 
phase de dépolaj'isaûon du potentiel 
d’aetion. Iss canaux à sodium s'ouvrent, 
mais les canaux à potassium restent 
fermés. (3) Pendant la phase de repolari- 
satïon du potentiel d’action, les vannes 
d'inactivation ferment les canaux à sodium, 
et les canaux à potassium s'ouvrent. 


(4) Pendant la phase d'hyperpolarisation 
tardive, les canaux à sodium sont fermés, 
mais les canaux à potassium restent 
ouverts, car leurs vannes ont un fonction¬ 
nement relativement lent et n’ont pas eu 
le temps de réagir à la repûlarisatton de 
la membrane, Après I ou 2 ms, l'état de 
repos (I) est rétabli, et te système est 
prêt à réagir à un nouveau stimulus, 


U, Phase do rn polarisa lion: accroissement de Ea per¬ 
méabilité au potassium, À mesure que l'entrée de 
sodium diminue, les canaux à potassium voltage- 
dé pendants s'ouvrent, et les ions potassium diffusent 
passivement vers l’extérieur île la cellule, dans le 
sens de leur gradient éleclrochimiquo (voir la figure 
11,12b], L'intérieur de In cellule porcl propres s ivo¬ 
irien!: die sa positivité, et le potentiel de membrane 


revient au niveau rie repos. Ce phénomène est appelé 
mpolarisation (voir la figure ll-12a], La brusque 
diminution de la perméabilité au sodium ainsi que 
l’augmentation du la perméabilité au potassium parti¬ 
cipent à ce processus- 

4. Hy perpol a ri s atîon tard i vp : ma i nt i en de I a p erméabi- 
Lité au potassium. Comme les Canaux à potassium 
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réagissent lentement au aigual de dépolariHaliüii, la 
période de perméabilité accrue aux ions potassium 
dure un peu pi us longtemps qu'il n'eal nécessaire 
pour rétablir la polarisation. Par suite do ia porto 
excessive d'iona pûtûâsium, cul observe parfois une 
hyperpolarisation tardive, c'est-à-dire une légère 
inflexion du tracé après la courbe représentant le 
potentiel d'action, 

La popularisation rétablit les conditions électriques 
du potentiel de repos, niais elle ne rétablit pas les distribu¬ 
tions ioniques initiales. Cela s'accomplit après la repolarisa- 
tiûii, par l’activation de la pompe à sodium et à potassium. 
On pourrait penser que l'ouverture des canaux voltage- 
dépendants permet a un Liés grand nombre d'ions sodium 
i-i potassium de changer de place pendant la production 
du potentiel d’action, mais cola n'est pas le cas. De petites 
quantités seulement do sodium et do potassium sont 
échangées, et comme une membrane üxûilâle comprend 
dus milliers de pompes à sodium et à potassium, ces petits 
changements ioniques sont vite corrigés. 

Propagation d\in potentiel d'action Pour que lo 

potentiel d'action produit serve i des fins de signalisa¬ 
tion, il doit être propagé (envoyé on transmis) tout le long 
de Taxon r. La figura 11.13 montre oc processus. 

Comme nous l'avons vu, le potentiel d'action est pro¬ 
duit par le mouvement des unis Sodium vers le cyto¬ 
plasme, et h portion de la membrane axtinale dépolarisée 
subit une inversion de polarité: sa face interne devient 
positive, tandis que sa face externe devient négative. Les 
ions positifs de l'axnplnsmc se déplacent latéral emcrit do 
la région d'inversion de polarité vers la région de la mem¬ 
brane qui est encore négative (polarisée), et ceux qui se 
trouvent dans le liquide interstitiel migrent vers la région 
de plus grande charge négative (la région d'inversion de 
polarité): lo cycle est bouclé. 

□ os flux de courant locaux sont ainsi établis par le 
déplacement latéral des ions: ces courants locaux dépola- 
risenl les régions adjacentes de la membrane plasmique 
[en s'éloignant du point d'origine: de l'influx nerveux), avec: 
peur résultat l'ouverture des canaux voltage-dépendants 
el le déclenchement d'un potentiel d'action. Comme la 
région située dans la direction oppusée vient de produire 
un potentiel d'action, tes canaux h sodium sont formes, ot 
aucun nouveau potentiel d’action ne pont être produit à 
cet endroit, Fai’ conséquent, l'influx se propage toujours 
rsn s'éloignant de son point d'origine. (Si un axonn isolé 
est stimulé par une électrode, l’influx nerveux se dépla¬ 
cera dans les deux directions le long de la membrane, à 
partir du point de stimulus.) Dans l’organisme, les poten¬ 
tiels d'action sont toujours engendrés à l'une des deux 
extrémités de T axone et. de là, envoyés vers ses terminai¬ 
sons (soit le corpuscule nerveux terminal, soiL le corps 
çniJuhurej. Une fois engendré., un potentiel d'action se 
propage fie lui-même le long rie l'axone à vitesse con¬ 
stante, non sans rappeler IVelfet domino». 

Après sa depolarisation, chaque segment de ta mem¬ 
brane axone le subit une rcpolansaüon, ce qui a pour effet 
rte rétÉiblir le potentiel de repus dans la région. Cos chan¬ 
gements électriques engendrent aussi des flux de courant 
locaux, si bien que la vague de re polarisa Lion chasse la 
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FIGURE J ]J3 

Propagation d'un potentiel d'action. La. propagation du 
potentiel d'action le long de l'axone est montrée à 0 ms, à E ms 
et S 2 ms. L'état des canaux à sodium est indiqué (ouverts, fermés 
ou en voie de fermeture), Les petites flèches courbes indiquent 
les courants focaux créés par le déplacement latéral des ions. 

La flèche épaisse indique la direction dans laquelle se propage 
le potentiel d'action- Bien qu’ils ne soient pas représentés ici, 
les courants criés par l'ouverture des canaux à potassium 
(et la re polarisation qui s’ensuit) se produiraient aux points 
oii les canaux i sodium sont en voie de fermeture. 
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vague rie depolarisation vers F extrémité do l'axone. Lb 
processus dn propagation que nous venons do décrire sb 
produit sur les axones amyélinîséâ (et sur les sarco- 
Icmmcs des myocytes)!. Nous décrirons plus loin lu proces¬ 
sus de propagation particulier qui se produit sur tes axones 
myélinisés, et que i'on appelle conduction saltatoîre. 

Bien que courante, l'expression conduction de l'influx 
nerveux n'est pas exacte, dans 3ll mesure où les influx ner¬ 
veux ne sont pas vraiment conduits comme l'est le courant 
dans un fil isolé- i !n réalité, lus neurones sont d’assez piètres 
conducteurs : si les flux do courant locaux décroissant 
rapidement avec la distance, c'est parce que les charges 
fuient à travers la membrane. L’expression propagation de 
l'influx nerveux est plus juste, car un potentiel d'action 
est régénéré en chaque poinL de la membrane, et tout 
potentiel d'action subséquent est identique à celui qui 
avait été engendré initialement, 

Seuil d'excitation et loi du tout ou rien Los phé¬ 
nomènes locaux de dépolarisation ne produisent pas tous 
des potentiels d'action. Ainsi, les potentiels récepteurs 
sont des phénomènes do depolarisation qui n'engendrent 
pas nécessairement de potentiels d'action. La dé polarisa- 
tien doit atteindre un certain seuil pour qu'un axone 
puisse « faire feu ». Qu'esFce qui détermine le seuil d'exci¬ 
tation ? Une explication veut qu'il s'agisse du potentiel de 
membrane lorsque !e voltage attribuable au mouvement 
ries ions potassium vers l'extérieur du neurone est exacte¬ 
ment égal au voltage attribuable au mouvement des ions 
sodium vers l'intérieur. Le seuil d'excitation est générale¬ 
ment atteint quand Jo membrane a éLé dépnlarisée de 15 à 
20 niV par rapport à sa valeur rie repos [donc quand le 
potentiel do membrane passe de -7ümV à une valeur 
située entre -55 et “50 mV). J1 semble représenter un état 
d'équilibre précaire qu'un des deux événements suivants 
peut perLurbor, Si un ion sodium supplémentaire entre, la 
dépolarisation se poursuit, ce qui ouvre plus de canaux à 
.sodium voltage-dépendants et laisse entrer plus d'huis 
sodium. À l'inverse, si un autre ion potassium suri, le 
potentiel de membrane s'éloigne du seuil d'excitation, les 
canaux à sodium voltage-dépendants se ferment et les ions 
potassium continuent de diffuser vers le liquide intersti¬ 
tiel jusqu'à ce que le potentiel de membrane revienne ù sa 
valeur de repos. 

Rappelez-vous que les depolarisations locales sont 
des potentiels gradués et que leur voltage augmente avec 
l’intensilé du stimulus. Des stimulus brefs et faibles, uu 
stimulus infmliminaires, produisent des depolarisations 
infra liminaires qui ne déclenchent pas du potentiel 
d'action. Par ailleurs, des .stimulus forts, ou stimulus iimi^ 
nuirez, entraînent des dupulari sali uns où le potentiel de 
membrane dépasse le voltage liminaire, de même qu'un 
accroissement de la perméabilité au sodium: le gain de 
sodium excède ainsi [fl perte dû potassium. Le cycle de 
i'éliuaclivalion su mut alors en place ut engendre un 
potentiel d'action. Le facteur critique est la quantité totale 
de couranLquÈ circule à travers la membrane pendant nu 
stimulus (charge ûlocbique x lumps). Los stimulus forts 
dé polarisent la membrane rapidement; Les stimulus faibles 
doivent être appliqués plus longue mont pour que lu 
potentiel de membrane dépasse le voltage liminaire. Les 
stimulus très faibles ne peuvent déclencher un potentiel 



FIGURE 11.14 

Relation entre l'intensité du stimulus* le potentiel local et 
la fréquence du potentiel d'action. Les potentiels d'action sont 
représentés par des tignes verticales plutôt que par les courbes 
tradrnornielles. Les flèches ascendantes (î) indiquent les pgints 
d'application du stimulus, tandis que les flèches descendantes (i) 
indiquent la cessation du stimulus; la longueur rfss flèches indique 
l'intensité du stimulus. Remarquez qu’un stimulus infraii mina ire 
n'engendre pas de potentiel d'action; cependant. Une fois que le 
voltage liminaire est atteint, plus (é stimulus est intense, plus les 
potentiels d'action sont fréquents. 

d'action, car les flux de coûtai il locaux qu'ils produisent 
sont si légers qu'ils se dissipent avant que !o seuil d'exci¬ 
tât ion soit ntteint 

Le potentiel d'action obéit à la loi du Seul tau rien, 
c'est-à-dire que la zone gâchette de J'axone déclenche le 
potentiel d'action maximal ou ne lu déclenche pas du tout; 
pur ailleurs, Je potentiel d’action, quand il est produit, a 
toujours la même valeur. Pour illustrer [fl production du 
potentiel d'action, comparuns% y l'allumage d J une allu¬ 
mette sous une brindille sèche. Le chauffage d'une partie 
de la brindille correspond à la modification de la perméa¬ 
bilité de la membrane qui, dans un premier temps, permet 
w\ un plus grand nombre d'ions sodium d'entrer dans la cel- 
iule. Quand cette partie de lu brindille devient suffisamment 
chaude (quand un nombre suffisant d'ions sodium sont 
entrés dans la cellule), le point d'ignition (le seuil d'exci¬ 
tation) est dlteiuL et la flamme consumera la brindille 
entière, môme si on éteint l'allumette (le potentiel d'action 
sera produit et propagé, que le stimulus persiste ou non). 
Mais si I'on éteint l'allumette juste avant que la brindille 
atteigne la température critique, l'ignitiun nü se produira 
pas. De même, si les ions sodium qui entrant dans la cel¬ 
lule son! trop peu nombreux pour que le seuil d'excita¬ 
tion soit ai teint, aucun potentiel d 1 action ne sera produit. 

Codage de l'intensité du stimulus Une fois pro¬ 
duits. les potcîntieJs d'action sont tous indépendante de 
l'intensité du stimulus, et iis sont tous Semblables. Alors, 
cornnient Je SNC peut-il déterminer si un stimulus est 
intense ou faible et émettre une réponse appropriée? C'est 
fort simple: dans un intervalle donné, les stimulus intenses 
produisent des influx nerveux plus fréquemment que ne 
le fout les stimulus faibles (ligure 1 i .14). Par conséquent, 
l’intensité du stimulus est codée par le nombre d'influx 
produits par seconde, c'est-à-dire J a fréquence des influx, 
et non par des augmentations de la force [de l'amplitude) 
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du potentiel d'action. Lùi outre, plus un stimulus donné 
active de neurones* plus il est perçu comme étant intense. 

Période réfractaire absolue et période réfractaire 
relative Quand la zone gâcheLte d’un axone produit un 
potentiel d’action et que ses canaux à sodium vehoge- 
dépendants sont ouverts* lo neurone est incapable de 
répondre à un autre stimulus, quelle que suit son inten¬ 
sité- La période qui s'étend de l'ouverture dns canaux à 
sodium voltage-dépendants à la fermeture de leurs 
vannes d’inactivation est appeler: période réfractaire 
absolue [voir la figure 11.15]. L'existence de celte période 
fait en sorte que chaque potentiel d’action est un événe¬ 
ment distinct, de type tout ou rien, ot sa transmission se 
fait en sens unique. Ce phénomène est logique si Ton se 
rappelle que, une fois le potentiel d'action émis, ce sont les 
déplacements latéraux d'ions sodium, nt nnn les stimu¬ 
lus, qui maintiennent l'ouverture des canaux h sodium. 

L'intervalle qui suit lo période réfractaire absolue 
correspond à la période réfractaire relative : les canaux à 
sodium sont fermés, la plupart d'entre eux sont revenus à 
l’état de repos, les canaux k potassium voltage-dépendant h 
sont ouverts, et c'est à ce moment que la repolarisation se 
produit [figure 11.15), Durant cet intervalle, le seuil 
d’excitation do l'axnne est très élevé. Un stimulus limi¬ 
naire ne peut déclencher un potentiel d'action durant la 
période réfractaire relative, mais un stimulus exception¬ 
nellement intense peut rouvrir les canaux à sodium 
voltage-dépendants de in zone gâchette et permettre ainsi 
le déclanchement d’un autre influx nerveux. Des stimulus 
intenses peuvent dune entraîner une production plus fré¬ 
quente de potentiels d’action s'ils surviennent pendant la 
période réfractaire relative. 

Vitesse de propagation de l’influx dans les axones 

La vitesse de propagation des influx dans les axones varie 
considérablement. Les neurefibres qui transmettent les 
influx ic plus rapidement (soit k 100 m/s ou plus) sc 
trouvent dans ies voies nerveuses où la vitesse est un fac¬ 
teur essentiel, comme celles qui permettent certains 
réflexes de posture. Les axones dans lesquels la transmis¬ 
sion sc fait plus lentement desservent le plus souvent des 
organes internes (iuleslins, glandes et vaisseaux san¬ 
guins), où la lenteur des réponses n'est pas nuisible en 
général. La vitesse de la propagation de l'influx repose 
principalement sur deux facteurs : le diamètre de l'axone 
et son degré de myélinisation, 

1, Influence du diamètre de l'axune. En règle générale, 
plus son diamètre est grand, plus l’axone propage les 
influx rapidement. En effet, l'aire de la section trans¬ 
versale est plus importante dans les axones de grand 
diamètre, et une plus grande surface signifie qu’une 
plus grande quantité d’iuns peuL contribuer aux 
modifications de potentiel, Selon une loi fondamen¬ 
tale de la physique, In résistance au passage d'un cou¬ 
rant électrique est inversement proportionnelle au 
diamètre du «câble» dans lequel il se transmet. 

2, Influence de lu gaine de myéline* Dans les axones 
uiiiyél misés* les potentiels d'action sont produits 
dans des sites adjacents. et la transmission est relati¬ 
vement lente, La présence d'une gaine de myéline 



Qu'est-ce qui cause i'hyperpohrisütiûn tordlvç ? 


Pêriuüfi riMracloiie absolue Période réfractaire relative 



FIGURE 11*15 

Tracé d'un potentiel d’action indiquant la durée de la 
période réfractaire absolue et de ta période réfractaire 
relative. 


accroît radicalement lu vitesse de propagation de 
F influx* cnr in myéline joue le rôie d'un isolant et 
empêche presque toutes les fuites de charges. Lu 
dé polarisation rie le membrane plasmique d'un axone 
myélinisé ne peut avoir lieu qu’aux nœuds de la neuro- 
libre, là uCi la gaine de myéline s'interrompt et où 
l’axone est dénudé; du reste, les canaux à sodium 
voltage-dépendants sont en grande majorité concen¬ 
trés en ces nœuds. Par conséquent, lorsqu'un poten¬ 
tiel d'action est produit dans un axone myélinisé, la 
depolarisation locale ne se dissipe pas à travers les 
réglons adjacentes [non excitables) de la membrane; 
elle es| obligée de se déplacer vers le nœud suivant, 
1 mm plus loin environ* où elle déclenche un autre 
potentiel d'action. Les potentiels d’action ne peuvent 
donc être déclenchés qu'aux nœuds de la neurofibre. 
Co type de propagation est appelé conduction salta- 
tnirn [suitare = sauter), car fe signal électrique semble 
sauter d'un nœud ù l'autre !e long de l’axone [figure 
11.15), La conduction sallntoire est beaucoup plus 
rapide que lu propagation continue d'une depolarisa¬ 
tion le long des membranes amyclirasées. 




L'importance de lu myéline dans la transmission 
nerveuse se manifeste avec une douloureuse élo¬ 
quence chez les personnes atteintes de maladies 
démyélinisantes comine la sclérose eu plaques. Cette mala¬ 
die auto-immune atteint le plus souvent île jeunes adultes. 
Les symptômes courants sont îles troubles de la vision 
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Où sou! srrnés les canaux à sodium voftage-ctépencfants dons an axone 
myélinisé (représenté ici) et dans un ozone amyélinisê? 
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FIGURE ! |J* 

Cû il duc don saltatoire dans un axone 
myélinisé. Dans les neirrofibres myélini- 
s==s, les déplacements locaux des charges 
-1 quËÉ {minces flèches noires dans l'axone 


en coupe longitudinale et à l'extérieur de 
la gaine de myéline) engendrent un poten¬ 
tiel d'action (flèches épaisses du rose pâle 
au rouge) qui semble saucer d'un nœud à 
l'aurne. Notez cjue te caurant circule le 


long de l'axone d'un nœud à l'autre, tandis 
que les potentiels d'action sont produits 
uniquement aux noeuds. 


incluant la cécité), unt; porto do lu maîtrise musculaire 
ip.iblesse, maladresse) et l'incontinence urinaire. La scié- 
: se en plaques est caractérisée par l'a!rération graduelle 
-- gaines de myéline; dans le BNC et par leur transforma- 
■ n en indurations inertes appelées scléroses. La digpari- 
jn de la myéline [due b h destruction do la protéine 
-sique do la myéline par le système immunitaire) on- 
■ rai no une dérivation du courant folio quo les noeuds suc- 
■ ssit's sont excités de plus on plus lentement of que la 
"opagEitiün do l'influx vient à cessât. Lu revanche, Ies 
axones eux-mêmes sont intacts et un nombre croissant de 
inaux b sodium apparaissent spontanément dons les 
- voues démyélinisés, Cb phénomène explique peut-être 
■s cycles si variables d'aggravaiIon et de rémission (gué- 
:-!ns temporaire) caractéristiques de celle maladie. 

Los injections d'interféron bâta (une substance 
romblnblc n uno hormone et sécrétée par 1 rs cellules du 
-vxteme immunitaire) réduisent la fréquence des crises, 
mais n'éliminant pas les symptômes pondant les crises. 
Ingestion de myéline bovine, un traitement qui a fait 
objet d'n nu étude récente, donne des résultats plus 
ne ou rageants. Au cours de l'année qu'a duré l’étude. 
iès de la moitié des patients qui ont reçu ce traitement 
n’ont pas subi do crise et leur état s'est grandement amé¬ 
liore, Les chercheurs postulent que ce traitement pro¬ 
voque la production de lymphocytes T suppresseurs qui 
inhibent l'attaque immunitaire contre la protéine basique 
în la myéline. □ 

Selon leur diamètre, leur degré de myélinisation et la 
dusse à laquelle elles propagent les influx, on dira que 
neuTofibres appartiennent au groupe A. au groupe B 
■u a ll groupe C. Lus neurofibres du groupe A sont peur la 
lu part des nenrofibres sensitives somatiques et des n en¬ 


rôla bres motrices desservant la peau,. les muscles squclet 
tiques et les articulations; elles possèdent le plus grand 
diamètre eL d'épaisses gaines de myéline, et propagent les 
influx à des vitesses qui varient de 15 h 130 m/s. T,es neu- 
roBbres motrices du système nerveux autonome, qui des¬ 
servent les viscères, les neurofibres sensitives viscérales 
el les neurofibres sensitives somatiques, plus petites et 
qui transmettent les influx afférents provenant de la peau 
(telles les ncumfibrRs nociceptives et tactiles) appar¬ 
tiennent aux groupes B et C. Les neu ru fibres du groupe B 
sent légèrement myélmisées et de diamètre intermé¬ 
diaire; elles acheminent les influx b des vitesses qui 
varient de 3 à 13 m/s. Les neurofibriïs du groupe C sent 
a myéii misées et ont le plus petit diamètre: elles sont donc 
inaptes à la conduction sallatoire et propagent les influx 
très lentement, soit à l mfs ou moins. 



Un bon nombre de facteurs chimiques et phy¬ 
siques peuvent entraver la propagation des influx. 
Suivant des mécanismes d'action différents, l'al¬ 


cool, les sédatifs et les anesthésiques bloquent les Influx 
nerveux en réduisant la perméabilité dé la membrane aux 
ions sodium, Comme nous l'avons déjà mentionné, s'il 
n'y à pas d'entrée d'ions sodium, il n’y a pas de potentiel 
d'action, 


Le froid et la pression continue interrompent la circu¬ 
lation sanguine [el, par le fait même, rapport d'oxygène et 
de nutriments) vers 1 rs prolongements neuronaux, ce qui 
réduit leur capacité de propagation. Par exemple, vos 
doigts s'engourdissent quand vous tenez un glaçon pendant 
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FIGURE I 1.17 

Différents types de synapses chimiques. Synapses SKû-dendrrtiques. axo-somatiques 
?.xû-axûnales. Lês téîûdcntJr'ûr'is et. les corpuscules nerveux terminaux des neurones 
préxyn-apEïques Apparaissent en différentes couleurs: dans les diverses synapses. 


plus de quelques secondes. De intime, votre pied s'en¬ 
gourdît si vous vous asseyez dessus. Quand vous retirez fa 
pression, la transmis s ion des influx se rétablit et vous 
■’prouvez une désagréable sensation de picotement, m 

Synapse 

Lp fonctionnement du système nerveux repose sur la cir¬ 
culation de l'information dans des réseaux compliqués 
constitués de chaînes de neurones reliés par des synapses, 
i synapse [swmpsis = Maison, point de jonction) per¬ 
met le transfert de l’information d’un neurone fi un autre 
neurone ou d’un neurone a une cellule effectrice. 

La plupart des synapses sont situées entre les corpus- 
;ule.s nerveux terminaux d'un neurone et les dondrites ou 
les corps cellulaires d'autres neurones; on 1ns appelle 
synapses axo-dendritiques et synapses ûxü'S omatiques, 
f 7pectivement. Les synapses situées entre les axones 
;xn-nxnnnfcfi), entre les rlenrlritcs [dendro-dendritiqnes) 
■■ai entre les don d ri tes et les corps cellulaires (rfanrfrn- 
' -mu tiques) sont moins nombreuses et leur rôle est moins 
bien compris, La figure 11.17 montre quelques-unes de 
ces synapses. 

Lo neurone présynaptiquo envnie les influx vers la 
synapse et émet de V information. Le neurone postsynap- 
îique transmet l’activité électrique par-delà la synapse et 
r 'i « lit dp l’information. La plupart des neurones (y com¬ 
pris les intemeurones] sont à la fuis présynaptiqnes et 
‘Stsynaptiques, en ce sens qu'ils reçoivent de l’informa- 

■ m de certains neurones et qu'ils en envoient vers d’au 1res 
neurones. Un neurone est detn de lOHC] a 10 000 corpus- 

", :i s nerveux terni in aux qui forment des synapses, et il 
- - T sti mu lé par un nombre équivalent de neurones. La cel- 
I de pOst synoptique située dans la pertphérie de ]’org fi¬ 
ni-; nie peut être soit un autre neurone, soit une cellule 
-ffect.rice (musculaire ou glandulaire). Les synapses qui 

■ -'tent on contact des neurones et des myocytes sont 
■■pelées terminaisons neuronuiscubires (comme nous 

: avons vu au chapitre ü); lus synapses qui relient dos 

■ -urnnes et des cellules glandulaires sont des terminai* 
■■ ns neiifogltindisinires. 


Il existe deux types de synapses: les symipsHN élec¬ 
triques et les synapses chimiques. Nous ail mis mainte¬ 
nant décrire leurs principales propriétés structurales et. 
fonctionnelles. 

Synapses électriques 

Les synapses électriques, les moins abondantes, sont des 
jonctions ouvertes entre tes membranes plasmiques de 
deux neurones adjacents [voir la figure ;L4, p. fi7). Elles 
contiennent des canaux protéiques qui font communi¬ 
quer le cytoplasme ries neurones; c'est par ces canaux que 
les ions peuvent passer directement d’un neurone à 
l'autre et modifier le potentiel de membrane afin de 
déd en cher une depolarisation, La transmission à travers 
eus synapses est très rapide [quelques microsecondes). 
Selon la nature do la synapse, la communication peut être 
unidirectionnelle ou bidirectionnelle. 

Lus synapses électriques cuit ceci de particulier 
qu'citas permettent de synchroniser l'activité de plu¬ 
sieurs neurones en interaction fonctionnelle. Chez 
l'adulte, dus synapses électriques sont situées dons les 
régions de l’encéphale qui président ù. Certains mouve¬ 
ments stéréotypés, tels que les tressaillements normaux do 
I’ikLI. Les synapses électriques sont encore plus nom¬ 
breuses dans le tissu nerveux embryonnaire ou. au cours 
des premiers stades du développement neuronal, elles 
permettent l'échange fie « signaux *■ grâce auxquels les 
neurones se relieront adéquatement. La plupart dos 
synapses électriques sent remplacées par des synapses 
chimiques plus tard au cours dn développement du sys¬ 
tème nerveux. Les synapses électriques sont cependant 
abondantes dans certains tissus non nerveux trais que te 
muscle cardiaque et le muscle lisse, ou elles permettent 
des excitations séquentiel tas et rythmiques. 

Synapses chimiques 

Contrairement aux synapses électriques, dont les particu¬ 
larités structurales permettent la circulation des ions entre 
les neurones, les synapses chimiques ont comme car acté- 
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FIGURE I 1.18 

3 licnomènes se produisant dans une 
synapse chimique en réponse k Fa 
depoiarbation du corpuscule ner- 
- eux terminal, (F) L'arrivée de la vague 
k dèpolarlsidon (influx nerveux) provoqua 
ouverture des canaux à calcium et la dif- 
-_ï : on d'ions calcium {Ca ) dans le cyto- 
: ïsme du corpuscule nerveux terminal. 


(2) Les ions calcium facilitent la fusion des 
vésicules synapüqucs avec la membrane 
présynsptiquÈ ainsi que l’exocytose du 
neu retransmetteur. (3) Le neurotransmet¬ 
teur diffuse à travers ta fente synapcique et 
s'attache k des récepteurs spécifiques de 
la membrane postsynaptiqué. (4) La liaison 
du neuretransmetteur entraîne l'ouverture 
des canaux toniques* ce qui provoque des 


changements de voltage dans la membrane 
poscsynapîique. (S) Les effets sont de 
courts durée, car le neuretransmetteur 
est rapidement détruit par des enzymes, 
recapté dans le corpuscule présynaptique. 
ou dispersé par diffusion A l’extérieur de 
ta fente synap nique* ce qui ferme les 
canaux ioniques et met fin à la réponse 
syiiapûquc. 


rfiquns do libérer nt de recevoir des ncure transmetteurs 
cirniques (ligands). Les neuroÉransmetteiirs (que nuits 

■ criions en délai! plus loin) ouvrent ou ferme ru les 
-anaux ioniques qui influent sur la perméabilité de la 
—umbrane plasmique et, par conséquent, sur le potentiel 

membrane, 

1 'ne synapse chimique typique est composée do deux 
■mienls: (l) le corpuscule nerveux terminal d'un neu- 

■ ne présynap tique [transmetteur], qui renferme de nom- 
vvésicules synoptiques en suspension dans le 
. toplasmn (r.ns petits sucs contiennent, dus milliers de 
décules d r un neurütranümetteur) ; (2) une région récep - 

j qui porte des récepteurs spécifiques (souvent de plu¬ 
sieurs types) pour le neurntransmethmr et qui est située 
- . r .a membrane d'une dendrüe ou sur le corps cellulaire 
un neurone postsynaptiquo (figure 11,18)* Bien que rap- 
.-ijchccs, les mombrenos présynaptiquo et postsynap- 
no snut toujours séparées par la fente synoptique, un 
-pnee d’environ 3U à 5Ü nui de largeur rempli rie liquide 
nterstitieL Comme le courant provenant de la membrane 
. i^ymiptiquc se dissipe tiens nette fonte, les synapses 
lirni'qutîK eiïlpiêhenl la transmission directe de l'influx 
--rvuux d'uu neurone â un autre. La transmission des 
'^naux à travers les svnapsoa chimiques est un phéno- 
■ ,'îc chimique qui résulte de la tibéralinn. de la diffusion 

■ de la liaison du nEurûtransmettEur à son récepteur spé- 
-_nqiie. Il s'agit là d'une communication unidirectioimelie. 
' nulLs que la trfmsmission fies influx nerveux le long 
Lun axone el à travers les synapses électriques est un 


phénomène purement électrique, les synapses chimiques 
convertissent les signaux électriques en signaux chi¬ 
miques (neurotransmeLteurs) qui traversent la synapse et 
atteignent les neurones postsynaptiques. Là. sis sont 
reconvertis en signaux électriques. 

Transfert de l'information à travers les synapses 
chimiques Lorsque l'influx nerveux atteint le corpus¬ 
cule nerveux terminal, Il déclenche une suite d'événe¬ 
ments qui aboutit à la libération d'un neurotransmetteur. 
Le neurotransmettaur traverse* la fente synoptique* et 
modifie In perméabilité rie la membrane postsynaptiquo 
en se liant à ses récepteurs. La succession des événements 
semble être la suivante (figure 11,18). 

1* Les canaux à calcium s'ouvrent flans le corpuscule 
nerveux terminal du neurone présynaptiquo. Quand 
l'influx nerveux atteint le corpuscule nervEux terminal, 
lu dépulûrisalion do la membrane plasmique provoque 
non seulement l'ouverture des canaux à sodium, mais 
aussi celle des canaux à calcium vol Lige-dépendant s. 
Pendant la brève période d'ouverture des canaux à 
calcium* les ions calcium passent du liquide intersti¬ 
tiel vers l'intérieur du corpuscule nerveux terminal, 

a. Le neurotransmefteur est libéré par exocytose* 
L’afflux d'ions calcium libres dans le corpuscule ner¬ 
veux terminal sert de messager intracellulaire qui 
provoque la fusion des vésicules synoptiques avec la 
m embrun a axnnale de même que Lécouleinenl <1 lj 
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neurotransmetteur dans la fente synaptique par exo¬ 
cytose. Le Ca 2+ est ensuite rapidement roLîré: il est 
soit absorbé par les mitochondries, soit éjecté vers 
l'extérieur per la pompe à calcium. 

3. Le neu retransmetteur se Lie aux récepteurs post- 
synapliques. Le neurotransmettGur diffuse à travers 
la fente synoptique et il se lie de manière réversible à 
des récepteurs protéiques spécifiques (portés par des 
canaux ioniques! qui sont groupés sut la membrane 
postsynaptique. 

4. Les canaux ioniques de la membrane postsy naptlque 
s'ouvrent, Lorsque les molécules de nourntransmet- 
tours se lient aux récepteurs des canaux ioniques 
ligand-dépendants. la forme tri-dimensionnel le des 
canaux change et ils s 1 ouvrent. Les courants ioniques 
qui en résultent produisent des modifications du 
potentiel de membrane (un potentiel gradué], qui se 
traduiront soit pur une excitation, soit par une inhibi¬ 
tion du neurone pustsynaptique, selon le Lype de 
neurotransoietteurs libérés, le type de récepteurs pro¬ 
téiques auxquels ils se sont lies et ic type de canaux 
régis p a]' ces récepteurs. 

Chaque fois qu'un influx nerveux atteint le corpus¬ 
cule nerveux terminal, de nombreuses vésicules [environ 
300) se vident dans la fente synoptique. Plus la fréquence 
des influx atteignant lus corpuscules est élevée [plus le 
stimulus est intense), plus les vésicules synaptiques 
seront nombreuses à éjecter leur contenu, et plus l'effet 
sera marqué sur la cellule postsy impliques 

Cessation des effets du n euro transmetteur Tant 
que lu nu u ru transmetteur demeure lié à un récepteur post- 
synaptique, il continue à produire des effets sur la per¬ 
méabilité de la membrane et il bloque la réception d'autres 
<c messages * en provenance il es neurones présynap tiques, 
il faut donc qu'un processus de ® nettoyage »■ soit appliqué 
à la membrane poslsynaptique. Il semble que les effets des 
neuretransmetteurs s'exercent pendant quelques milli¬ 
secondes, apres quoi, scion le nnurotransmetteur, Lun dos 
trois mécanismes suivants y mettrait, fin. 

1, Dégradation du ncurotransmuttum par dus enzymes 
associons à la membrane postsynaptiq ue ou présentes 
dans la fonte synaptique [voir la figure 11.1 &, étape 5). 
[Tel est le cas de l’acétylcholine J 

2, Retrait du n en retransmetteur do In synapse par rocap- 
tâge dans le corpuscule présynaptique (uù il est 
emmagasiné ou détruit par des enzymes), comme 
clans le cas de la norad rénal inc. 

3, Diffusion du neuiotransmettour à l'extérieur de la 
synapse, ce qui mot fin à sos effets nu niveau do In 
svmapse. [Tel est probablement le cas do tous les nou- 
rotransmelteurs, pour une petite quantité au moins.) 

Délai d'action synaptique bien que certains neurones 
puissent transmettre les influx à des vitesses approchant 
lus lOü m/s, la transmission à travers une synapse chi¬ 
mique est relativement lente, étant donné Le temps requis 
pour la libération du u tua retransmetteur, sa diffusion h 
travers la feule synaptique et sa liaison aux récep Le lus. Le 
délai d'action synaptique dure do 0,3 à 0,5 ms et constitue 
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(a) Potentiel postsyrmpîique excitateur (PPSE) 



(h) Potentiel postsynaptlquc inhibiteur (PPSI) 


FIGURE H.19 

Potentiels postsynaptiques, (a) Un potentiel postsynaptique 
Excitateur (PPSE) consista en une depolarisation locale (potentiel 
gratkié) de Pa membrane postsyn^ptique qui rApptoche l& neurone 
du seuil d'excitation. Ce phénomène électrique Est déclenché par 
la liaison du neuroman5metteur aux canaux ioniques, ce qui ex¬ 
plique leur ouverture et la diffusion simultanée du sodium et du 
potassium à travers la membrane postsynaptaque. (b) Un potentiel 
postsynnptique inhibiteur {PP5i) entraîne fhyperpolarisaiion du 
neurone postsy naptiq ue et éloigne le neurone du seuil d'excitation. 
Ce phénomène électrique est déclenché par la liaison du neuro- 
transmetteur, qui ouvre les canaux à potassium ou les canaux à 
chlorure ou ces deux types de canaux. La flèche verticale noire 
représente la stimulation. 


l'ctnpü limitant® (la plus, lente) do ht t nim missinn ner¬ 
veuse. C'est à cause du délai d’action synaptique que la. 
transmission se produit rapidement dans tus votes 
nerveuses composées de deux nu trois neurones seulement, 
tendis que la transmission s'effectue beaucoup plut) lente¬ 
ment tiens les voies nerveuses polysynaptiquos qui carac¬ 
térisent le fonctionnement mental supérieur. Mais la 
vitesse de transmission est telle que ces différences ntt 
sont habituellement pas perceptibles. 

Potentiels postsynaptiques 
et intégration synaptique 

Un grand nombre des récepteurs présents sur les mc;m- 
branes postsynaptiques dans les synapses chimiques ont 
pour fonction d’ouvrir les canaux ioniques et de convertir 
ainsi les signaux chimiques en signaux électriques. Ces 
canaux ligand-dépendants sont relativement insensibles 
aux variations du potentiel de membrane, contrairement 
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Comparaison du potentiel d’action 
et des potentiels postsynaptiques 


Caracté risti q u es 

Potentiel d’actîon 

PPSE 

PPSI 

Fonction 

Signal de tangue portée; 
constitue l'influx nerveux 

Signal de courte portée; depola¬ 
risation qui s'étend jusqu'au 
cône d'implantation de l’axone; 
rapproche le potentiel de mem¬ 
brane du seuil d’excitation 

Signal de courte portée; hyper¬ 
polarisation qui s'étend jusqu'au 
cône d'implantation de l’axone; 
cfüigjiç le potentiel de mem¬ 
brane du seuil d’excitation 

Stimulus déclenchant 

['ouverture des canaux 
ioniques 

Voltage (depolarisation) 

Substance chimique 
(neurotransm etteur) 

Substance chimique 
(neurotransm etteur) 

Effet initial du stimulus 

Ouverture." des canaux à sodium, 
puis des canaux k potassium 

Ouverture des canaux ligand- 
dépendants qui permettent la 
diffusion simultanée du sodium 
et du potassium 

Ouverture des canaux à 
potassium ligand-dépendants, 
des canaux à chlorure ou de 
ces deux types de canaux 

Re polarisât! on 

Voltage-dépendant; Fermeture des 
canaux à sodium suivie de l'ouver¬ 
ture des canaux à potassium 

Les charges de la membrane se dissipent avec le temps et la distance 

Distance de propagation 

N’est pas transmis par des cou¬ 
rants locaux; continuellement 
régénéré (propagé) le long de 
l'axone entier; son intensité ne 
diminue pas avec la distance 

De 1 à 2 mm; phénomènes électriques locaux; le voltage diminue 
avec la distance 

Rêtroactivation 

Présente 

Absente 

Absenta 

Potentiel: de membrane 
maximal 

De +4Û k -rSQ mV 

0 mV 

Devient hyperpolarisé; 
approche de -90 mV 

Sommation 

Aucune ; obéit â la loi du tout 
ou rien 

Présente ; produit une 
dépotarisfttiôn graduée 

Présente; produit une 
hyperpolarisation graduée 

Période réfractaire 

Présente 

Absente 

Absente 


aux canaux ioniques voltage-dépendants qui produisent lus 
potentiels d'action. Par conséquent, l’ouverture des canaux 
sur les membranes postsynaptiques n'est pas un phéno¬ 
mène qui peut s'autogénérer ou s'amplifier de lui-même. 
Les récepteurfi du neurotrimsmetteur nntrnînant plutôt 
'lus varifltüühS locales du potentiel de inembrarie (voltage) 
qui sont graduées selon la quantité de neurotransmelteur 
iibcrco et La durée du séjour du nnurotransmotteur dans la 
fente syunptÊqun, 

Solon leur effet sur lu potentiel de membrane du neu¬ 
rone postsynaplique, ou divise les synapses chimiques en 
jeux types, soit les synapses excitatrices et les synapses 
inhibitrices (figure 11,19), Les potentiels pastsynaptiques 
excitateurs {PPSE) sont produits dans fou synapses excita- 
trices, et les potentiels postsynaptiques inhibiteurs {PPSlj 
sont produits dans les synapses inhibitrices. Le tableau 
11.2 établit une comparaison entre les potentiels d'action 
et lus doux typus du potentiels postsynaptiques. 

Synapses excitatrice s et PPSE 

La liaison du n eu retransmetteur entraîne la depolarisation 
de la membrane postsynaptique dans les synapses excitn- 
triuus. Contrairement h ce qui a lie il sur les membranes axo- 
nalos, la liaison du nouretransmetteur ouvre un seul type 
rie canal sur les membranes postsynaptiques (membranes 
dus deiïdritus eL des corps cellulaires des iiuinonus), L'ouver¬ 
ture de ce canal permet aux ions sodium et aux ions potas¬ 
sium de diffuser sunii/frurémenï à travers la membrane 


dans dus directions opposées (plutôt que d'ouvrir les canaux 
à sodium, puis les canaux à potassium). Bien que cela puisse 
sembler aller à l'encontre du processus de depolarisation, 
rappelez-vous que le gradient électrochimique du sodium 
est supérieur à celui du potassium. La diffusion du sodium 
vers le cytoplasme est donc [dus importante que la sortie 
du potassium vers le liquide interstitiel, ce qui donne lieu 
à une dépolarisation do la membrane plasmique. 

Si le neiuotransmottcuT sa lie à un nombre suffisant 
de canaux ioniques, la dépolarisation dn la membrane 
postsynap tique peut atteindre Ü mV. Ce qui est bien au- 
dessus du seuil d'excitation d’un axone (environ -50 mV). 
Mais il faut souligner que /es mem hrnnes postsynaptiques 
ne peuvent pus engendrer de potentiels d’au tien ; seuls les 
axones [neurofibres possédant des canaux voltage- 
dépendants) ont celle capacité- L’inversion do polarité radi¬ 
cale que l'on observe dans las axones ne survient jamais 
dans les membranes qui contiennent seulement dns canaux 
ligand-dépendants, parce que les mouvements opposés 
du potassium et du sodium empêchent l :l accumulation de 
charges positives excédentaires à l’intérieur de la cellule. 
Par conséquent, au lieu do potentiels d'action, ce sont des 
phénomènes locaux de depolarisation (potentiels gradués) 
appelés potentiels postsynaptiques excitateurs [PPSE] 
qui se produisent dans les membranes postsynaptiques 
excitatrices (voir la figure 11.19a), Chaque PPSE no dure 
que quelques millisecondes, puis la membrane revient au 
potentiel de repos, La seule fonction des P! 3 SL est de favo¬ 
riser la production d’un potentiel d’action par la zona 
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(a) SI i mu lus i ni ra liminaire, 
uas do sommation 


(b) Sommation temporelle 


(c) Sommation spatiale 


(d) Scurunaliari spatiale 
du PPSËel du PPÊI 


FIGURE I 1,20 

Intégration des PP5E et des PPSl 
dans la membrane axcmale de la cel¬ 
lule postsynaptique, Les synapses Ë| et 
E-i sont ÈXtitaErLçeÊ; la synapse I, est inhi¬ 
bitrice. Chaque influx est ert lui-même 
infraliminaire. (a) La synapse E, est stimulée 
une première fois, puis stimulée briève¬ 
ment □ nouveau. Les deux PPSË ne se 


chevauchent pas dans le temps, c'est ce 
qui explique qu'il n'y a pas sommation de 
ces deux potentiels; le seuil d'excitation 
n'est pas atteint dans l'axone du neuro-ns 
postsynaptiquË. (b) U synapse E| est sti¬ 
mulée une deuxième fois avant que le PP5Ë 
initial ne s'cieigne; la sommation tempo¬ 
relle se produit, et le seuil d'excitation de 
l'axone est atteint, ce qui entrains la pro¬ 


duction d'un potentiel diction, (e) Les 
Synapses E| et Ej sont stimulées simulta¬ 
nément (sommation spatiale), ce qui cause 
une depolarisation liminaire, {d) La 
synapse l| est stimulée, ce qui cause un 
FP5.I de courte durée (hyperpolarisation). 
Lorsque E| et f| sont stimulées simultané¬ 
ment, Scs changements de potentiel 
s'annulent. 


gâchette do l'axone du neurone postsynaptique. Les Hllx fie 
courant créés par chacun dus FFSE diminuent avec la dis¬ 
tance, mais ils peuvent se propager jusqu’au cône d'im¬ 
plantation tin 1 axone et, du reste, ils I"atteignent souvent, 
Si ceux qui atteignent le trône d'implantation sont siiflï- 
sammenl forts pour dépolariser l'axone jusqu'en seuil 
d'excitation, les canaux voilage-dépendants de le zone 
gâchette s'ouvriront cl un potentiel d'action sera produit. 

Synapses inhibitrices et PPSi 

Le 1 iaison dit neurotransuiulUi tir dans les synapses inhibi¬ 
trices réduit la capacité d'un neurone postsynaptique 
d'engendrer un potentiel d'action, La plupart des neure¬ 
transmetteurs inhibiteurs entrainc-nt une hyperpolarisation 
de la membrane postsynaptique en augmentant sa perméa¬ 
bilité aux ions potassium, aux ions chlorure ou aux deux. 
T,a perméabilité aux ions sodium u'esl pas modifiée. Si les 
canaux a potassium sont ouverts, les ions potassium 
sortent do la cellule; ai les canaux à chlorure sont cm verts, 
les ions chlorure entrant. Dans un ces comme dans l’autre, 
la charge de le face interne de lu membrane devient relati¬ 
vement plus négative, À mesure que le potentiel de mem¬ 
brane s'accroît et s'écarte du seuil d’excitation de l'axone, 
le neurone postsynaptique devient moins susceptible de 
«faire feu», et il faudra des courants dépolarisants (des 
FPSE) plus importants pour créer un potentiel d'action. 
Ces changements de potentiel sont appelés potentiels post- 
svtiaptiques inhibiteurs (PPSI) (voir la figure 11.19b). 


Intégration et modification 
des phénomènes synoptiques 

Sommation par le neurone postsynaptique Un 

seul FFSE ne peut produire un potentiel d'aeLion dans le 
neurone postsynaptique. Mais si des milliers de corpus¬ 
cules nerveux terminaux excitateurs déclenchent un 
potentiel d'action sur ta même membrane postsynaptique, 
ou si un plus petit nombre de corpuscules foi] rnis sent des 
influx très rapidement, la probabilité d’atteindre la depo¬ 
larisation liminaire s'accroît considérablement Par consé¬ 
quent, les FPSE peuvent s'additionner sur les d end rites 
on sur 1 es corps cellulaires pour influer sur l'activité d'un 
neurone postsynaptique. En fait, les influx nerveux ne 
seraient jamais engendrés sans cette sommation (somme 
des depolarisations postsynap tiques]. 

Doux types de sommation sent possibles et peuvent 
se produire simultanémentï la sommation temporelle et 
la sommation spatiale. Four simplifier notre exposé, mous 
niions décrire ces phénomènes séparément et. dans un 
premier temps, nous les expliquerons en fonction des 
FFSE. La sommation temporel le se produit lorsqu’au 
moins un corpuscule nerveux terminal d'un neurone pré- 
synaptique transmet plusieurs influx consécutifs (figure 
11.20b] et que In libération du neurotransmetteur s’effectue 
par vagues successives, et rapprochées. Le premier influx 
produit un léger FFSE sur la membrane plasmique du 
neurone postsynaptique et. avant qu’il un se dissipe, des 
influx successifs déclenchent d’autres FFSE. Ces FFSE 
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- zd J t donnent et entraînent une dé polarisation de h 

- znbrane postsynaptique beaucoup plus impartante que 
• qui résulterait d’un seul PPSE. 

Cri somma lion spatiale se produit lorsque Le neurone 

■ naptique usl stimulé en même temps par un grand 

• xibre de corpuscules nerveux terminaux appartenant 
_ même neurone ou, généralement, à différents neu¬ 
ves. Un très grand nombre de récepteurs peuvent alors 

• . r eu nourotran sm otteur et d écl cocher simultanémetit 
- FPSE; ces derniers s'additionnent, entraînant ainsi (a 

■ mla ri s fit ion de la membrane plasmique du corps ceïlu.- 
■- et uv en lu elle muni un puleuLiul d'action au niveau de 

: v icie (figure 11.20c). 

Mous avons accordé une attention particulière à la 
zimation des PPSE, mais il faut noter que les PP SI 
ivcnt également s'additionner, de manière temporelle 
->■; bien que spatial□. Il existe alors on plus haut degré 
. inhibition du neurone postsynaptique et une plus faible 
: : -habilité de dépolarisation et de déclenchement d'un 
t .lentiel d’action. 

La plupart des neurones reçoivent des messages exnu 
-_:eurs et des messages inhibiteurs de milite ra de neurones. 

nment tontes ces informations sont-elles interprétées 
. -r la neurone postynaptiqun? Le cône d'implantation de 
■ ;,ne de chaque neurone semble posséder un «'registre» 
cr les PPSE et les PP SI qu'il ruç-oit (figure ll.ZDd). Nti m 
seulement les PPSE et les PPSI s'additionnent-ils séparu- 
-t:U, mais les PPSE s'additionnent aux PPSI. Si les effets 
initiateurs des PPSE dominent suffisamment pour que 
potentiel de membrane atteigne lo seuil d'excitation, le 
ne d'implantation déclenche un potentiel d'action. Si, 
n revanche, le processus de sommation n'entraîne qu'une 
-^polarisation. infraiiminnlre ou une hyperpolarisation. 
:XüE]e n'engendre pas de potentiel d'action. Cependant, 
neurones partiellement dépolarisés profilent d’une 
facilitation, c'est-à-dire qu'ils sont plus facilement excités 
rr dos dé polarisai ion s successives, parce qu'ils sont déjà 
rapprochés du seuil d'excitation. La membrane du cône 
l'implantation de l'axone joue ainsi le rôle d’un intâgra- 
evr nerveux: son potentiel reflète en tout temps la 

- rmue des informations nerveuses qui arrivent au neu- 
ne postsynaptique. Pitisqite les PPSE et les PPSI sont 

■.■-s potentiels gradués qui faiblissent à mesure qu'ils se 
propagent, les synapses les plus efficaces sont celles qui 

- mt situées le plus près du cône d'implantation de l'axone. 
L s synapses situées sur les dundrites distales ont beaucoup 
moins d'influence sur l’axone que n'en ont les synapses 

ruées sur le corps cellulaire du neurone postsynaptique. 

Potentialisation synaptique L’utilisation répétée ou 
continue d'une synapse (même puur de courtes périodes) 
accroît considérablement la capacité du neurone présy- 
naptïqüe d'exciter le neurone poslsynaptiqun. Cela pro¬ 
duit des; potentiels postsyneptiques beaucoup plus grands 
,uo b stimulus ne l'aurait laissé présagera c'est ce qu'on 
jppellc In potentialisa lien synoptique, Les corpuscules ner¬ 
veux terminaux prosynaptiques d'une toile synapse 
contiennent de plus fortes concentrations d'ions calcium: 
on pense que ce surplus d’ions calcium déclenche la libura- 
tlon d'une plus grande quantité de nçuretransmetteur, 
lequel produit à son tour de plus grands H FSE. En outre, 
la potentialisation synoptique accroît aussi les concentra¬ 


tions do calcium dans le neurone postsynaptique. Une brève 
stimulation à haute fréquence active des canaux voltage- 
dépendants appelés récepteurs du \ T \ÎDA fjV-m éthyl D- 
ûspûliütë, Utl acide aminé qui ne faiL pas partie dus 2U acides 
aminés trouvés chez les organismes vivants) situés sur la 
membrane postsynaptique; ces canaux couplent la depo¬ 
larisation à l'augmentation de l'entrée du calcium, 
Théoriquement, â mesure que le calcium entre dans la 
cellule, il et] 1 !ire certaines kinases; ces enzymes entraînent 
dos changements qui augmentent l’efficacité des réponses 
aux stimulus ultérieurs. 

Quand ce phénomène se produit pendant une stimu¬ 
lation répétée (tétanique), il est appelé potentialisation 
tétanique. Quand il est établi et persiste pendant des 
périndes variables après in cassation du stimulus, il est 
appelé potentialisation ù long terme, Sur le plan fonction¬ 
nel, u Ei peut considérer la potentialisai ion synoptique 
comme un processus d'apprentissage qui accroît l'effica¬ 
cité do la nourotransmission lo long d'une vob- Far exemple, 
l'hippocampe (une région de l‘encéphale), qui joue un 
rôb important dans la mémorisation d'informations ainsi 
que dans les processus reliés à l'apprentissage (voir p, 531- 
533), présente dos potentialisations ;i long terme excep¬ 
tionnellement longues. 

Inhibition présynaptïque et neuromodulation 

L'activité postsynaptique peut également subir l'effet de 
phénomènes survenant dans la membrane présynaplique, 
notamment L'inhibition présynaplique et la neuromodula- 
tion, U va inhibition présynaptïque lorsque, par l'entre¬ 
mise d'une synapse axo-Etxonalo, un neurone inhibe In 
libéral ion d'un neurotreiisiiÊetieur excilateur par un autre 
neurone. Plusieurs mécanismes peuvent être impliqués, 
mais le résultat final setraduit par une sécrétion duncuro- 
transmotteur moins importante; seule une faible quantité 
de scs molécules se fixe aux récepteurs des canaux ioniques, 
d'OÙ la production d'mi PFSE in Ira luis in aire. (Notez qu'il 
s'agit lé de l’inverse du phénomène observé dans la poten¬ 
tialisation synoptique,) L'inhibition prosynaptique s'appa¬ 
rente à un «ulagage » synoptique fonctionnel: elle réduit la 
stimulation excitatrice du neurone postsynaptique, contrai¬ 
rement à l’inhibition postsynaptique par les PPSI qui, 
elle, diminue l'excitabilité du neurone postsynaptique. 

Il y a nuuromcdulatiun lorsqu'un neumtransmcttcur 
entraîne des changements lents dans lu métabolisme de la 
cellule cible [voir p. 394-395) ou que des substances chi- 
Euiques [-sutres que des neu rot rEinsmet leurs modifient 
l'activité neuronale. Certains neuroiïiodulatùurs Influent 
sur la synthèse, la libération, la dégradation ou le recap¬ 
tage du neurolransmetteur par un neurone présynaplique. 
D'autres influent sur ta sensibilité de En membrane posl- 
synaptique au neurotransuietteur. De nombreux neuro- 
modulateurs sont en fait des hormones qui agissent 
relativement loin de leur site! fît? libération. 

Neurotransmetteurs 
et récepteurs 

Avec les signaux électriques, les neuro transmet leurs 
constituent lu langage du système nerveux, le code qui 
permet è chaque neurono de communiquer avec les autres 
afin de Irnitcîr l'information et d'envoyer des messages 
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dans le reste de l’oi'ganEsme- Les nèurùii , ansmetteuï , s sont 
des molécules polyvalentes qui relie ni chimiquement le$ 
neurones et qui influent sur le corps et l’encéphale. Le 
sommeil, la pensée, la colère, la faim, la mobilité cl môme 
lo sourire découlent de l’action de ces molécules de commu¬ 
nication. La plupart des facteurs qui influent spécifiquement 
sur la transmission synaptique agissent en augmentant ou 
en, empochant 3a libération ou la dégradation de neuro- 
transmetteurs ou encore en bloquant leur liaison aux 
récepteurs, 'fout comme les troublas de la parole peuvent 
nuire à la communication interpersonnelle, les entraves à 
l h activité des lieu retransmetteurs pouvant court-circuiter 
les a conversations h de l'encéphale ou son monologue 
intérieur [vnir 3’cncadré des pages SâG-SS 1 ?), 

On connaît actuellement plus de 50 substances qui 
sont ou pourraient être des iieuroEransmelleurs. Une sub¬ 
stance chimique doit présenter certaines caractéristiques 
pour être classée parmi les neurotransmetleurs. Voici les 
plus importantes: 

1. La substance doit être présente dans le corpuscule 
nerveux terminal présynapüque et elle doit être libérée 
lorsque le neurone est adéquatement stimulé. Cer¬ 
tains neurûtransmetteura sont synthétisés dans le cor¬ 
puscule et ils y sont enfermés à l’intérieur de vésicules. 
D’autres sont, formés dans le corps cellulaire et ache¬ 
minés à l'intérieur de vésicules vers les corpuscules ner¬ 
veux terminaux (transport antérograde). 

2. La substance doit imiter l’effel dos neurolransmetteurs 
naturels (endogènes] et produire des flux d'ions ainsi 
que des PPSE ou des PPS1 lorsqu'elle est appliquée 
expérimentalement sur la membrane pcstsynaptiqim, 

3. Il doit exister un processus naturel qui retire la sub¬ 
stance de la synapse (voir p. 306), 

Bien que certains neurones produisent et libèrent un 
seul iitsurntransmeMeur, la plupart en produisent deux ou 
plus et ils peuvent n'eu libérer qu’un ou les libérer tous. 11 
semble que lu libération dos differents neurotransmet- 
teurs reposa sur ln fréquence de la stimulation, ce qui 
évite la production d'un fatras de messages ici intelli¬ 
gibles. La coexistence de quelques neurotra ns metteurs 
dans un seul neurone permet à ce dernier d'exercer plu¬ 
sieurs effets plutôt qu'un seul qui serait toujours le même, 
On classe les neurnlransmetteurs selon leur structura 
chimique et selon leur fonction. Le tableau 11.3 (p. 392) 
présente les principales caractéristiques des ncurotrnn «met¬ 
teurs, et nnus en décrirons quelques-uns ci-après. Vous 
pourrez vous référer à ce tableau lorsqu'il sera fait men¬ 
tion des neuretransmetteurs dans las chapitres ultérieurs, 

Oassifîcot/on des neurotransmetteurs 
selon leur structure chimique 

La structure moléculaire dos n euro transmet! ours détermine 
leur appartenance à une des classes chimiques suivantes. 

Acétylcholine (ACh) L'acétylcholine fut la première 
substance 11 être reconnue comme un neu retransmetteur, 
C'est encore aujourd’hui le iieuro trans me lie ur le mieux 
connu, car il est libéré dans les terminaisons neuromuscu¬ 
laires, dont l'étude est plus facile que celle des synapses 
enfouies clans le SNC. L’acétylcholine est synthétisée et 


enfermée dans des vésicules synoptiques situées à l'inté¬ 
rieur des corpuscules nerveux terminaux au cours d'une 
réaction catalysée par l'enzyme appelée choline acétvl- 
tmnsfârnsn. L'acide acétique se lié à la coenzyme A (CoA 
et forme Pacétyl coenzyme A, laquelle sa combine alors i 
lacholine, La coenzyme A ensuite libérée. 

chatin-B 

arsIyltiBcisisiBse 

Acétyl CoA + çhdline-—AC 11 + CoA 

Après sa libération, l’acétylcholine se lie brièvement au - *, 
récepteurs postsynaptiques, Elle est ensuite libérée éi 
dégradée en acide acétique et en choline par une enzyme 
appelée acétylcholinestérase (ACM:) localisée dans b 
fente synoptique et sur les membranes postsynaptiques, 
La choline libérée est recaptée par les corpuscules pré sy¬ 
noptiques et réutilisée dans la synthèse de nouvelles 
molécules d ’a céty 1 choi me. 

Tous les neurones qui stimulent les muscles squelet¬ 
tiques libèrent de l’acétylcholine, de même que certains 
neurones du système nerveux autonome, L'est également 
le cas d’une grande partie des neurones du système ner¬ 
veux central. 

Amines biogènes Lu sérotonine et l’histamine, de 
même que des caîédio lamines comme la dopamine, la 
noradrénalinc et l'adrénaline, sont des neurolransmeUeurs 
synthétisés à partir d'acides aminés, d’où leur nom d'amines 
biogènes. Comme le montre la figure 11.21, la dopamine 
et la ncradrénaline sont synthétisées à partir de là tyro¬ 
sine, un acide aminé, au cours d'un même processus com¬ 
posé de plusieurs étapes. Il semble que les neurones ne 
contiennent que les enzymes nécessaires à la production 
de leur propre neurotransmetteuT, Ainsi, le processus de 
synthèse s'arrête à l'étape de la dopamine dans les neurones 
qui libèrent de la dopamine, mais il se poursuit jusqu’à 
l’étape de la noradrénrtlme dans les neurones qui libèrent 
la n nmd rénal inc. La synthèse d'adrénaline dans les cd- 
hil es de l'encéphale et de la médulla surrénale so fait par 
la même voie métabolique. L’adrénaline produite par la 
glande surrénale étant libérée dans la circulation sanguine, 
on la considère nun seulement comme un neurotransmet- 
teur, mais aussi comme une hormone, La sérotonine est 
synthétisée à partir d'un acide aminé appelé tiyptophane, 
3.,'histamine est synthétisée à partir de l'acide aminé 
appelé bistidine. 

On trouve de nombreuses amines biogènes dons 
l’encéphale, où elles interviennent dans le comportement 
émotionnel et dans la régulation de l’horloge biologique. 
Par ailleurs, les catécholammes [la noradrénaline en par¬ 
ticulier) sunt libérées par certains neurones moteurs du 
système nerveux autonome. Les déséquilibres de ces neu- 
rotransmetteurs sont associés à la maladie mentale; ainsi, 
on observa une production excessive de dopamine chez 
les personnes atteint os de schizophrénie. Certains psy¬ 
chotropes (le LSD et la mescaline notamment) peuvent en 
outre so lier aux récepteurs, des amines biogènes et provo¬ 
quer des hallucinations. 

Acides aminés II est plus difficile de prouver qu'un 
acide aminé est un ne uro transmetteur. Alors que T acétyl¬ 
choline et les amines biogènes ne se trouvent que dans les 
neurones et les glandes surrénales (dans le cas de la nor- 
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FIGURE I Lit 

Processus de synthèse commun à la dopamine, à ta nor- 
adrénaline et à l'adrénaline. La synthèse se poursuit plus ou 
moins loin selon les enzymes présentes dans la cæIIuIé. La produc¬ 
tion de tfopSrtiirte et de noradrémline se fait dans les corpuscules 
nerveux terminaux des nÈuroues qui libèrent ces n euro transmet- 
taurs. L'adrénaline, une hormone, est libérée (d& même que la 
rçradrénaline) par les cellules de la mèdulfa surrénale. 


adrénaline et de t'adrénaline], les acides miiines sont pré¬ 
sents dans toutes 3os cellules, du l'organisme, el ils partîci- 
□ cd 1 à do nombreuses réactions biochimiques autres que 
Lu synthèse des neurotransmetteurs, L'acide gamma- 
ammobutyTique [GARA], la glycine, l’asparlate et ie glu- 
t a tu a le sont des acides aminés dont le rûle de neurotrans- 
metteurs est attesté, mais il eu existe probablement d'autres. 
Pour l'instanL c'esl seulement dans le SNC qu'on a pu véri¬ 
fier la présence d'acides amines jouant le rôle de neuro- 
Tansmcttcurs. 

Peptides Les nsnmpeptides sont cens!itués essentielle¬ 
ment de chaînes d'acides aminés et comprennent. an large 
éventai] de molécules aux effets divers. Pur exemple, un 
neuropeptide appelé substance P ost un important média¬ 
teur des messages nociceptifs. À l'oppose, les imdurphi- 
nes et les finképhalines agissent comme des opiacés ou 
des euphorisants naturels en réduisant la perception de la 
douleur dans certaines conditions stressantes. L'activité 
dé l'enképhaline s’accroît considérablement pendant 
l'accouchement. La libération d'endorphines s’intensifie 
lorsqu'une athlète trouve ce qu'on appelle co mm unément 
mn second souffle, ot c’est probablement ce phénomène 
qui explique la sensation d'euphorie qu'elle éprouve 
■dors. Par ailleurs, des spécialistes attribuent l’a effet pla¬ 
cebo» à la libération d’endorphines. Ces n eu retransmet¬ 


teurs analgésiques ont été découverts quand des équipes 
de rechercha ont commencé it étudier le rôle de la mor¬ 
phine et d'autres opiacés dans lu réduction de l'anxiété et 
de la douteur. On s’est alors rendu compte que les molécules 
do ccs médicaments s'attachent aux mêmes récepteurs 
que lies opiacés naturels, et que cas médicaments produi¬ 
sent des effets semblables mais plus intenses, 

Certains neuropeptides, en particulier la somatostatine, 
le peptide intestinal vasoactif [VIF) et la ch olérystn kinine, 
sont aussi produits par des tissus non nerveux; ondes trouve 
notamment en grande quantité dans le système digestif. 

Neurotransmetteurs récemment découverts J] y 

a quelques années à peine, le scientifique qui es u ru il 
avancé que PATP, le monoxyde d’azote et le monoxyde de 
carbone (des molécules répandues dans tout l'organisme) 
pourraient être dos ne urctran s metteurs se serait fait taxer 
d'hérésie- Pourtant, la découverte du r&le inattendu de 
messagers que jouent ces substances a ouvert de nouveaux 
horizons à la recherche sur la Ira sis miss ion nerveuse. 

Certes, on savait que l'adénosine triphosphate [ATP], 
la Forme universelle d'énergie dans la cellule, était entre¬ 
posée dans des vésicules synoptiques. On croyait toute¬ 
fois que sa présence dans des vésicules servait à favoriser 
la synthèse et/ou le recaptage d'autres nouretransmet¬ 
teurs. On admet à présent que l’ATP est un important neu- 
rotransmetteuT (peut-être le plus primitif] dans le BMC et 
le SNR Comme le glutamate et l'acétylcholine, l’ATP pro¬ 
duit une réponse excitatrice rapide au niveau de certains 
récepteurs (vnir plus loin). 

L'idée que le monoxyde d’aznte [NO), un gaz toxique 
instable, soit un nenrotrEmsmetteur aurait aussi rencontré 
la plus terme opposition. L'hypothèse, eu effet, contredit 
toutes les définitions reconnues du ne Lire transmetteur; le 
monoxyde d'azote est synthétisé à la demande et il diffuse 
vers l’extérieur des cellules qui le produisent au lieu 
d'être entreposé dans des vésicules et libéré par exocy¬ 
tose. Plutôt que de s'attacher aux récepteurs membra¬ 
naires pûstsynaptiques, le monoxyde d 1 azote traverse la 
membrane plasmique Lies cellules adjacentes et se lie, 
dans le neurone présynaplique, ù un récepteur intracellu¬ 
laire singulier, le Fer de la guanyîyl cyahse (l'enzyme qui 
produit le second messager appelé GMP cyclique). On 
connaît mal le rolo du monoxyde ri'EJzote dans l'encé¬ 
phale: on snil cependant que la liaison du glutamate aux 
récepteurs du NMDA (un sous-ensemble spécifique des 
récepteurs du glutamate] provoque l'entrée de Cle" 1 dans 
le neurone postsynapLique. Le calcium y active la calmo¬ 
duline, une protéine régulatrice qui sa lie à lui et qui ac¬ 
tive à son tour le NO synthétase [NOS), l'enzyme néces¬ 
saire à la synthèse du monoxyde d'aznte à partir de 
l'arginine, un acide aminé. Do nombreux spécialistes 
croient que le monoxyde d'azote est le messager rétro¬ 
grade qui intervient dans la potentialisation à long terme 
(apprentissage et mémoire], Autrement dit, le monoxyde 
d'azote diffuserait du neurone poslsynaptiquo vers le 
neurone présynap tique (messager rétrograde] et i! y acti¬ 
vera il la guanyîyl cyckse qui, en permettant la synthèse 
de GMP cyclique, ferait libérer à son tour une plus grande 
quantité de neurotransmetteur (glutamate) lors de chaque 
potentiel d'action, Ln présence d’une quantité accrue de 
neurotransmetteur, le neurone postsynaptlque produirait 
une réponse plus intense pour une même fréquence de 
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Neu rotransmetteurs 


Neu retransmetteur Classes fonctionnelles Sites de sécrétion 


Remarques 


Acétylcholine 


Excitatrice pour les muscles 
squelettiques; excitatrice ou 
inhibitrice pour les effecteurs 
viscéraux, selon le récepteur 
auquel elle sc lie 

Action directe au niveau des 
récepteurs nicotiniques*; 
action indirecte par i'entremise 
de seconds messagers dans les 
récepteurs museariniques 1 '"'' 


SNC; noyaux basaux et certains 
neurones du cortex moteur de 
l’encéphale 

SNP: toutes les terminai son 5 
neuromusculaires dans les muscles 
squelettiques: certaines terminai¬ 
sons motrices autonomes (toutes 
Ies neurofibres prégarçgjlon narres 
et postganglionnaires 
parasympathiques) 


O 


H3C-C-0- ch 2 —ch ? —n—(CH 3 ) 3 


Les gaz nourocoxiques et les insecti¬ 
cides ergs nuphospho rés (malathion) 
prolongent ses effets [causant des 
spasmes musculaires tétaniques); la 
toxine beau]inique inhibe su libération; 
!e curare (un myorèsolutifj et certains 
venins de serpent inhibent sa liaison 
aux récepteurs; diminution de 
concentration dans certaines aires 
cérébrale* dans la maladie 
d'Alzheimer; destruction de ses 
récepteurs dans la myasthénie, une 
maladie auto-immune; la liaison de la 
nicotine aux récepteurs cholinergiques 
nicotiniqucs dans Tenccphale favorise 
la libération de neurotransmetteurs 
excitateurs (glutamate et ACh) en 
augmentant les concentrations prè- 
synaptiques de Ca"~ : ce phénomène 
explique peut-être les effets compor¬ 
tementaux de la nicotine chez les 
fumeurs 


Amines biogênos 
Noradrènaüme 


HO 


Excitatrice ou inhibitrice, 
selon le lype de récepteur 

Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 



HO 


Dopamine 


CH — CH„ — NH £ 


OH 


HO 

HO^^- 

SèrotcminE 


Excitatrice ou inhibitrice, 
selon le type de récepteur 

Action indirecte par l’entre¬ 
mise de seconds messagers 


CH £ — ÇH ? — NH, 


Inhibitrice en général 

Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers; 
action directe au niveau des 
récepteurs S-HT] 


SNC : tronc cérébral, en particulier 
le locus céruleus du mes encéphale; 
système Iimbique; certaines aires 
du cortex cérébral 

SNP: principal neurotransmetteur 
des fibres postganglionnaires du 
système nerveux sympathique 


SNC: substantia nigra du mésEn- 
ccphale; hypothalamus; principal 
neu retransmetteur de In voie 
motrice secondaire 

SNP: certains ganglions 
sympathiques 

SNC: tronc cérébral, le méser- 
céphale en particulier; hypothala¬ 
mus; système limbique; cervelet; 
corps pinèal; moelle épinière 


HO 



— Ç — CH, — CH„— N H, 
^CH 


Procure une sensation de bien-être; 
les amphétamines favorisent sa libé¬ 
ration; les antidépresseurs tricy¬ 
cliques (comme Elavil) et la cocaïne 
empêchent son retrait de la 
synapse; la réserpine [un médica¬ 
ment antihypertenseur) réduit SeS 
concentrations dans l’encéphale, 
et qui entraîne la dépression 

Procure une sensation de bien-être; 
la L-dopa et les amphétamines 
favorisent sa libération: fa cocaïne 
bloque son recaptage; insuffisante 
dans la maladie de Parkinson; pour¬ 
rait intervenir dans la pathogénèse 
de la schizophrénie 

Le LSD bloque son activité; pour¬ 
rait intervenir dans le sommeil, 
l'app-ètic, les nausées, la migraine et 
la régulation de l'humeur; les médi¬ 
caments qui bloquent son recaptage 
(comme Prozac) soulagent I anxiété 
et la dépression 


Histamine 


Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 


SNC: hypothalamus 


H C=C — CH- — CH y — NK, 

/ \ 8 8 8 


Aussi libérée par les mastocytes au 
cours d'une inflammation; agit 
comme un puissant vasodilatateur 


N. 


CH 


N H 


‘ Ai rué appui (H puro) qtm U nicotSiin produit sut ms. xriMplflurs dns 
AiiL'ii nppulôü pum; qtiii 1 1 rmtacarEna luiift substance (ixlrniln d'un 
(Hl'ACIl. " 


affola SErnhlnblES à deux de l’ACh. 

chumpipncm du petite Mus caria ) produit sur coS réofrpleurs il «s effets semblables k ceux 
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N eu retransmetteur Classes fonctionnelles Sites de sécrétion Remarques 


Acidës aminés 

Acide gamina- 

ami no butyrique (G AB A) 


Inhibiteur en général 
Action directe 


SNC: hypothalamus: neurones 
piriformes du cervelet; moelle 
épinière ; cellules granuleuses. du 
bulbe olfactif; rétine 


H-.N — CH 2 — C H 2 — CH a — CO Oh 


GI utamate Excitate u r en gêné ra I 

Action directe 

H.,N — CH — CH,.—CH, — CGC H 

i 

ÇOQH 

Glycine Inhibitrice en général 


SNC: moelle épinière: abondant 
dans l'encéphale, où 11 constitue le 
principal neurotransmetteur 
excitateur 


SNC; moelle épinière; rétine 


H.,N—C.H 2 —COCI-i 


Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 


Principal neurotransmetteur inhibi¬ 
teur dans l’encéphale; rôle impor¬ 
tant dans l'inhibition prèsynapcique 
dans les synapses axo-axonales; 
ses effets inhibiteurs sont 
augmentés par l'alcool (ce qui &e 
traduit par un ralentissement des 
réflexes et une a lté ration de la 
coordination motrice) ainsi que par 
les anxiolytiques de la classe des 
benzodiazépines (comme Valium) ; 
les substances qui bloquent sa syn¬ 
thèse, sa libération ou son action 
provoquent des convulsions 

(t Neu retransmetteur de l'accident 
vasculaire cérébral » (voir p, 43$) 


La strychnine inhibe ses récepteurs, 
ce qui provoque des convulsions et 
un arrêt respiratoire 


Peptides 


Endorphines, dynarphine, 
enképhalines (exemple 
représenté) 

f y {G ly t G ly )[ Pl 1 e.( M&L,' 


Inhibitrices en général 

Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 


SNC : très abondantes daéis 
l'encéphale; hypothalamus; 
système Jim bique; hypophyse; 
moelle épinière 


Tachykinînes; substance P 
(exemple représenté), 
neurokinine A (NKA) 


Excitatrices 

Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 



Arg ï PrO : Lys ( Pro ') GA r ; Gf n 3 Ph eï Phc ; G iy ï Loi i ; Mot 


SNC; noyaux basaux; 
méscneéphale; hypothalamus; 
cortex cérébral 

SNP: certains neurones sensitifs 
des ganglions de la racine dorsale 
de la moelle épinière (afferents 
nociceptifs) 


Somatostatine 


Inhibitrice en général 

Action indirecte par l'entre¬ 
mise de seconds messagers 


SNC; hypothalamus; rétine et 
autres parties de l'encéphale 

Pancréas 



Chûlécystokinine (CCK) Neurotransmecteur possible 



Cortex cérébral 
Intestin grêle 


Opiacés naturels; réduisent la dou¬ 
leur en inhibant Ea substance P; la 
morphine, t'héroïne et la métha¬ 
done ont des effets similaires 


La substance P est le neurocrans- 
metteur qui intervient dans la trans¬ 
mission nociceptive dans le SNP; 
dans le SNC, les tachykiniries inter¬ 
viennent dans la régulation des 
systèmes respiratoire et cardio- 
vasculaire ainsi que dans celle de 
l'humeur 

Inhibe la libération dE l'hormone de 
croissance par l'hypophyse : agit 
aussi sur le système digestif 


Son action sur fe cerveau pourrait 
être associée aux comportements 
alimentaires; agit aussi sur le sys¬ 
tème digestif 
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potentiels d'action venant du neurone présynaptique, Il 
pourrait donc s'agir d’une forma d’apprentissage. Une 
grande partie des lésions cérébrales observées chez les 
victimes d’un accident vasculaire célébrai (voir p. 435) 
est due à une libération excessive de monoxyde d’azote. 
Par ailleurs, le monoxyde d'azote entraîne la relaxation 
du muscle lisse intestinal dans le plexus inventent]ue. 

Il se punirait qu'un décuuvre bien tut tuule une classe 
de gaz messagers qui, comme le monoxyde d’aznté, 
entrent rapidement dans les cellules, se lient brièvement 
à des enzymes contenant un métal puis disparaissent. Le 
monoxyde de carbone (COJ, un autre messager gazeux, 
stimule également la synthèse du GMP cyclique; certains 
chercheurs pensent que ce gaz est la principale substance 
régulatrice des concentrations de GMP cyclique dans l’en¬ 
céphale. On trouve du monoxyde d’azote et du monoxyde 
do carbone dans différentes réglons de l’encéphale et ils 
semblent agir dans dns voies distinctes; leurs modes 
d'action, cependant, sont analogues. L’hypothèse selon 
laquelle le monoxyde de carbone intervient dans la trans¬ 
mission nerveuse soulève une intéressante question. 
Beaucoup de gros fumeurs qui tentent de se débarrasser 
de leur habitude se plaignent de difficultés de concentra¬ 
tion qui peuvent durer dos semaines, La concentration 
des ex-fumeurs devrait pourtant s’améliorer puisque le 
monoxyde de carbone ne fait plus concurrence à la molé¬ 
cule d'oxygène dans leur sang. .Sa pourrait-il que les fortes 
concentrations de monoxyde do carbone auxquelles les 
anciens fumeurs ôtaient habitués améliorent la transmis¬ 
sion nerveuse dans las voies nerveuses associées aux opé¬ 
rations logiques? Le temps nous le dira. 

Classification des neurotransmetteurs 
s e/on leur fonction 

li serait impôtsiblo do décrire ici la prodigieuse diversité 
des fonctions dans lesquelles les nnnrntrnnsmettcurs 
interviennent. Nous nous en tiendrons donc à deux clas¬ 
sifications fonctionnelles, et nous donnerons plus de 
détails au besoin dans les chapitres ultérieurs. 

Effet: excitateur ou inhibiteur Nous pouvons résu¬ 
mer la première classification on disant que certains 
nenrotransmetteura sont excitateurs [ils produisent une 
dépolarisation), que d'autres sont inhibiteurs (Ils pro¬ 
duisent une hyperpolarisation] et que d'autres encore 
sont les deux à la fors, suivant les récepteurs avec lesquels 
ils interagissent, Par exemple, certains acides aminés 
comme l’acide gamina-aminn butyrique (GABA] et la 
glycine sont généralement inhibiteurs, tandis que le gluta¬ 
mate est généralement excitateur. Far ni!Leurs, l'acétyl¬ 
choline et la noradrénaline se lient à au moins doux types 
rie récepteurs qui ont ries effets opposés. Ainsi, l’acétyl¬ 
choline est excitatrice dans les terminaisons ne uro mu s cil¬ 
iaires des muscles squelettiques, mais elle est inhibitrice 
dans les terminaisons neuromusculaires du muscle car¬ 
diaque. Nous apporterons plus cto détails sur les effets de 
l'acétylcholine ut du la noradrénaline au chapitre 14. 

Mécanisme «Faction : direct ou indirect Les neuro- 
transmetteurs ù action directe ouvrent des canaux ioniques, 
Tls provoquent dos réponses rapides dans les cellules post- 


synaptiques en favorisant des changements du potentiel 
de membrane. L’acétylcholine et les acides aminés neurn- 
transmetteurs sont des neurotransrnetteurs à action directe. 

Les neurotiansmetteurs à action indirecte suscitent 
des affûts plus étendus ut plus durables eu agissant par 
l'intermédiaire de molécules intracellulaires appelées 
seconds messages (le plus souvent par des processus 
faisant intervenir une protéine G]; en ce sens, leur méca¬ 
nisme d'action est semblable à celui de nombreuses hor¬ 
mones, Les amines hingènes et les peptide? sont ries 
neurotransmetteurs à action indirecte. 

Récepteurs des neurotransmetteurs 

An chapitre ri, non? avons présenté les divers types de 
récepteurs qui interviennent dans la communication 
unlru lus cellules. Nuus reprenons ici le fil de cet exposé 
pour décrire- Faction des récepteurs auxquels les neurc- 
transmetteiirs su lient, La majorité des récepteurs ries nau¬ 
ru transmetteurs sont suit associés à un canal, soit associés 
è une protéine G. Les premiers produisent une transmis¬ 
sion synoptique rapide, tandis que tes seconds détermi¬ 
nent Lies réponses synoptiques lentes. 

Mécanisme d'action des récepteurs associé; à 
un canal Lus récepteurs associés à un canal [analogues 
aux canaux ioniques ligand-dépendants) permettent une 
action directe du neurotransmetteur. Aussi appelés récep¬ 
teurs ionofropes, ils sont composés de plusieurs sons-unités 
protéiques disposées en forme de rosette autour d’un pore 
central [figure 1 1.22a], Quand le ligand sa lia ri l'une (ou a 
plusieurs) dus sou s-uni tés du récepteur, les protéines 
changent aussitôt de forme. Le canal central s’ouvre et 
laisse passer las ions, eu qui modifie la potentiel da mem¬ 
brane de la cellule ciblé. Les récepteurs associés à un canal 
sont toujours situés face au site de libération du nuuro- 
transmetteur; leurs canaux ioniques s’ouvrent dès que le 
ligand se lie et ils restent ouverts pendant 1 ms ou moins au 
cours de la période rie liaison du ligand. Dans les récep¬ 
teurs excitateurs (comme les récepteurs cihnlinergiques 
iiicüUniques ainsi que lus récepteurs du glutamate, de 
l'asp artate ot rie i'ATP), J es canaux sont cationiques, c'est- 
à-dire qu’ils laissant passer de petits cations (Na + , et 
Gn‘ + ); cependant, le? canaux cationiques favorisent sur¬ 
tout l’entrée du Na", qui contribue à lu depolarisation du 
la membrane. Les récepteurs associés à un canal qui 
réagissent an GARA ut à la glycine at qui laissent passer 
les ions K' ou {Il provoquent une Inhibition rapide [une 
hyperpolarisation]. 

Mécanisme (Faction des récepteurs associés à 
une protéine G Les réactions à la liaison du ncuro- 
transmetteur dans le cas dus récepteurs associés à un 
canal, sont immédiates, simples, brèves et limitées à une 
seule cellule postsynaptique. À l’opposé, l’activité 
déclenchée par les récepteurs associés à une protéine G 
est indirecte el elle a tendance à êlre lente (durant dus 
centaines de millisecondes ou plus), complexe, prolongée 
et diffuse, li s'agit doue du genre d'activité idéal pour cer¬ 
tains types ri'apprentissage. Les récepteurs associés à une 
protéine G sont dus complexes prutéiquus tran s membra¬ 
naires; iis comprennent notamment lus récepteurs cho- 
linergiqnes muscariniquas. Ainsi que les récepteurs des 
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Pourquoi drt-oiî que LAMP cyclique est ut? second 
messager? 



Aucun flux d'ions 


Corpuscule nerveux 
terminai diï'imirane 
P ré sy nautique ■ ■.... 
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vsrs le cytoplasme 
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Compto# de B protéine G 


fifernbrans. 
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M<5Uiflcal!Ons de Is permëabiiitü- 
de le membrane c-t dL 
%>. pû-er iiel dè rrsmbrsne 


Complexe de l$ protéine G — 
Adénylale cyclase actives 


Synthèse 
de protéines 


AMP cyciiauo 
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ms&sag&r) 


Activation 

d'enzymes 


no; 

x 

I 
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FIGURE I 1,22 

Mécanismes d'action des récepteurs 
des neurotransmetteurs, (a) Les 
récepteurs associés à un canal (canaux 
ioniques ligand-dépendants) s L ouvrent à la 
suite de la liaison du |ig.and (l'acétylcholine 
dans l’exemple représente ici), Si aucun 
igmd ne se lie au récepteur, le canal est 
fermé et n'est traversé par aucun couranî. 
Dès la liaison du ligand, le canal s’ouvre et 
les ions commencent à diffuser ^ travers, Le 
courant ionique précis qui se créera dépend 
de la structure et de la charge des protéines 


du canal. (Dans les récepteurs tholiner- 
giques, le canal laisse passer des cations 
comme Na\ K* et Ca 2 \ ce qui crée un 
courant dépolarisant.) (b) Mécanisme 
d'un récepteur associé à une protéine G. 
Dans r&xemple représenté, ics effets sont 
produits par l'AMP cyclique, qui sert de 
second messager pour relayer le signal 
entre le récepteur et les autres compo¬ 
sants de la cellule. ( I ) Récepteur sans 
neurocransmetteur lié. (2) La liaison du 
neurotransmeteeur (ligand) au récepteur 
entraîne l'interaction d'une protéine G et 


du récepteur et l'activation de la protéine 
G, Une fois que la GTP a remplacé la GDP 
dans le complexe de la protéine G, colle-ci 
peut interagir avec È'adénylace oyclase et 
l'activer (3), (4) Uadènylate cyciase acti¬ 
vée catalyse la formation d'ÂMP cyclique à 
partir do l'ÀTR (S) L’AMP cyclique, qui 
Joue le rôle d’un second messager intra¬ 
cellulaire, amoixe ensuite l'activation de 
diverses enxymes. Ces enzymes provoquent 
la réponse du neurone postsynaptique 
(modifications du potentiel de membrane, 
synthèse de protéines, etc.). 


umines biügènes et des peptides, La liaison d'un neuro- 
Irn ns metteur à un récepteur associé à une protéine G 
active lu proteine G (figure 11.22b). il arrive parfois que les 
protéines G activées provoquent l'ouverture uu la fermeture 
dos canaux ioniques mais, lo plus s ou vont, elles régissent 
la production de seconds messagers comme l'AMP 
cyclique,, lo CMP cyclique, le diacylglycérol et io Ca"L 
Ces seconds messagers jouent à leur tour le rûlo d'inter¬ 
médiaires pour régir les canaux ioniques ou pour activer 
des protéines-kinafiRs qui déclenchent une cascade de 
réactions enzymatiques dans les ce tin les cibles. Certaines 
de ces enzymes modifient [activent ou inactivent) 
d’autres protéines (dont les prutemos du canal) en leur 


attachant des groupements phosphate. D'autres inter¬ 
agissent avec des protéines du noyau qui activent des 
gènes et provoquent la synthèse de nouvelles protéines 
dans la cellule cible. Puisque les effets produits tendent à 
susciter des changements jnéfnbnliques étendus, les 
récepteurs comme les récepteurs associés à une protéine 
G sont couramment appelés récepteurs mëiohotropes. 
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Au creux de rhypoLhalaniiis; se trouve 
mi petit amas de tissu nerveux qui pré¬ 
side eï uny bon il i? partie dus eutnporte- 
inents: 1l l Ciîflh'ü dü plaisir, C'usl lui L] li L 
nous incite à manger, à boire et à pro¬ 
créer et qui, par La même occasion, lions 
rend pathétiquement vulnérables. Qui 
oserait nier qu'il île; grande; ]mi t in do soS 
actions et de ses valeurs est guidée par Le 
« principe du plaisir»? Or, c'est de ce 
principe que naissent les dépendances. 

Le plaisir repose sur l'action de 
neuratransm etteu rs cérébraux. C’est 
ainsi qu’on a pu décrire la passion 
atïiüiireuso communia «déluge » do nora- 
dréiiH Iênh, rie dopa mi né et, surtout, de 
phénylÉthylomine fPEA) dans le cer¬ 
veau : ccs neurotransmetteurs activent le 
contre du plaisir, Il n’est pas étonnant 
qu'ils provoquent l'euphorie: chimique¬ 
ment pariant, oe sont Les cousins ries 
h irip h élimines, Les utilisât mirs de mél am¬ 
phétamines fie «speed ») obtiennent 
artificiellement la vague de plaisir que 
soulèvent naturellement ces ncurotrans- 
metteurs. Toutefois, ce bien-être est de 
courte durée car, inondé par des sub¬ 
stances étrangères qui imitent si bien ses 
riHiLiïilrarisTnallHurs, Lâ Cerveau en pnr- 

dnil moins (]>nimi uni s'fin donn h fait-il Jh 

pnlne?)- Dans sa sagesse, l’organisme 

évite les efforts inutiles, 

cocaïne fl «ri h elle aussi avec le 
centre du plaisir. Soirs sa forme granulée 
au coût prohibitif, cette drogue est prisée 
depuis Fort longtemps. Or, elle se présente 
île nos jours sons une JnrrriH moins chère 
cl haaunnup plus puissante, 1 h «t;:raùk». 
Pour ([UHtquH I □ S, le fion-iitilié peut se 
procurer ces petits cristaux, respirer leur 
fumée et s’abandonnera un rn^-de-murée 
j la plaisir, Mais le « crack» est une 
drogue insidieuse dont !'utilisaienr ne 
peu! LienÈûi plus sa passer, fa mi para rive¬ 
ment à In cocaïrm en poudra, il produit 
non souiemanl une euphorie plus intense, 
mais également une dépression pins pro¬ 
fonde qui ne laisse qu'un choix à 3'■ 1 1ïLi- 
sateiir : en consommer encore pins. 

Les chercheurs commencent à com- 
prnndre les effets de La cocaïne. [■Lie 
stimule le centre? du plftïsEr, puis elle 
l’épuise. Elle produit l'euphorie en blo¬ 
quant) le race plage de la dopamine (pins 
précisément, en se liant è la proléine 
vectrice de en notirotransmetteurj- Par 
conséquent, le ncnirotranfimetleur 
demeure dans le synapse el stimule sa sis 
arnGl les cellules pnstsynapTirjiies, ce qui 
explique le prolongement de ses effets 


dans l'organisme. Cette sensation 
a accompagne d'une augmentation dû Lu 
fréquence cardiaque, de la pression arté¬ 
riel Lu ni, dé l'appétit sexuel. Avec le temps, 
cependant, ut parfois après uni! solde 
prise, l'effet kl: module, La dopamine qui 
s'acçutnyle dans les synapses finit par 
être évacuée, et les réserves du neuro- 
transmetteur dans le cerveau ne suffisant 
pas à conserver l'euphorie. Lss col In Les 
émet triées (présynap tiquas J ne peuvent 
produire la dopa ni in h hssuv rapi dénient 
pour compenser l’Évacmutiou du iinum- 
ïransmettuiu-, «1 Ins circuits rin plaisir 
«tombent en panne». En même temps, 
les cellules poslsynapliques deviennent 
hy persans ib tes rïL elles tout nul désespé- 
rémeni eIc oaptar d'auiros signaux <lu 
dopamine eti augmentant Le ucjisilirn de 
récepteurs sur leur membrane plas¬ 
mique. L’utilisateur devient anxieux eL 
physiologiquement incapable d’éprouver 
du plaisir sans cocaïne. Le cercla vicieux 
du ta dépenduucn est alors établi, UntEli- 
satmir a béSOui de cuGHÏJie pour ressentir 
du plaisir, mais chaque prise draine un 
p u le [jLles sus réservas rie neurotreuusmeb 
teur. L’usage intense et pruloEigé do 
cocaïne peut causer un épuisement lai des 
réserves que tout p laisir est impossible 
nt qu'une profonde dépression s'installe, 
Les cocaïnomanes maigrissent, dorment 
mal, présentent des anomalies cardiaques 
et pulmonaires et contractent fréquem¬ 
ment des infections. 

Il est notoire que la dépendance à la 
cocaïne est très difficile à ira Lier. Divers 
médicamenta ont donné des résultats 
mitigés, Les médicaments traditionnclle- 
ment prescrits contre la dépendance sont 
si Longs à calmer l’état du manque quu La 
majorité des cocaïnomanes abandonnent 
Le traitement. Cependant, trois nouveaux 
médicaments donnent une lueur d’espoir, 
f.e mannindol, un modérateur de l'appé¬ 
tit, kb 15e aux récepteurs de La dopamine 
plus fermement que no le fait la cocaïne, 
he déennonte de fiupenthixol, un antidé¬ 
presseur. soulage le besoin de cocaïne en 
quelques jours, ce qui représente une 
nette amélioration par rapport aux doux 
ou trois semaines nécessaires aux antres 
médicaments ayant des effets analogues. 
D'après des études récentes, un -analgé¬ 
sique appelé buprénorphine tarait encore 
plus prometteur. En effet, les chercheurs 
nul constaté que des singes de labora¬ 
toire cocaïnomanes se désintéressaient 
rapidement de la drogue après avoir reçu 
île faibles doses de buprénorphine. 



La consommation de «crack» avec 
une pipe. 


L Usage [lu flLrrank» eu A rn LÏri rji les du 
Nord pose un problème d'envergure. Le 
nombre de décès reliés à l'usage de la 
cocaïne (dus aux troubles cardiovascu- 
Iaires causés par le crise hypertensive] 
augmenta de jour eu jour. Le tableau 
s'assombrit encore à mesure que croit le 
nombre de bébés au poids sous la nor¬ 
male et affligés de lésions cérébrales 
naissant de consommatrices de ■■ crack». 

Un mélange de méiamphéLamines est 
de «crack» appelé ncrnak» ainsi qu'uno 
forme fumable du niétanipliulamines, h: 

« ice » soiiL apparus dans 11; sud de la Cali¬ 
fornie. Alors que l'euphorie causée par Le 
crack » ne dure que de Zü à 13ü minutes, 
celte qu'induit le » icc* persiste de 12 ù 
24 heures, el elle est suivie pur mm 
dLïprL'ssLEjn sl dévastatrice; [pi’idla uni raine 
apparcmnuînt lliiü psychose hallucina- 
luire chronique. Par ailleurs, oei trouva: 
à présent dans les villes de l'est de 
l'Amérique du Nord mie nouvelle drogue 
populaire (et probablement toxique]: Le 
* NI face ». Il s'agit de marijuana impré¬ 
gnée do formaldéhyde (un Liquide utilisé 
en thanatopraxie). 

Et comme si cela ne suffisait pas. 
une nouvelle forme d'héroïnes importun 
cLu Trianghs d’or du .Sud-Est Eisiatique el 
bapriséu «Chital whitu" fait un ri mit! hic 
croissant d’adeptes un Amérique du 
Nord. Tandis que lus forums d’iidroïnn 
supplantées par la cocaïne dEiÊis lns 
années ILttîü avaient une; puretL's varlEint 
entre 5 eL 1U%, celle-ci est si jjiipej 
( jusqu’à C JÜ%] qu’on puuL Le renifler 
ou la fumer comme de la cocaïne. Or, 
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l'augmentation réaenia du nombre 
il'buï-fjVnûrEianes est passée presque ina¬ 
perçue, car l'héroïne est un déprasseuj- ni 
die iVincite pas à la violence comme le 
lu El. le « Crack » (un stimulant). Puisque le 
cmiBomniateur de « Ciliinn whilc# 
échappe aux stigmates et aux dangers 
ml tachés â l'injection Entravetncn se. J h 
drogue connaît une progrüssion a nsi ngue 
à colle de la cocaïne. Lite est apparu h 
dans t 1 industrie du spectacle et elle fait 
nui i: liTiiinl. son chemin jusque dans les 


polîtes vil tes. Seulement, elln est bean- 
Cuup pim dispendieuse que h cocaïne eL 
no produit le mémo offet qu’à des doses 
hifin plus importantes. l"n CûnÉortimateur 
privé de i'héroïne dnnl il a un besoin de 
plus en plus pressant est pris de nausées 
f?i dn convulsions débilitantes. Pl s'il en 
prend une dose excessive, ses poumons 
sc remplissant du liquide et II se noie. Le 
danger n'csL que trop réel. 

Avec son iiisiiLiutile appétit, le 
neutre du plaisir est une sirène' tyran¬ 


nique. Nous rêvons de jeunesse H t de 
puissance éternelles, et nous cherchons 
des solutinns ins tan la nées ù uns pro- 
blêmes. (Jr. les drogues ne constituent 
que des solutions tflrnporaires- Le car- 
veau, avec sa biochimie complexe, 
déjoue Toutes 1ns tentatives que nous 
mettons an rouvre pour le maintenir 
dans les bruines fie l'euphorie, Il faut 
peut-être en déduire que le p loi sir est 
nécessairement éphémère et qu'il so 
mesure h l'aune ào son absence. 


INTÉGRATION NERVEUSE: 
CONCEPTS FONDAMENTAUX 

Nuits nous sommes penchés jusqu'à maintenant sur les 
activités des mm runes pris individuellement ou reliés a 
un autre neurone par dns synapses. Or, les neurones fnne- 
donnent en groupes, et chacun de ces groupes participe à 
des fonctions encore plus complexes, Qn voit donc que 
.'organisation du système nerveux est rte type hiérarchique 
nt qu’elle rappelle une échelle donl il faut gravir les éche¬ 
lons un à un. 

Chaque fois que dn très nombreux éléments sont réunis 
lot cola est valable pûur les êtres humains), il duit y avoir 
mtégrritiow. Autrement dit, les parties doivent se fondre 
en un toul au fonctionnement harmonieux. Nous allons 
commencer Fétu de dn 3'intégration nerveuse dans cette 
section. Puur Le moment, nous on resterons au premier 
échelon en présentant les groupes de neurones et leurs 
modes fondamentaux de communication avec les autres 
parties du système nerveux, Nous poursuivrons notre 
ascension au chapitre 15 : nous verrons alors comment les 
informations sensorielles abc il tissent à l’activité motrice 
el nous monterons jusqu’aux échelons su per tours de 
l'intégration nerveuse, soit la pensée et la mémoire. 

Organisation des neurones: 
groupes de neurones 

I.es milliards de iieufcnes du système nerveux central 
sont répartis en groupes de neurones qui imitent l'infor¬ 
mai ion eu provenance des récepteurs ou d'autres groupes 
de neurones, puis acheminent l'information traitée vers 
cl'autres destinations (autres régions fins centres d'intégra¬ 
tion, effecteurs musculaires ull glandulaires], 

La figure 11,23 montre In composition d'un groupe dn 
nourri nés. Dans cet exemple, une non ro fibre présynap- 
l Equfi se mmifie à son entrée dans le groupe, puis clic forma 
des synapses, Quand la nourofibre entrante est excitée, 
elle transmet stin influx à dns neurones postsynaptiques 
ul iaciiite la depolarisation d’autres neurones. Les neu¬ 
rones les plus étroitement liés à ta neurofibre entrante 
soLit les plus susceptibles d'engondrer des influx nerveux, 
ear r'est à leur niveau que se fait l’essentiel des contacts 
synoptiques. On dît que ces neurones sont dans la zone de 
décharge du groupe de neurones. Généralement, la nouro- 
Obre entrante ne conduit pas jusqu'au seuil d'excitation 
les neurones plus éloignés de la zone de décharge, i Liai s 



FIGURE 11.23 

Un groupe de neurones. Ceîte schématisation d’un groupé de 
neurones montre sepi neurones et la situation relative des neu¬ 
rones postsynapd-ques dans la zone de décharge en dans la zone 
de facilitation, Notez que la neunofibne prèsynapcique forme p|y$ 
de synapses par neurone dans la zone de décharge que dans les 
zones de facilitation. 

elle facilite l'atteinte de ce seuil quand ils recevront 
d'autres stimulus. Par conséquent, lus neurones de le péri¬ 
phérie correspondent à la zone de facilitation. Rappelez- 
vous toutefois que la figure est grossièrement simplifiée. 
La plupart des groupes de neurones sont composés de 
milliers dn neurones, tant inhibiteurs qu'excitateurs, 

Types de réseaux 

Chaque neurone d'un groupe envoie et reçoit de ]Infor¬ 
mation ; d'autre part, les synapses peuvent induire soit 
une excitation (FFSE), soit une inhibition (PPSi), La dis¬ 
position des synapses dans les groupas rie neurones éta¬ 
blit d es réseaux, et ce sont ces derniers qui déterminent 
les capacités fonctionnelles dns groupes. Certains réseaux 
sont bès complexes, ] Liai s nous pouvons nous faire une 
idée do leurs propriétés eu en étudiant quatre grands 
types: les réseaux divergents, les roseaux convergents, 
les réseaux réverbérants et les roseaux parallèles post- 
décharges, Ces types de réseaux apparaissent sous forme 
simplifiée h la figure 11,24, 

Dans les réseaux divergents* une neurofibie entrante 
déclenche des réponses dans un nombre toujours crois¬ 
sant de neurones; les réseaux divergents sont donc souvent 
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(a) Divergence dans ta même voie (b) Divergence en plusieurs voies. 


(c) Convergence* 
sources multiples 


(d) Convergence, 
source unique 



{p) flàsoau réverbéra ni 



Sortie 


FIGURE 11.24 

Types de réseaux dans tes groupes de neurones. 


{Q Réseau parallèle postdécharge 


des réseaux amplificateurs. La divergence peut survenir 
dans une ou plusieurs voies [voir la figure 11.24a et b 
respectivement), On trouve nombre de cas réseaux dans 
les voies motrices et sensitives. Par exemple, l'informa¬ 
tion provenant d'un récepteur sensoriel unique peut être 
transmise le long de la moelle épinière et jusqu'à diverses 
régions de l'encéphale. Lie même, les commandes motrices 
qui se propagent vers In bas à partir d'un neurone de 
l'encéphale peuvent activer pins d'une centaine de neu¬ 
rones moteurs dans la moelle épinière et* par conséquent, 
des milliers de myocytes squelettiques. 

Les réseaux cnnvnrgeirts possèdent une configuration 
opposée à celle des réseaux divergents* mais eux aussi 
sont nombreux clans les voies sensitives et motrices, Dans 
co type do réseau, un neurone pnstsynoptique reçoit de 
l'information de plusieurs neurones présynaptiques ; Se 
réseau dans son ensemble a donc un effeL concentrateur* 
Les stimulus entrants peuvent converger à partir de 
régions differentes {voir le figure l l*24o) ou à partir de la 
même source [voir la figure 11.24d); lé résultat est une sti¬ 
mulation ou une inhibition intenses. Telle est la raison 
pour laquelle différents t 3 r pe*s do stimulus sensoriels 
peuvent en venir à produire le même effet ou la mémo 
reaction. Chez des parents, par exemple, voir le visage 
souriant de leur enfant, sentir sa peau ou entendre sou 
babil sont dns stimulus qui peuvent soulever la même 
vague d'émotions, 

Dans les réseaux réverbérants, ou à action prolongée 
(voir la figure 11.24e)* le message entrant franchit une 
chaîne de neümnes qui établissent tous des synapses col¬ 
latérales avec les neurones précédents (présynaptiques), 
A la suite do la rétro activai ion, les influx se réverbèrent 
(c'est-à-dire qu'ils sont maintes fois renvoyés dans le 


réseau]; une commande CüuLiime est alors produite, et 
elle durera jusqu'à ce qu'un neurone du réseau soit inhibé 
et demeure inerte. Les réseaux réverbérants participent 
à In régulation des activités rythmiques telles que ]n 
cycle veille-sommeil, la respiration et certaines actions 
motrices [comme le balancement des bras pendant la 
marche). Certains chercheurs croient que ces réseaux 
interviendraient dans la mémoire à court terme. Selon la 
disposition et le nombre de leurs neurones, les réseaux 
réverbérants peuvent demeurer en action pendant des 
secondes* des heures* voire toute une vie (nomma c’est le 
cas peur le réseau qui régit le rythme de la respiration). 

Dans les réseaux parallèles pnstd échanges, la neuro- 
fibre entrante stimule quelques neurones disp us es en 
parallèle qui, à leur tour, stimulent une même cellule 
[voir la figure 11.241]. Les influx atteignent cette cellule à 
différents moments* ce qui crée une série d'influx appelée 
décharge consécutive qui peut survivre 1 5 ms ou plus à 
TiiifLux initial. Ce réseau lie comporte pas de rélroacliva- 
tinn, contrairement an réseau réverbérant, et une fois que 
tous lus neurones ont produit des influx, l’activité casse. Il 
se peut que les réseaux parallèles postdécharges inter¬ 
viennent dans des processus mentaux exigeants tels que 
la pratique des mathématiques ou d’autres formes do réso¬ 
lution de problèmes. 

Modes de traitement neuronal 

Le traitement de L'information dans les divers réseaux se 
fait soit en série simple* soit en paraJIèio, Dans le traite¬ 
ment en série simple, l’information se propage la long 
d'une voie unique jusqu'à une destination précise. Dans 
ie traitement, parallèle* l'information se prepage le long de 
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i lusieurs voies, ei elle esl intégrée dans des régions diffé¬ 
rantes du SNC. Chaque rnude de traitement de- l'informa¬ 
tion comporte des avantages particuliers pour l'ensemble 
lu fonctionnement neuronal, II n'en demeure pas moins 
aie l'encéphale> on tant qu'unit â centrale de traitement, 
dre sa puissance de sa capacité de traiter l’information t?j] 
parallèle. 

Traitement en série simple 

Dans le traitement en série simple, l'ensemble du système 
fonctionne de manière prévisible, suivant la lui du tout nu 
rien. Un neurone s!imule In suivant qui stimule le suivant 
-l ainsi de suite, ce qui finit par provoquer une réponse 
spécifique ot prévisible. Les réflexes spinaux sont les 
manifestations les plus évidentes dn traitement nn série 
simple, mais los voies sensitives directes qui relient les 
récepteurs à L'encéphale eu sont d'autres exemples. 
Puisque les réflexes correspondent à un processus fonc- 
’ionnel du système nerveux, il est important quo vous en 
a y 07 . d'ores et déjà une compréhension sommaire. 

Les réflexes sont des réponses rapides et au tome- 
tiquas aux stimulus; un stimulus particulier provoque 
toujours La nwnw réponse motrice. Oïl peut dire que 
'activité réflexe est stéréotypée et fînhtn. Par exemple, 
nous retirons notre main d'un objet chaud et nous cillons 
lorsqu'un objet approche de notre œil. Les réflexes se 
produisent la long do voies appelées arcs réflexes, qui 
comprennent cinq éléments essentiels 1 un récepteur, un 
neurone sensitif, un centre d'intégration dans le SNC, un 
neurone moteur et un effecteur (figure 11,25). Nous 
étudierons les réflexes en détail au chapitre 13, 

Traitement parallèle 

Dans le traitement parallèle* les informations sensorielles 
-mnt réparties entre de nombreuses voies, et l'information 
que chacune d'entre elles achemina est traitée simultané¬ 
ment par des réseaux différents. Par exemple, le fait de 
humer un cornichon (l'Information) peut vous rappeler 
les êtes où vous ouoiliiez dos concombres à la ferme, que 
vous n'ainiez pas les cornichons ou que vous devez en 
acheter au marché; l'information peut aussi faire surgir 
™ ? tes ces pensées dans votre esprit. Le traitement paral¬ 
lèle [jeut activer des voies particulières chez chaque 
personne. Le même stimulus, soit l'odeur dos cornichons 
dont nous parlions plus haut, entraîne plusieurs réponses 
en p J us de la simple perception de l'odeur. Le trai tement 
parallèle n’est pas redondant, car les réseaux accom¬ 
plissent différentes choses avec l'information, et chaque 
«canal» est décodé par rapport à tons les autres de 
manière à créer une image globale. 

Comme nous le verrons aux chapitres 13 et 15, même 
les arcs réflexes sfmples ne fonctionnent pas dans l'isole¬ 
ment total. Toutefois, un arc réflexe spinal prévisible 
traité en série est réalisa uniquement dans la moelle épi¬ 
nière, tandis que le traitement para Ile La da la même infor¬ 
mation sensorielle se déroule simultanément dans des 
centres cérébraux supérieurs, ce qui permet au sujet 
d'avoir une perception de ]'événement et d'y répondre au 
besoin. Imaginez par exemple que vous marchez pieds 
nus dans l'herbe et que vous posez le pied sur un objet 


Centre 

Meu r cne senshif d'intégration 



FIGURE M.25 

Arc réflexe simple. Représentation ries éléments essentiels 
d'un art réflexe chez les vertébrés : un récepteur, ua aeurar-a sen¬ 
sitif, un centre d'intégration, ua neurone moteur et un effecteur. 


tranchant. Vous levez instantanément le pied pour l'éloi¬ 
gner du stimulus douloureux. Ce réiloxe de retrait fait 
l’objet d'un traitement on séria. Pondant ce temps, les in¬ 
flux produits par lus récepteurs de la dcmlour et de J a pres¬ 
sion empruntent des voies parallèles pour gagner l'encé¬ 
phale, C'est ce traitement parallèle qui vous permet de 
choisir entra différentes actions: frotter le point doulou¬ 
reux ou demander des soins. 

Le traitement parallèle esl extrêmement Important 
aussi pour les fonctions mentales supérieures, celles qui 
nécessitent qu'on réunisse des éléments pour comprendre 
un tout. Grâce au traitement parallèle, vous êtes capable 
de reconnaître un billet do 5 S en une fraction de seconde, 
alors qu'un ordinateur qui traite l'information en séria 
met beaucoup de temps à accomplir cette tâche, Le traite¬ 
ment parallèle, en effet, permet à un neurone d'envoyer 
de l’information dans plusieurs voies au lieu d’une seule. 
Autrement dit, le traitenitml parallèle condensa une 
grande quantité d'informations dans un pet il vu lu ma at 
accélère considérablement le fonctionnement des systèmes 
logiques. 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES NEURONES 

Gomme nous avons divisé l'étude du système nerveux en 
plusieurs chapitres, nous nous ponchorons surtout sur le 
développement des neurones dans cette section. Gom¬ 
mant 1 rs. cellules nerveuses se forment-elles? Comment 
parviennent-elles à maturité? Pour répondre à cette der¬ 
nière question, il faut comprendra comment los neurones 
forment, entre eux et avec les organes effecteurs, les con¬ 
nexions qui permettront l'émergence du comportement 
approprié. 

Ainsique nous te verrons en datai! au chapitre 12, le 
système nerveux se développée partir du lubs n fuirai et de 
la crôtn nvvralv (voir la ligure 12.2, p, 4UÜ) formés par l’ecto- 
derma superficiel Dès le quatrième semaine après te con¬ 
ception, ces cellules, appelées çg} Ivhs ncu ro épithélial B S , 
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se spécialisent, c'est-à-dire qu’elles ne pourront former 
que du tissu nerveux. Les cellules nuuroépithêliales 
entreprennent ensuite un processus de différenciation en 
trois phases. Dans un premier temps, elles prolifèrent 
jusqu'à ce que soit atteint le nombre de cellules [futurs 
neurones putunhols et gliocytes) nécessaire au développe¬ 
ment du système nerveux. À la En de cette phase, les ne li¬ 
re] nés potentiels deviennent amitotiques. Le deuxième 
phase se caractérisa par la migration de ces cellules 
jusqu'à des localisations précises dans le système nerveux 
en formation. 

La troisième phase est celle de la différenciation des 
cellules a mit n tiques, nui, prennent alors le 110 m de naurn- 
hlastes. Les différents types rie neurones doivent se for¬ 
mer. les jonctions synaptiques doivent s'établir adéquate¬ 
ment entre cos derniers, et les ncurotransmotteurs 
appropriés doivent être synthétisés. On comprend mal la 
spécialisation biochimique des neurones, mais nn sait 
qu'elle dépend de l'établissement de contacta synap- 
tiques; un sait aussi qu’elle est influencée par le milieu 
dans lequel les neurones migrent ainsi que par des fac¬ 
teurs chimiques de croissance. Pour que cette différencia¬ 
tion puisse avoir lieu, il faul que des gènes spécifiques 
soient activés d’une manière ou d'une autre. 

La formation des synapses ci'est pas encore complète¬ 
ment élucidée. Comment l'axone d’un ne mob Liste sait- 
il» qu'il doit sa rendre à le! endroit, s’y fixer et former In 
connexion appropriée? Il sembla que la cheminement tor¬ 
tueux d'un axone en direct!un du sa cibla soit guidé par 
plusieurs signaux: des trajets établis par des neurones 
pins âgés qui ont joué le raie d 1 éclaireurs et des ncuru- 
iibî'es gliales qui servent à l'orienter: le facteur du crois¬ 
sance nerveuse (NGF. «nervtt growth factor?d libéré par 
lus astrocytes; des fa atours rieur otropes dérivés de l’encé¬ 
phale libérés par d’autres neurones; des substances chi¬ 
miques inhibitrices qui écartent l'axone du la région ; dos 
substances libérées par la cellule cible. Par exemple, les 
myocytes des muscles squelettiques libèrent des sub¬ 
stances chimiques qui attirent les axones moteurs, D'autre 
port, on a découvert une molécule appelée jV-CAM 
(«nervn cuit adhesion molécule», ou molécule d'adhé¬ 
rence des cellules nerveuses) sur ios cellules des muscles 
squelettiques et à la surface des gliocytes. Cette substance 
semble jouer le mie d'un adhésif pendant la période do 
formation, Sun imporlanee dans ['établissement de 
roseaux de neurones est telle que, lorsqu'elle est bloquée 
par des anticorps, le Lîssu nerveux en voie du développe¬ 
ment s'effondre en une masse enchevêtrée comparable à 
des spaghetti, Lu fonctionnement neuronal esL alors irré¬ 
médiablement compromis. 


L Si l'axone peut croître, reconnaître sou milieu et 
interagir avec lui, c’cst grâce à une structure située à son 
extrémité appelée eu nu de croissance, La membrane du 
cône de croissance porte dus N-GAM ot oflü est pourvue 
de prolongements mobiles qui s'attachent nux structures 
adjacentes. Le cône de croissance absorbe dus molécules 
provenant de son milieu, puis il les transporte jusque 
dans le corps cellulaire, qu'il informe du trajet à suivre 
pendant La -croissance et la formation dus synapses. Une 
fois que l'axone a alteiiiL sa région cible, il doit choisir le 
situ approprié sur la cellule appropriée pour former une 
synapse. La reconnaissance d'une cellule nerveuse par 
une autre se fait avec précisiun ; ullu repose sur des mes¬ 
sages des cellules présynaptiques et pustsynaptiquus. Le 
mécanisme qui préside à est échange n'est pas encore 
bien connu, mais nous savons qu'il comprend une part du 
tâtonnements et que des jonctions ouvertes apparaissent 
et disparaissent avant que 11 e su forment des synapses chi¬ 
miques permanentes. 

Los neurones qui n'ont pu établir les contacts synap- 
tiques appropriés ou participer à la circulation des influx 
nurveux se comportent comme s'ils avaient été privés 
d'un nutriment essentiel et ils meurent, il semble que la 
mort cellulaire résultant do la formation manquée des 
synapses h de même que la mort, cellulaire programmée, 
soient des étapes normales du processus de développe¬ 
ment, On estime que deux tiers dus neurones formés pon¬ 
dent k période embryonnaire meurent avant la naissance 
de l’enfant. Ceux qui subsistent constituent le capital neu¬ 
ronal que l’individu gardera toute sa vis. Exception faite 
des cellules du muscle cardiaque ut des muscles squelet¬ 
tiques, presque toutes les cellules de l'organisme sont 
capables du se diviser. Lorsque certaines d'entre elles 
meurent, elles sont remplacées grâce à ta mitose dos cel¬ 
lules restantes. Mais si les neurones se divisaient, leurs 
connexion a pourraient être irrémédiablement déman¬ 
telées. 

■* * 3 

La complexité des neurones est stupéfiante. Nous avons 
vu dans co chapitre les rôles qu’ils jouent par î'in for mé¬ 
dium: do tours signaux électriques uL chimiques. Certains 
d'entre eux servent do « vigies», d'autres traitent l'infor¬ 
mation en vue d'un usage immédiat ou ultérieur, d'autres 
encore stimulent les muscles et les glandes. Nous voilà 
prêts à aborder l'étude de la masse la plus perfectionnée 
du tissu nerveux* c'est-à-dire l’encéphale (et suri pro¬ 
longement, la moelle épinière). Tel aura l’objet du 
chapitre 12. 


TERMES MÉDICAUX 

Neumlogue Médecin spécialisé dans Tulutla du système ner¬ 
veux. de scs fonetimuî et du sms tmubles- 

NfMirnjmrhiH Toute maladie du lijîia nerveux; en particulier, 
maladie dégénéraiïvu du* rtyrfs, 

Nmimphnrmacnlogiü Étude suÏLnililhjim des effets des médica¬ 
menta sur L: système nerveux, 

N mire toxine Substance toxique un destructrice pour le tissu riHr- 
vi.m]n_ comme les toxines bot clinique, diphtérique et tétanique 
ainsi que le venin de nrrEnins serpents. 


Rugi; Infeutiun virale du système nerveux transmise h l’être 
humain par la morsure d'un mammifère infecta (chien, dmuvu- 
souris, moufette, etc,). Après Sun uuM-mm dans l'organisme., le 
virus ( l] ni [îtaii contenu dana la salive de l'animal) est transporté 
dans les axones des nerfs périphériques jusque dans le SNC; il 
cause l'inflammation cérébrale, des cnnvulsioiia, lo i lé lire et la 
mari. Le iraitmueul rncoinniandé dans lu cas d'une morsure paï¬ 
en enimal inFedé consiste on injections du vaccin antirabique 
accompagné nu rem de sérum antirabique (anticorps). 






Chapitre Il Structure td physiologie du tissu nervotix 4IJ1 


RÉSUMÉ OU CHAPITRE 

i. LssysLému juîfv'AUK jm.ii’ mi rôle prépondérant dans la maintien 
■ rbmuéusIaHiLï. Ses pr imci pales fonctions consistent à An h lyser r1 

■ intégrer l'information provenant de l'enviTCinnsmanl puis â y 
->qutndrcu 

Organisatum du système nerveux 

Ip, 3G3-3G4) 

1. Sur lu plan anatomique, le système nerveux sa compose 1 du 
-AstimLE; ourvaux cantrsl (encéphale et moelle épintfera) «1 du 

stùuie nerveux périphérique (nerfs crâniens, nerfs spinaux et 
■’unglions). 

2 . Sur lu plan Fonctionnel, le système nerveux se compose d'n un 
.•y.: suïüdtiva (afférente], qui achemine les influx vers le SNC, et 

■ IL31M voit: motrice {efférente), qui achemine les influx en prove- 
inci! du SNC vers les effecteurs musculaires cEglandulaites, 

J. La voie efférente est formée du sv.■dénie nerveux somatique 
.ol on taire), qui dessert les muscles squnle niques, et du système 
,:Tveux autonome (involontaire), qui innerve Las muscles lisses, le 
muscle cardiaque et les glandas, 

Hiskdogin du Hh,su nerveux (p, 3K4-37LÏ3 
Gliocytes (p- 3G4-36G) 

E, Les gliocytes ont plusieurs rôles, of notamment roux de soute- 
::i f, séparer et isoler las neurones. 

2. Les gliocytes du SNC sont les astrocytes, les microglioa, Jus 
• p-'iniviucH'iyleH ni ]«r rjligndendTii-rytfiS, [.es gliocytes du SMP soûl 
-h gilûcylas ganglionnaires et les neurnlammocytes. 

Neurones (p, 366-372) 

LL Les neurones comprennent un corps csOulaira N des prolon¬ 
gements cytoplasmiques appelés axones ut dura) ri tes, 

4. Le corps culluluim uül le rainlre niosynlhétique [et récepteur) 
tu neurone. La majorité dus corps uni lu Lu res sont situés dans 
.c SNC (noyaux )t un Lurtnln nombre sont a)lues dans le SNP 
-ûJiiglions). 

5, C ur lui ns HL'uruuLi.H sont pourvus t.3 h no rnbreus es dendrâtes ; 
Nies ■ cl sont des structures rLicrrplrkes qui acheminent les mos* 

-Ages en provenance dus nul res nEuarnues jusqu, au corps cellulaire. 
\ quelques excaplions lus neurones possèdent un axonn qui 
rijiEiiiL t Ilî.h influx nerveux elles transmet à d'autres nsu mu hs nu h 
iss uffocteuFs- t es terminaisons des axones, appelées corpuscules 

■ rvcîLix Lnrndnaux, libèrent des neurotransmetteurs. 

£i. Lu transport dans les axones s’effectue selon différents 
■uiioHLiûiiufls. Le mieux connu est un processus bidirectionnel et 
ItipEuidaot eIu l'ATF qui, d'une part, achemine des païlicylas, ries 
; ici UC il ranüciuilleurs et des enüymes vers les corpuscules nerveux 
terminaux ni, d'autre péri- conduit des substances ii dégrader vsrs 
ie ELorp-iOEillulAirie. 51 fait intervenir les microtubules, les mirmfilfl- 
niiMLt.H ui bis protéines motrices. 

7. I.nsgrossesneurofibres {lesaxones) sontmyÈliuilséHs. [ai grima 
1 h Euyâtuiu esl formée dans Ee SKP par les ncurolGmEuoeytaji et 
huis lu ,SKC pur les oligodendrocytes. La gaine comprend des 
iLUirvüüos appelés nœuds de Ea neuroÊbre. Les ncurofthras amyé- 
! • eiîhijï-h. s mit nnlourée-s de gliocytes, mais ces derniers eih s'au- 
ftiulüiit pi i h îj i l" du r dé l'àxoné, 

JJ. Sur lo plan structural, les neurones sont dits multipolaires, 
bipolaires ou unipolaires, selon le nombre de prolongements issus 
du corps cellulaire. 

9. Sur le plan fonctionnel, on classa tas nauru nés d'n près la 
lineclLon que suivant les Influx nerveux. Ainsi, les neurones sensitifs 
onduîsent les influx vers Je ÜNC. tandis que lus neurones moteurs 
les conduisent bois du bKC, Les intenisurones su trouvent entre les 
neurones sensitifs et les neurones moteurs dans les voles nerveuses, 

k 0. Lin regroupe™ enl de neurûJUims asl appel ri faisceau s’il est 
situé dans le S.\'C1 et nerf s'il esl situé ri«ns le $NP. Un regroupe* 


ment de corps cellulaires est appelé noyau s'il asl situé de ns le 
üMLl et ganglion s'il est situé dans ta SNP. 

Neurophysiologie (p. 373-305) 

Principes fondamentaux d'électricité (p, 373-374) 

1, Lh mesure de l'énergie potentielle de charges âkclriquas 
séparées Hst appelée voltage CIO ou potentiel. Le courant (J) est En 
flux de charges électriques d’un point à un autre. La résistai! e:o {J?] 
est l'obstruction à la circulation du colu'uilI. Lu Ieù d'OIun exprime 
comme suit la relation entre ces termes; î = VŒ, 

2, Dans l'organisme, les charges élüclrhjuus sont Fournies per les 
toisi les membranes plasmiques des cellules uxuresrtl mm résis¬ 
tance a la circulation des ions. Les membranes, tonlieu Lient des 
canaux a fonction passive (toujours ouverts) ut des nmeux à Fooc- 
tinn nctive fâ ouverture intoTmittonte). 

Polentiu] do rcpns rlc la membrane î polarisation 
(p. 374-375) 

3, Lin neurone nu repus présente un vu linge appelé potentiel de 
repos, dont la mesure est -7ü mV {inlE'nieur n^Eitif], è cause des 
différences de concenlKLliuiL éIuk ït^En.n sndimri et (.les ions potas¬ 
sium u l’intérieur ei ù IVaXldrlnur tin la cellule. 

4, Lus cuncEînt th lions ioniques sont différentes parce que la 
tEitmibranu Ltst idus perméable au polassium qu'au sodium cl parce 
<[L]« la pompe k sodium et a potassium éjecte 3Ma' rffl la c-flliule 
chaque fois qu'elle y admet 2K". 

Potonfinis dp membrane; fonction de signalisation 

(p. :i75-384) 

ô. Lu dépolurEsutlun usl utni diinimtliori du potentiel de mem¬ 
brane (PiiiLéricuf dev]uni nioEris négatif)’, l'hyperpolarisation est 
une augmentuLton itu pulertliul de nmmhrone (l'intérieur devient 
plus néguLlf). 

ü. Lus potentiels gradués sont des modifications locales, fuiblus 
et tirùvtis tin pçltuaHel de membrane qui jouent le rôle de signaux 
de cunJrlL! pnrt«E. Iji courant produit se dissipe avec la distance, 

7. Un pelBiitiul r]'«dion, cm influx nerveux, est un signa! de 
depolarisation (ni d’inversion de polarité] intense mais bref qui 
HLîu.H-lLusri la oonnuti ni talion neuronale de longue portée, El obéit à 
la loi lIll tout oo i ii.ni. 

G. La production du potentiel d'action s'at'façEua an Irais phases : 

(1) Une augmentation de la pnsrméabibté ai] hindlnm «t uns inversion 
du potentiel de membrane jusqu'à aovîron mV (intarinur posi¬ 
tif). La dépolarisation locale ouvre Itm mm aux à Kodimn voltngo- 
dépendants. Au seuil d'excitation, La dépolrtriHEtirm sh panriuit 
d'elle-même (rëtroacLL\'atlon sous l'ciîet rte l’afllux d'iûofî sodium), 

[2] Une diminution de la perméabilité au sodium, (,'ï) Uoa eugrrtar- 
tetion de le perméabilité au potassium et une repolartsation. 

9, Dans la propagation do l’in flux iiervaux, ahaquR potentiel 
d'action fournit io stimulus dépolarisHiit qui déclenrhe un pnten- 
tiel d’action dans la région adjacents (in In manibrimn. T.es région^ qoi 
viennent de produire des potentiels d'aclïeo sont rafrectflims ; par 
conséquent, l'influx nerveux ss proj>ags tians ooa seule directinn. 

10. bi Je seuil d'excitation ose attairsl, uo polentinl ri'artion esl 
produit; sinon, la dépolarisation dam pure loE:ele. 

11. Los p otsnt i sis d'action sont iridepcn riants rte i'intensité du 
stimulus. Eîn nlïnl, las put sotie ls d'action produits par des stimulus 
intcnsfls sont j>1leh fréquants que les pntentinls d'action produits 
par des fitiEîiitJos faibles, mais leur amplitude n'e.sf pas plus grandû. 

12. Pendant Ih période réfracLiire absolue, un neurone ust inuu- 
pablo ilf? ni] 1031 rire non auEre sdmulus parce qu’iE produit déjà lui 
poîsntlsl d'acrtinri. La période réfractaire relative est le laps, do 
temps pend a ni Laque I le seuil d'excitation du iieuronc est élevé du 
fait que ta repu la ri s al ion est en Ira En. de s'effectuer. 

13. Dans les neuroHhres amyéliniséos. Ios potentiels d'action sonl 
produits en vagues rout le long de l’axone. Dans les uouroflhms 
myélinisoHS, Ina potentiels d'aol ion ne sont produits qu'aux Itavuds 




402 Troisième parti*: Régulation et intégration Hns processus physiologiques 


rte la n&urofibr* ot.grKieR h lu conduction saltatcire, ils se propagent 
plus rapidement que dans les ncuroijbnïs aiiiyéliiiLSlés., 

Synapse jp. 

14. Uns synapse? est une jonction fonctionnelle entra des neu* 
rones ou entra lui nôiiruru? hî iinR c?rIK](p des effecteurs muscu^ 
laines nu gland n tairas. Lh neurone qui transmet l'information esL lu 
neurone présynapliqne; le neurone si trié dr? l'autre côté de la 
synapse nsi le rienjronâ poslsynaptique- 

'EJL Lh.h synapses électriques permettent aux ici ns do cIïcieIeît 
direptemeTit d"un neurnnf! a un autre. 

KL Las synapses chimiques sont les .sites de libération »t du liai¬ 
son dos nanretransmetteurs. Quand l'influx atteint lus corpuseulos 
iiHrvt?u?î tErmiuatix de l'axone présynapüque, lu Qr' unira dans h 
Cellule et permet la libération du neurotrausmallaun Las neuro- 
transmetteurs diffusent à travers ta fente synapliquo et s'attachent 
à des récepteurs membranaires postsynapliques spécifiques, ce qui 
provoque l'ouv&riur& des canaux ioniques- Après la liaison, les 
neurolransinoltours sont attirés de ta fente synaptique par dégra¬ 
dation üûswrïifldque, par rece plage dans le corpuscule présynap- 
tiqua ou par diffusion e l'extérieur de la fente synoptique. 

Potentiels postsynaptiqu.es et intégralîcm synaptique 

(p. 3aü-3B9) 

17k La liaison des neurotransmetteurs aux synapses chimiques 
excitai rices entraîne des dépolarisolions graduées focales. Ces 
■depolarisations, appelées PFSE. sont causées par l'ouverture des 
canaux qui pcimetlenl 11 passagu sim ntl h né de Na + et de KL 

lü. Lu liaison des. neuro transmetteurs aux synapses chimiques 
inhibitrices entraîne des hyperpolarisations appelées PPSt, qui 
semi causées par l'ouverture de canaux à K T , do canaux h Cl" nu rie 
canaux des deux types. Les 1TÜI éloignent le potentiel de mem- 
branF? du seuil d'excitation. 

11). Les PESE et Ica PI 1 Sï s'additionnent dpip? In temps et dans 
l'espace. La membrana du chne d'implantation, de 3'jixone joue le 
râle d'intégrateur neuronal dns PPSG et lies PPSI. 

2Û, La potontl étiration synoptique, durant laquelle Ici réponse da 
neurone poslsynoptique s'intensifié, hhL produite par une stimula¬ 
tion intense et répétée. Le calcium terni qué somble produire ocl 
effet, qui est peut-être à la base de l’apprenlissaga. 

21. L'inhibition présynaptique est attribuable ft rfos synapses axo- 
axonales qui réduisent la quantité dé naurutrans-inelteur libérée 
par le neurone inhibé. U y a nourmnodulslînn lorsque des sub¬ 
stances chimiques [souvent autres que das oeurotransmetteursj 
modifient l'activité du neurone présynaptique nu postsynaptique 
ou ilu neurotrensmetteur. 


Intégration nerveuse t concepts fond Binent aux 

(p, 397-399) 

Organisation des neurones: groupes de neurones 
(p, 307.) 

1, Les neurones du SNC sont répartis an groupas d« divers types. 
Dans chacun des groupes, les connexions synapliquas présentant 
une distribution caractéristique appelée réseau. 

Types de réseaux (p. 3!ï7-3flU| 

2, I.r.r qiiRtrR principaux types de réseaux sont les réseaux diver¬ 
gente, 1 rs réseaux convAi-gents, Les réseaux réverbérants el les 
réseaux parai 1 sies pqstd échelles. 

Modes de traitement neuronal (p, dû8-3b9) 

3, Dana le Lraiteniüüt en série simple, un raurone stimule le suï- 
vanL, c:u qui produit dng réponses spécifiques et prévisibles, tels les 
réflexes spinaux- Un réflexe est une réponse motrice rapide ni 
involontaire à un stimulus. 

4, Les influx à l'origine des réflexes se propagent 1 r long de voies 
nerveuses appelées arcs réfloxes. Un am réflexe comprend au 
moins cinq éléments: un récepteur, un neurone sensitif, un centre 
d'intégration^ un neurone moteur rst un effecteur, 

t>, Dans le traitement parallèle, qui sous-tend les femoLLoiis men¬ 
tales complexes, les influx sont acheminés le Imig du pluslaurs 
voies jusqu’il des cenü'es d’intégration djffiSnmLs. 

Dévalupp enient et vieillissement des neurones 

(p, 399-400) 

1. Le développement des neurones comprend une phase de pro¬ 
liférai ion, une phase de migration et une phase de différenciation 
Cellulaire. I.a différenciation cellulaire repose sur la spécialisation 
des neurones, la synthèse de neurotransmetteurs spécifiques et I» 
formation de synapses. 

2. La croissance rte l'axone ol la formation des synepses sont 
guidées par d'autres neurones, des nsurofibnes glial k.h hE ries sub¬ 
stances chimiques 1 telles que les N-CAM et le facteur de croissance 
nerveuse). Les neurones qui n'établissent pas de synapses appro¬ 
priées meurent. Les deux tiers environ des neurones formés dans 
l'embryon subissent une mort cellulaire programmée avant la 
mjissfmci?. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


NeuTotransmetteiirs et récepteurs i p, 3Bû-:i97) 

22, Du point de vue chimique, les ptlncipatus ciHsses de neuro- 
transmetteurs sont l’acétylcholine, les uminus h i ogènes, les acides 
aminés et les peptides. 

23, Du point de vue fonctionnai, les i lulj roc ru ns metteurs sont: [l) 
inhibiteurs ou excitateurs (ou leu deux): [2] à adion directe ou à 
action indirecte. Les neurotransmelleurs à action directe entraînent 
]'ouverture des canaux ioniques. Les njcurolrunsmûUoiirs â action 
inrlirerteagissent par 1 Intermédiaire de sL-Lunds mussfigers el pro¬ 
voquent des changements complexes datu le niélatiolismc de la 
cellule cible, 

24, La? récepteurs desncurüLEüisnioltuurir sont soit associés à un 
rannl, soit associés à une protéine G. Les réuLiptcurrs associés h un 
canal ouvrent un canal ionique ci provoquant ainsi des dieuige- 
niHnts rapides du potentiel de membrane. Les réeepleurs associés à 
une protéino G déterminent des répunüLü synoptiques lentes 
produite? por 1,-» protéine G et par des seconds mnssHgers; intracel- 
hilHtrHs. En règle générale, les seconds messagers; activent des 
pmtéinfig-fcinflsea: celles-ci agissent sur des eEinnux ioniques ou 
activent d‘autres protéines. 


Choix multiple s/associations 

[Réponses ù l’appendice G) 

1. Pflcmi les structures suivantes, laquelle ne fait pas partie du 
System a nerv'onx central ? [a) L'encéphale, (b) Un nerf, [u] La moelle 
épîntére, [d] Un faisceau. 


2, AsÉocEez 1 rs noms des gliocytes énumérés dans la colonne D 
aux description h du Lu en tou ne A- 

Cul or n<? A Co tonne B 


11) Myélinsso lus neuroQbres 
dflofi tc> 5N"C 

(2) TiSpissti Iij?îi cavités de 
l'encéphale 

|3] Mvél] uLsê lus neurofibres 
duos le SNTP 
(4l Phugoryte du SNC 
[5] Contribue? peut-être à 
ajuster J il COmpoütliOn 
Ionique du I iqnLfie 
éxtracolluleïro 


(a) Astrocyte 

(b) Épendyniocylû 
[cj Microglie 

[d) Oligodendrocyte 

[e] Gliocyte 
ganglionnaire 

[fl Neurolemmocyto 








Chapitre 11 Structure et physiologie du tissu nerveux 403 


3- Quel type de courant rirai le- dans Taxolemnici pentbitti lu 
pEiase abrupte d& la rapolBrisaHon? (a) ] j pï ncipiilu jeicïei l lui courant 
de sodium, (hJ Frincipaifirnent un courant du pulnssium, [cl lies 
courants de sodium ri Hn potassium d'inlunsités epproximativa- 
mant Agates. 

4, Supposez qu'un PPSE est produit sur la membrane dendri- 
Lltjue. Que kl: produira-t-il? (a) Des canaux à Na" s'ouvriront, (b) Des 
canaux à K’ s'ouvriront,, (c) Des canaux d'un seul typa s'ouvriront cl 
permettront un flux simultané de Na 1 et du K", [d) Les canaux à Nu 1 
s'uuvrironl, puis ils se fermeront quand les canaux à K + s'ouvriront. 

5. Où la vitessa de propagation de l'influx nerveux est-elle La 
plus grande? (aj Dans les ncnrofiüres furtumetil myélinisées de 
grand diamètre. (b) Dans Les neurofibrcs faibkimnral myélinisées de 
petit diamètre, fr:) Dans 1rs neurofibres amyéElmsêes de petit dia¬ 
mètre. (d) Dans lus nRurofibres amyélliiisutis ilu grand diamètre. 

13. Parmi les caractéristiques suivantes, laquelle. ne s'applique 
pas aux synapses chimiques ? la) La libération d'un neurulmusmut- 
leur par les membranes prSynoptiques, {b} U prûsuiïCË, sur les 
membranes po&tsynaptiques, de récepteurs qui se lient aux neure- 
trans-metleurs. (c) ü'n flux d'à uns rhi neurone présynapliqué au 
neurone pestsynaptiqua à travers des cnnaicx protuiqunri (d) Un 
espace rempli da liquida uni sépare les neurones. 

7. banni les substances suivantes, laquelle n'est pas il ne amine 
biogène? (a) Lu [iormMridine, (b] L'acétylcholine, (c) La dopa' 
mine, (d) La sérotonine, 

15, Parmi les nmiropupiidcs suivants, lesquels jouent le rftla 
il 'opiacés naturels? (n) La substance P. (b) La somatostatine. (c) La 
l'Imlécystokinine, [d) Los onképhalines. 

£l. Lin II dation de Facélyldiolinestérasa r:ansnepnruneintüxica- 
ihm bloque le neurotransmission dans Jh tfirminaisoji nuuro* 
musculaire parce quet (a) le corpuseuin présynaptique ne libère 
plus d'acétylcholinet (b) la synthèse de !'acétylcholine est bloquée 
dans Le corpuscule présynaptiqua: (c) rnrêtylcholine n’est pas 
dégradée, ce qui prolonge la diépularihutîisn sur b neurone pust- 
synuplique: (d) l'acétylcholine ne peut pas sn lier aux récepteurs 
de l'acétylcholine postsynaptiques. 

l n. La région rma t om ïque du neurone ni u Il i polu ire qui présente te 
seuil d'excitation In plus bas oslr (a) le corps unilulfrire; (b) les den- 
rtrilas ; [<:) lu unnn d'implan talion de l'axone; (d) l'axone distal. 

11, Un PPSI est inhibiteur parce quu: [a) il hyperpolorise La mem¬ 
brane postsynaptique ; (b) U réduit le quanti le do ne urL>t ru us- 
metteur Libérée par la corpuscule prasynaptiquo; (c] il empèube 
l'entrée d’ions calcium dans le corpuscule prësynaptique; [d) il 
modifié le seuil d'excitation du ueumou. 

12, Ahsuuirj; les noms des réseaux neuronaux eux descriptions 
suivantes. 

[a) Réseau convergent, (b] Réseau divHrgvnt. [c] Réseau paraUEile 
puni décharge. fd| Réseau réverbérant. 

_ (1) Les influx parcourent lu réseau fusqu’à ce qu'un 

neurone cesse dü produira îles potentiels d'action. 

_ (2) 1 on ou quelques Information*; .sensorielles finissent 

par stimuler un grand nombre de neurones. 

_ (lîj De nombreux neurones stimulent quelques neu¬ 
rones. 

_ (4) Intervinnl peut-âLic lIelos lus activités mentales exi¬ 
geantes. 

Qucsli&ns à court développement 

13, Expliquez las; di vis ions et subdivisions analnmiques ei fonc¬ 
tionnelles du système nerveux, 

14, (a) Décrivez la composai on et la fonction du corps cellulaire, 
[b} Quelles sutti lus similitudes entre les axones ri 1 rs dnndrites? 
Quelles soûl îuurs différences {structurales nt fonctionnelles)? 


15, [a] Qu'est-ce qLce la myéline? (b) Expliquez ce qui distingue le 
processus do myélinisation dans le SNC el dans lu SNF. 

iti. (a) Comparer les neurones unipolairas, les neurones bipolaires 
ut Llul neurones multipolaires du point de vue structural, [b) Endi- 
qiiÉUf. à quel endroit chaque type de nrsnrouHs est le plus répandu. 

17. Qu'est-ce que la polarisation d'uiia membrane? Comment est- 
elle maintenue? (Traites du mécanismu passif ut du mécanisme actif.) 

Ui. Décrivez, les phénomènes nécessaires à la production d’un 
potentiel d’action. Indiquez cotumunl les canaux ioniques suni 
régis el expliquez pourquoi le potentiel d'action obéit n la loi du 
totil cm rien. 

m. PLLisqun fnns les potentiels d’action produits par une neuro- 
fl lire donnes ont la môme intensité, comment lu SNC détermine-t-il 
si un stimulus est faible ou fort? 

20, (a ) Expliquez 1 a rli f fàrence e nt ru u n PPSE et un PPSl. (b) Qu’ast - 
ce qui détermina si un PPSE ou un PPS! sera produit au nEv^au de 
la membrane porisyneptiqne? 

21. Puisque la Kudèrn d'un neurone est toujours susceptible de 
race voir les m.iun>lran&nieUeuis libérés par dos j 11 i ï Lî ht.h de neu¬ 
rones, comment l'activité neuronale [ta prodnation ou la non- 
production d'un potentiel d'action) est-elle déterminés? 

22. ï.hh elî'et.H de 1rs liaison des ncuiotransmutluurs sc.m.1 tréa brefs. 
ExpHquex !'utilité de cet étal de fuïi ul Uk mécanismes qui per¬ 
mettent qu'il en soit ainsi. 

23, Pendant un cours da iicnErrinologis, un professeur emploie 
fréquemment les termes « nenrofibratlu groupe A », a nourolibre du 
groupe B», « période rélraelaira ahaolue» nt «nœuds de la neuro- 
fibre- Définissez ces larmes. 

24 . E'aïtes la dïsiiticliuit ouIjl: 11: traitontenl en série simple el le 
traitement parallèle, 

25, Décrivez brièvement Les trois stades du dévcloppemcul du 
neurone. 

211. Ql^N facteurs semblent guider hi croissHnce d'un axone nt sa 
[^parité d’établir tes contacts syiuiptiquos Hppropriés? 

RÉFLEXION 
FT APFljICATION 



1. M, Miliaire cal hospitalisé un raison du problèmes cardiaques. 
A In sulIe d'une erreur, il reçoit uuü solution intraveineuse enri- 
chï« en IC destinée à un patient qui prend ràn*; diurétiques (c'est- 
à-diru [fus mérÈicnments qui causent lulu nxorétiori excessive de 
ptil h.hH iiim dnns l'urine), M. Miliaire llvuLI dcui concentrations de 
polH.HJiinoi normales avant la pcrfuiiüU. Selon vous, comment la 
solution de K' modificra-L ellu Ikü pol.eol.iels de repos neuronaux 
dn M. Miliaire? La capacité du sua o nu roues de produire des polnu- 
EÊels d'action? 

2. En bloquant la production du polEmliuls d'action, les anestlié- 
siquELs locaux ri généraux entraînen! la quiuscEnce du système ner¬ 
veux pendant une intervention chirurgien In. Quoi processus les 
iinufilhéjiirpms entravent-ils, et en quoi taie infUm-t-i] sur la traus- 
mission nerv euse? 

3. Lorsque feana été admis à iasaitud'iiygence, ii avait une plaie 
perforante profonde dans la paumodo ta main droite. Il était tombé 
aucun clou dons une grange. Oli Lllî □ fnil une injection antitéla- 
niqou afin do prévenir des CDEiiplieELtions ntjurologiques-. La bacté¬ 
rie [ht létanns prolifère dans las plakr.H profondes et sombres, mais 
Gomment se propagc-l-clle dans 11: lisso nerveiux? 

4. Rm :btii est atteinte de sclérose an plat [L]es d upLii s ] 'âge de 2 7 ans. 
Eliu a mumtenanl 35 ans et elle a perdu presque complètement lu 
itnùlrise de ses musclessquelettiquas. Comment cria s'cst-il produit? 







LE SYSTEME NERVEUX 
CENTRAL 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Encéphale (p, 405-4301 

1. Décrire le développement de l'encéphale. 

2. Nommer et situer les principales régions de l’encéphale 
adulte. 

3. Décrire la disposition de la substance grise et de la sub¬ 
stance b la milia dans Iss différentes parties du SNC]. 

4. Définir la larme ventricule ; situer las ventricules cérébraux 
ainsi que l'aqueduc du mésencéphale. 

5. Situer les principaux lobes, fissures cl aires fonctionnelles 
du corles uénÜHol; citer les principales Conations du cha¬ 
cune des aires. 

S. Expliquer la latéralisation fonctionnelle des hémisphères 
cérébraux, 

7, Expliquer la différence nuire les naurofibres commisse raies, 
les neurolibres associatives et les ncurofîbres de projection. 

Et. Situer las noyaux basaux, expliquer leurs fonctions et énu¬ 
mérer les structures qui lus constituent. 

9. Situer le diencéphale, nommer ses trois grandes subdivi¬ 
sions et énumérer leurs principales fonctions. 

lit, Nommer et situer les trois principales réglons du tronc céré¬ 
bral et Expliquer leurs fonctions respeciivas- 

11. Décri ré Sa structure macroscopique si mtcïoscopiqufi du 
cervelet et expliquer son mode de fonction nom eut. 

12. Situer le système limbique et la formetinn réticulaire et 
expliquer leur rôle. 

13. Décrire et situer les méninges; décrire le mode de formation 
et la circulation du liquide cérébro-spinal ; expliquer en quoi 
consiste la barrière hémato-encéphalique : montrer comment 
ces trois facteurs de protection du SNC jouent leur rôle- 

14. Expliquer la différence entre commotion cérébrale et contu¬ 
sion cérébrale. 

15. Décrire la cause (connue ou soupçonnée] ainsi que les prin¬ 
cipaux signes si symptômes îles ancidmils vasculaires céré¬ 
braux ot des principe 1 rs maladies neurodégéiiendives 
[maladie d'Alzheimer, chorée de Huntington et maladie de 
PîurkEnsnn). 

Mue lie épinière [p. 430-449] 

1 IL Expliquer le développement cmibrvmmiiirtî du lu moelle 
épinière. 

17. Dnciirif bi si roulure i'OUCtxxSCOpique Ut inicfnscinpiquu tltî lu 
moelle épinière ei ci 1er ses principe les fonctions, 

1U, Énumérer et siluer les principaux faisceaux et tractus de 1 b 
moelle épinière, préciser leur origine et leur extrémité et 
«xplirpiHr leurs fonctions. 

19. Dis! iuguHr la paralysie llftaque de la paralysie ftpasliquè al la 
paralysie de la paresthésie. 

Procédés vîssmt n diagnostiquer 
lin dysfonctionnement du SNC (p. 450! 

29. Énumérer et expliquer quelques techniques servant à dis- 
gnnstiquar las troubles cérébraux, 
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Développement et vieillissement du système 
nerveux cenlral (p. 450 - 451 ) 

21. Ttidlquor quelques facteurs maternels qui peuvent perturber 
le développement du sysièma rtftrveuTî embrvonuüino ; pré¬ 
ciser leurs tnouséquences, 

22. Expliquât eu quoi l^s cihusrs nt les conséquences de ht séni- 
lité véritable diffèrent do celles de le simililè réversible. 


O U a longtemps comparé le système nerveux central 
(SNC] — c'est-à-dire l'encéphale et la moelle épi¬ 
nière — à un standard téléphonique où un très grand 
nombre d'appels convergent vers l'intérieur et vers l'exté¬ 
rieur. De uns jours, on a plutôt tendance ù comparer le 
SNC à un ordinateur. Ces analogies expliquent partielle- 
mon! le fonctionnement de la moelle épinière, mais 
aucune no rend justice a la complexité et à le souplesse 
extraordinaires de l'encéphale humain. Nous pouvons 
tenir l'encéphale humain pour un organe évolué, un puis¬ 
sant ordinateur ou un miracle: il ost certes l’une des plus 
grandes merveilles que nous connaissions. 

La céphalisaliun s'est produite nu cours de l'évolu¬ 
tion. Autrement dit. Il y a ou élaboration de la partie anté¬ 
rieure du système nerveux central et accroissement du 
nombre rie neurones dans la tête. C'ust chu?. l’humain que 
ce phénomène est Je plus prononcé. 

Le présent chapitre porte sur la structure du système 
nerveux central et Irai te des fonctions associées à ses 
régions anatomiques. Nous expliquerons au chapitre IG 
scs fonctions d'intégration, qui sont plus complexes: 
l'intégration sensorielle ei motrice, lé cycle veilk- 
sotnmeil et les fonctions mentales supérieures (la con¬ 
science et la mémoire]. 

ENCÉPHALE 

Rien à l'abri dans la boîte crânienne, l'encéphale, consti¬ 
tué du cerveau p du cervelet et du tronc cérébral, s'est 
soustrait au regard de ta science pendant des siècles. Aris¬ 
tote croyait que l'encéphale était composé d’eau et qu'il 
avait pour fonction de refroidir le cceur, siège de l'âme. 
Nos connaissances ont beaucoup évolué depuis. Au¬ 
jourd'hui, nous savons que l’apparence quelque peu insi¬ 
gnifiante dé l'encéphale humain [figure 12.1) ne laisse 
rien transparaître de ses remarquables possibilités. Le cer¬ 
veau, la principale structure de l'encéphale, se présente 
en effet comme une masse de tissu gris rosâlre deux fois 
grosse comme lu poing, il est piissé comme une noix et sa 
consistance rappelle celle du gruau froid. Comment croire 
que cet amas gélatineux est le gardien de nos souvenirs et 
dé nos peus-ées et le moteur de ne-s comportements ! 

La masse de l’encéphale est d'environ 1G0Q g chuz 
J'homme adulte moyen et d’environ '1450 g chez le femme, 
en qui, proportionnellement è La masse corporelle totale, 
correspond à des dimensions équivalentes. De toute 
manière, il semble que ce ne soit pus le volume mais la 
complexité des connexions neuronales qui détermine 
le puissance du cerveau. Albert Einstein, un des plus 
grands génies de ions les temps, avait un cerveau de taille 
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FIGURE 12J 

Anatomie de surface I 1 encéphale humain, face latérale 
gauche. 


moyenne, tandis que l'homme de Néandertlial, dent lus 
habiletés lectiniques élaïunl pour le moins rudimentaires, 
possédait un encéphale plus gros que celui dris humains 
d'aujourd'hui {de 15 %), 

Développement embryonnaire 
de l'encéphale 

Nous ferons ici exception à notre habitude et traiterons un 
premier du développement embryunnalrc du l'encéphale. 
En effet. El est plus facile de comprendre la terminologie asso¬ 
ciée aux divisions structurales rie l'encéphale adulte sî Ton 
est familiarisé avec son développement embryonnaire. 

La figure 12.2 montre la première phase du dévelop¬ 
pement de l'encéphale. Dès la troisième semaine de la 
grossesse, Fuctodumiu s'épaissît In long do l'axe médian 
dorsal de l'embryon, et il forme la plaque neurale, d'oîi 
émergera tout le tissu nerveux. Ensuite, la plaque neurale 
s'invagine ut compose le sillon neural, flanqué da deux 
plis neuraux, À mesure que le sillon s'approfondit, la par¬ 
tie supérieure des plis neuraux so rapproche et fusionne, 
fermant ainsi le sillon, pour constituer le tube neural. Ce 
tube va bientôt su détacher de l'ectoderme superficie] ut 
s'enfoncer. Le tube neural est fariné dès la quatrième 
semaine de la grossesse et, rapidement, il se différencie ut 
donne naissance aux organes du SNC. Sa partis anté¬ 
rieure [ou rostraie} donne l'encéphale el sa partie pnsté- 
riuuru (ou caudale), la moelle épinière. Du petits groupes 
de ce Unies d us plis neuraux migrent latéralement enLre 
l'ectoderme superficiel ut lu tu bu neural. Ils vont former tu 
crête neurale dans laquelle prendront naissance tes neu¬ 
rones sensitifs ut certains neurones autonomes destinés a 
su loge]' dans les ganglions. 

Dès que le tubu neural est formé, son extrémité ros- 
train croit plus rapidement que le reste, Des constric[ions 
apparaissent et délimitent les trois vésicules encépha¬ 
liques primitives (figure 12.3), soit le prnsnn replia le (ou 
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FIGURE 12 JL 

Développement du tube neural à partir de Lectoderme 
embryonnaire, À gauche, vues de la fece dorsale de l'embryon: 
^ droite, coupes transversales, (a) Forma don de la plaque neuraFe 
à partir de l’ectoderme superficiel, (b-d) Développement de La 
plaque neurale en sillon neural (flanqué des plis neuraux), puis 
en tube neural. Le tube neural donnera naissance aux structures 
du SNC, tandis que les cellules de la crête neurale formeront 
quelques-unes des structures du SNP. 


cerveau antérieur), le mes encéphale (ou cerveEiu moyen) 
et le rhum b encéphale (on cerveau postérieur), Le reste tin 
tube neural forme lu moelle épinière: nous traiterons de 
son développement plus loin. 

A la cinquième semaine, cinq régions appoints vési¬ 
cules encéphaliques sert»ndaires apparaissent, Le prusen- 
céphale se divise en léJencéphale et nn dieucéjïliale: le 
méscncéphale ne se divise pas; le rhomboncéphale se 
divise on met encéphale et en myé [encéphale, Chacune des 


cinq vésicules encéphaliques second aires croît ensuite 
rapidement; elles constitueront tes. principales structures 
de [‘encéphale adulte (figure l2,3d}. Les changements les 
plus marqués se produisent dans le tel encéphale, d'où 
émergent deux renflements qui se projettent vers Lavant, 
un peu comme les nreilles de Mickey Meuse. Ces renfle¬ 
ments deviennent les hémisphèren cérébraux, qui com¬ 
posent le cerveau. Diverses régions du diencéphale, issu 
lui aussi du prosencéphale, se spécialisent et forment 
l'hypothalamus, le tôafamuf et l'épi Ululant us. Des chan¬ 
gements moins spectaculaires se produisent dans le 
métencéphale et le ïnyencéphale. le premier donnant 
naissance au pont et au c&ivelêt et le second, eue buihc 
rachidien. Ven semble fies structures du mése acéphale ot 
du rhombencépliale, à l'exception du cervelet, Forme le 
tronc cérébral. La cavité centrale du tube neural s’élargit 
il quatre endroits pour former les venlTfcutes («petits 
ventres») cérébraux, que nous décrirons plus loin. 

La situation rolaLîve des parties de l'encéphale scs 
modifie également au. cours de sa croissance. Celle der¬ 
nière est entravée par un crâne membraneux, si bien que 
deux courbures, la courbure mésencép/ia/i'çuE* et la cour¬ 
bure cervicale, scs forment et infléchissant le prosencé- 
phale eu direction du tronc cérébral [figure 12,4a). Le 
manque d'espace a uns si pour conséquence d'arrêter la 
projection des hémisphères cérébraux vers Lavant et de 
les forcer à croître vers l’arrière et les côtés, en fer à che¬ 
val (comme l’indiquent 1 rs flèches dans la figure 12.4b ut 
c), Par conséquent, ils finissent par envelopper presque 
complètement le diencéphale e-4 Iéï mésencéphale, À 
me s tire que se poursuit la croissance clces hémisphères 
cérébraux, leur surface se froisse et se plisse (figure 
'I2.4d.|, ce qui produit leurs gyrus caractéristiques el 
accroît leur surface. C’est ainsi que quelque lü lJ neurones 
peuvent occuper un espace restreint 


Régions et organisation 
de i’encéphale 

On peut décrire la structure de l'encéphale de différentes 
taçnns. Certains neuroanatomistes et certains auteurs 
l'abordé ut sous l'angle des cinq vésicules secondaires 
(voir la figure 12,3c); c'esl le modèle embryonnaire. En 
milieu clinique, on emploie plutôt les noms des régions, 
de l'encéphale adulte (voir la figure 1 2.3d). Quant à nous, 
nous étudierons l'encéphale suivant les subdivisions 
montrées à la figure 12.5a, soit les hémisphères cérébraux, 
le di encéphale (le thalamus, l'hypothalamus el l’épithala- 
mus), le tronc cérébral (le méscncéphalo, le pûili el le 
bulbs rachidien) et le cervelet. La plupart dos anatomistes 
privilégient cette approche, mais certains d’entre eux 
considèrent le rHnncéphals comme une partie du tronc 
cérébral, tandis [pie d'autres estiment qu’il Fait pai'Lie. 
avec les hémisphères cérébraux, du cerveau. Dans ce 
manuel, nous considérons le cerveau comme étant formé 
des hémisphères cérébraux et du dîencépkale. 

La structure de base du SNC est colle que l'on peut 
observer dans la moelle épiniùnî- une cavité centrale 
entourée de substance grise faite de noyaux puis, vers 























FIGURE 12.3 

Développement embryonnaire de 
T encéphale humain, (a) Le cube neural 
se subdivise en (h) vésicules encéphaliques 


primitives, qui formeront (c) les vésicules 
encéphaliques secondaires, lesquelles se 
différencieront pour former {d) les struc¬ 
tures de l'encéphale adulte. (e) Les struc¬ 


tures de l'encéphale adulte dérivées du 
canal neural. 
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FIGURE 12,4 

Conséquences du manque d'espace 
sur le développe ment de l'encéphale. 

(a) La formation des deux grandes cour¬ 
bures à la cinquième semaine du dévelop’ 
peinent repousse le ici-encéphale et le 
dïencépbale vers le tronc cérébral. Dévelop¬ 
pement des hémisphères cérébraux, à 

(b) 13 semaines! (c) 26 semaines ; (d) la 
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naissance. À l'origine, la surface de F'encé- 
phals est lisse! les gyrus apparaissent au 
cours du développement. Les hémisphères 
cérébraux se développent en direction 


postéro-latérale et finissent par recouvrir 
complètement le diencéphale et la partie 
supérieure du tronc cérébral. 
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FIGURE 12.5 

Régions de 1 "encéphale, (a) L'encéphale 
comprend quacre grandes structures bila¬ 
térales et symétriques î les hémisphères 


cérébraux (en rose) et le diencêphale 
(en mauve) forma nq lé cerveau, le tronc 
cérébral (en vert) et le cervelet (en beige), 
(b) Coupe sagittale de l'encéphale in site 


(c'est-à-dire dans sa situation normale 
à l'intérieur du crâne) montrant ces 
structures. 


Il 
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FIGURE I2.fi 



Moelle épinière 


Cavité centrais 

Substance 

blanche 

(■externe) 

Subsl a nce 

grisa 

(interne) 


Disposition de la substance grise et de la substance blanche 
dans le SNC ($ehéma très simplifié). De haut en bas. les 
schémas représentent des coupes transversales réalisées respecti¬ 
vement à la hauteur du cervelet, du crorte cèrc-brat et de la moelle 
épinière. La face dorsale apparaît en haut dans tes coupes. La sub¬ 
stance blanche est généralement située par-dessus h substance 
grise; des masses de substance grise migrent cependant vers Ja 
substance blanche au cours du développement de l'encéphale 
(mouvement vers F extérieur indiqué par des flèches). Le cerveau 
et le cervelet présentent un cortex fait de substance grise- 


l'extérïfiür, d'une couche de substance blanche (neuro- 
übres myéiinisées), Lo cerveau ul le cervelet comprennent 
cependant des régions de substance grise dont la moelle 
épinière est dépourvue (figure 12.B), Les hémisphères 
cérébraux ut lus hémisphères du Cervelet possèdent un 
cortex, c'est-à-dire une «écorce» de substance grise 
(corps cellulaires de neurones]. Cette composition se 
modifie en descendant dans le tronc carébrRl: le cortex 
disparaît, mais des noyaux de substance grise sont dissé¬ 
minés dans lu substance blanche. On retrouve lu structure 
do baso à l'extrémité caudale du tronc cérébral. 

Pour vous aider à vous représenter les relations spa¬ 
tiales entre les régions de l'encéphale, nous étudierons 
tout d'abord les ventricules remplis de liquide qui sont 
enfouis profondément a l"intérieur de l'encéphale. En¬ 
suite, nous décrirons la .situation et la structure de cha¬ 
cune des régions encéphaliques en procédant [le la région 
rosiraio vers la région caudale, afin d'étoffer te résumé 
présente au tableau 12 J, page 4£fî. 


Ventricules cérébraux 

Comme nous Pavons déjà mentionné, les ventricules 
cérébraux .sont issus do renflements do la lumière du tube 
neural embryonnaire. Ils communiquent entre eux nf avec 
le canal central du la moelle épinière [figure 12,7). Leur 
face interne est tapissée d 'êpendynmcytes (un type de 
gliocytes) et leurs cavités sont remplies de liquide cérébro- 
spinal (voir la figure 11.3c, p. 3B5). 
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Pourquoi les ventricules latéraux sont-ils orgues ei nnn Yèïticüux co/îinte /es 
troisième ei quatrième ventricules ? 



{e) 

FIGURE 12.7 

Vues en trais dimensions des ventricules cérébraux, (a) Vue aaccnùure. 
(b) Vue latérale gauche. Notez que les grands ventricules latéraux comprenneac 
une coniÊ frontale, uns corne occip irais et une corne temporale. 


Les ventricules latéraux, nu ventricules I ut II, sont de 
grand es cavités dont h forme en C rappelle le déroule- 
înenl de la croissance cérébrale. On trouve un ventricule 
lu ferai enfoui dans chaque hémisphère cérébral. À 
l’avant, les ventricules latéraux ne sont sépares que par 
une mince membrane appelée septum pellucidum {^cloi¬ 
son transparente») (voir la figure 12,14, p. 419]. Chaque 
ventricule latéral communique avec le troisième ventri¬ 
cule, assez étroit et situé dans le diEncéphale, par le 
truchement ri un petit orifice appelé foramen interventri¬ 
culaire du cerveau, un trou de Mcnrp, I.e troisième venJri- 
culc communique a son tour avec le quatrième ventricule 
pur l'intermédiaire d'un canal qui traverse le méscncé- 
phalü, appelé aqueduc du méscncéphale, ou aqueduc de 
Syivius, Le quatrième ventricule apparaît comme une 
cavité située outre le pont et le cervelet; sa partie infé¬ 
rieure communique avec le canal central dn la mue lie épi¬ 
nière. lSbs parois latérales sont percées de deux orifices, 
nommés ouvE:rttires latérales du quatrième vimtrkule. 
ou trous de Luschka; l'orifice situé sur son toiL est appelé 
ouverture médiane du quatrième ventricule* Du trou rie 
Magendie. Ces orifices relient les ventricules à la cavité 


T3UJ03 sp înnjuj Dj jsarü jasimsiq! 
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sut Qra ch no ïdien n a, ou espace sous-arachnoïdien crânien, 
qui entoure l'encéphale et la moelle épinière et qui est 
remplie rie liquide cérébro-spinal. C'est grâce à tout ce 
système d'ouvertures que te liquide cérébro-spinal peut 
circuler dans les différentes cavités internes de l’eucé- 
phale et s'écouler vers la cavité subarachnoïdienne. La 
fonction de ce Liquide est présentée plus loin dans cc 
chapitre. 

Hémisphères cérébraux 

Les hémisphères cérébraux composent la partie supé¬ 
rieure de 1 encéphale (figure 12.3), Ils représentent envi¬ 
ron h: 5 % de lu masse de l'encéphale et ce sont les parties 
los pins visibles de l’encéphale intact. Les hémisphères 
cérébraux rouvrent le dicneéphale et In sommet du tronc 
cérébral (voir lu figure 12,5), un peu comme le chapeau 
d'un champignon en couronne Le pied. 

La surface ries hémisphères cérébraux (le cortex) est 
presque entièrement parcourue de saillies de tissu appe¬ 
lées gyrus. ou circonvolutions, qui sont séparés pur des 
ruineras, Les rainures profondes partagent le cortex en 
plusieurs parties et sont appelées fissures, tandis que les 
rainures superficiel les séparent les gyrus et sent appelées 
sillons, Les gyms ot les sillons les plus prononcés constî- 
tuent d importants points de repère anatomiques car- on les 
retrouve chez tous les individus. La fissure longitudinale 
dn cerveau sépare les doux hémisphères cérébraux (voir 
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FIGURE 12,5 

Lobes et fissures des hémisphères cérébraux, (a) Vue latérale gauche de 
l'encéphale, (b) Face médiale de l'hémisphère droit;. 


la figure 1 2,9], tandis que la fissure transverse du cerveau 
sépare les hémisphères cérébraux du cervelet si lue en 
contrebas [voir la figure 12,fin). 

Quelques sillons uti peu pins profonds que les autres 
divisent la surface corticale de chaque hémisphère en 
cinq lobés, dont quatre sont nommés d’après las es qui Les 
surmontent (voir la figure 12.an). Dans le plaît frontal, le 
sillon central de l 1 hémisphère cérébral sépare le lobe 
frontal du lobe pariétal. De part et d'autre du sillon cen¬ 
tral, on trouve deux gyrus importants: la gyrus précenlral 
h Lavant, eL le gyrus postcrmtraT à barrière. La limite entre 
Je loba pariétal et le lobe occipital g$\ établie par plusieurs 
repères, le plus évident étant le sillon pariétooccipilal. 
Ce sillon est situa sur la lace médiane de l’hémisphère 
[figura 12,8b). 

Le profond sillon latéral délimite le lobe temporal en 
le séparant des parties inférieures des lobes pariétal et 
frontal. Le cinquième lobe de l’hémisphère cérébral est 
appelé lobe insulaire {littéralemenb « îte»]; il est enfoui 
profondément dans le sillon latéral et constitue une partie 
de son plancher. La lobe insulaire est recouvert par des 
parties des lobes temporal, pariétal et frontal (figura 12,9], 

Los hémisphères cérébraux s'ajustent parfaitement au 
uL'âne. Les lobes frontaux occupent la fosse crânienne 
antérieure, tandis que les parties anterieures des lobes 
temporaux combienl la fosse crânienne moyenne, La 
fosse crânienne postérieure abri le la tronc cérébral at la 
cervelet; las lobes occipitaux, qui se trouvent au-dessus 
du cervelet, sont situas bien art-dessus de cette fosse [voir 
la figure 12.5b et J a figura 7.4c, p. 194), 


Une coupe frontale de l'encéphale expose les trois 
régions fondamentales de chacun des hémisphères céré¬ 
braux; te cortex cérébral, qui est constitué de substance 
grise [corps cellulaires do nourri nés); la substance 
blanche {axones myélinisés), qui constitue la région sous- 
corticLiln; lus noyaux basaux [ou noyaux gris centraux), 
des amas de corps cal hilaires de neurones distribués dans 
la substance blanche [figure 12.9). 

Cortex cérébral 

Le cortex cérébral est le sommet hierarefiique du système 
nerveux. C'est lui qui nous fournit nos facultés de per¬ 
ception, do communication, de mémorisation, Ho compré¬ 
hension, de jugement et d'accomplissement des mouve¬ 
ments volontaires. Toutes ces facultés relèvent du 
comportement conscient, ou conscience. Le cortex céré¬ 
bral est composé de substance grise, c'est-à-dire de corps 
ce \ lu la Eres do neurones, do dendriles eL d'axones amyéli- 
nieés [ainsi que des gliocytes et dos vaisseaux sanguins 
qui leur sont associés]'; il ne contient ni faisceau ni 
tractus. Il n'a que de 2 h 4 mm d’épaisseur, mais ses nom¬ 
breux gyrus triplent sa surface, qui est d'environ 1 m 1 : 
c’est ainsi qu’EI représenté environ 40% de la masse de 
l'encéphale. 

À la fin du xtx* ; siècle, les anal omis! es qui étudiaient 
le cortex cérébral découvrirent que son épaisseur et la 
structure de ses neurones présentaient de subtiles varia¬ 
tions, En 1906, K. Brodmunn parvint à cartographier 
52 aires corticales, appelées aires de Brodmann. Disposant 
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3 rindpales régions des hémisphères cérébraux. Coupe frontale du cerveau 
■ ."nain montrant la situation du cortex cérébral, de In substance blanche et des noyaux 
zisïux à l'intérieur de celle-ci. Les hémisphères cérébraux enveloppent les structures du 
: -jnçéphale, c’ése pourquoi cette région du cerveau est aussi représentée. 


-es lors d'une carte structurale, les premiers neurologues 
v mirent fébrilement à la recherche des régions fonction- 
r.eiies du cortex- À cette époque, deux écoles de pensée 

■ -p posaient quant nu site ries fonctions cérébrales, La 
hênrie de la spécial Isa lion région nie voulait que des 
- : res structuralement distinctes du cortex accomplissent 
:es fonctions différentes, tandis que la théorie des 
-jveaux superposés soutenait que le cerveau fonctionnait 

■.mine un tout. Conformément A cette dernière théorie, 
_ne lésion d'une région précisa aurait perturbé toutes 
les fonctions mentales supérieures. Aujourd'hui, grâce 
j\ techniques expérimentales modernes {comme ta 

■ m ographle par émission de positrons), [ions savons que 
-s doux théories comportaient une part tic vérité. Cor¬ 
mes fonctions motrices et sensitives sont effectivement 

.ides h Tac Lï vite d 1 urnes corticales spécifiques. Toutefois, 
-L lis leurs fonctions mentales supérieures (la mémoire et 
■ langage par exemple) semblent résulter du che- 
auchement des fonctions de plusieurs régions du 
■rveau. Vous trouverez quelques-unes des plus impor- 

■ mies aires de Erodmami A fa ügure 12.10. mais nous ne 
raiternns que brièvement des régions fonctionnelles du. 

rtex cérébral. Dans un premier temps, nous allons émi- 
-aérer quelques caractéristiques générales du cortex 
rérébral. 


1. Le cortex cérébral renferme trois types d'aires fonc¬ 
tionnelles: les aires matrices, qui président k la 
fonction motrice vol on taire, les aires sensitives, qui 
permettent les perceptions sensorielles somatiques et 
autonomes, et les Diras associatives, qui servent prin¬ 
cipalement à intégrer les diverses Informations senso¬ 
rielles (c'est-à-dire les messages) afin d'envoyer dos 
commandes motrices aux effecteurs musculaires et 
glandulaires, 

2, Le cortex de chacun des hémisphères est essentielle¬ 
ment le siège de la perception sensoriello et do la 
régulation do la motricité volontaire du cote opposé 
[contralatéral) du corps. 

3. La structure du cortex des deux hémisphères esL 
presque symétrique, mais les hémisphères ne sont pas 
absolument égaux sur le plan fonctionnel, Tl y a plutôt 
latéralisation, c'est-à-dire spécialïsatÊQn du en rtex de 
chaque hémisphère par rapport à certaines fonctions 
cérébrales. Nous reviendrons plus loin sur cet aspect, 

4, Enfin, et surtout, il es! important de se rappeler 
que notre approche est grossièrement simplïtrée- 
dLucuire aire fonction nul le du cortex n’agit isolément; 
le comportement conscient fait intervenir, d'une 
façon ou d'une autre, l’ensemble du cortex, 
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Quel point de repère anatomique sépare tes aires matrices des cires 
sensitives dans te cortex cérébraf? 
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FIGURE 12.IG 

Aires fonctionnelles du cortex cérébral gauche. Les régions fonctionnelles du 
cortex apparaissent, dans des couleurs différentes. Les numéros Indiquent les- aires défi¬ 
nies par Brodmarni. L'aire olfactive, qui est située sur la te ce médiane du lobe temporal, 
rvest pas représentée. 


Aires motrices Les ni ms cordon les régissant los fonc¬ 
tions motrices sont situées dans la partie postérieure dos 
lubes frontaux. Il s’agit de l'aire motrice primaire, de l’aire 
prémotrice, de l'aire motrice du langage, ou aire de brocu, 
et de l'aire oculo-motrice frontale (voir la figure Î2.10). 

1, Aire motrice primaire, L'aire matrice primaire,, aussi 
appelée aire inntrire somatique» est située dans le 
gyrus p recentrai. Les g ru s neurones do ne gyrus, 
appelés neurones pyramidaux, régissent les iiiüuvh- 
mouts volontaires des muscles squelettiques, Ils pus¬ 
se dont do longs axones qui fnrniont ]os tract us de pro- 
joutïüii du la voie motrice principale. Los tract us 
cortico-spinaux, ou faisceaux pyramidaux, trans¬ 
portent, comme loin nnm l'indique, les influx ner- 
V'Hux du cortex cérébral jusqu’à ht moulin épinière; 
les tractas corLîco-micléaires, uu faisceaux coriieo- 
nucléairoSi transportent los influx du cortex 
jusqu'aux noyaux moteurs des nerfs crânions situés 
dans lu tronc cérébral. 

Chaque partie du corps est projetée dans une sou¬ 
tien du gyrus précentral de l'aire motrice primaire du 
chaque hémisphère. Cette correspondance entre le 
curps et les structures du Sf\"C est appelée Niimaln- 
topie. La figure 12-11 [p. 414) montre que le corps es! 


ftNjLAO J-] 


re présenté à l’un vers dans lu cortex cérébral, c’est- 
à-dire que la tête correspond à l’extrémité latérale 
inférieure du gyrus précentral <?î les orteils, à la face 
médiane» La plupart des neurones de ce gyrus com¬ 
mandent les muscles des régions du corps où les 
contractions musculaires doivenl êlre 1res précises» 
c'est-à-dire lu visage, la langue et les mains, Chacune 
de ces régions occupe ainsi une surface importante et 
disproportionnée de l'humuncule moteur («petit 
hommew) dessiné au-dessus du gyrus dans la figure 
12,11, Le gyrus gauche régit les muscles situés du 
Côté droit du corps, et le gyrus droit régit les muscles 
silués du côté gauches on rlÊI que la motricité est 
croisée. 

La notion d'hcmionculo moteur suppose que 
l'airu motrice primaire constitue une projection sys¬ 
tématique du corps et que certains neurones corti¬ 
caux correspondent spécifiquement aux muscles qu'ils 
commandent. On sait maintenant que cette concep¬ 
tion n’est pas tout à fait exacte. La recherche sur le 
font il o une ment du l’aire motrice primaire indique en 
effet qu’un muscle donne est régi par de nombreux 
points du cortex ut que chaque neurone moteur corti¬ 
cal envoie des influx nerveux à plus d'un muscle. 
Autrement dit, les neurones moteurs corticaux 
régissent des muscles qui fonctionnent en synergie. 
Tendre un bras vers l'avant, par exemple, est un mou¬ 
vement qui fait intervenir des muscles de l'épaule 
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et des musclas du coude; or, on a découvert des 
neurones qui semblent régir simultanément les 
muscles qui servent soit à fléchir suit à étendre ces 
articulations à différents moments pour produire 
un mouvement complexe mais coordonné. L'aire 
motrice primaire n'est donc pas organisée de manière 
aussi rigoureuse que le laisse croire Uiomoncule 
moteur; il s'agit plutôt d'une représentation ordon¬ 
née mais floue dont les neurones sont disposés de 
manière à coordonner des ensembles de muscles. Les 
neurones qui commandent le bras sont ainsi entro¬ 
ns êlés avec ceux qui commandent dos parties du 
corps reliées eu bras, telles la main et l'épaule. Par 
nilleurs, les neurones qui régissent des mouvements 
bien distincts les uns des autres, comme les neurones 
qui commandent les muscles du brus et ceux qui 
commandent les muscles du tronc, ne sa rencontrent 
pas. Aussi peut-on dire que Tbomoncnle moteur sert 
principalement à montrer que de grandes régions de 
T fi ire motrice primaire sont consacrées à la motricité 
de la jambe, du bras, du torse et de la tète. L'organisa¬ 
tion îles neurones il l’intérieur de ces grandes régions 
est cependant beaucoup plus diffuse (pi'on ne le 
croyait au Ira fois. 




Des lésions de 1 aire motrice primaire 
(connue celles que provoque un accident 
vasculaire cérébral) entraînent la paralysie 
des muscles squelettiques régis par cotte aire. Si la 
lésion tour ho l'hémisphère droit, le coté gauche du 
corps est paralysé, ot vice versa. Toutefois, seuls les 
mouvements volontaires sont impossibles, les mus¬ 
cles demeurant aptes aux contractions réflexes dont 
la plupart sont commandées par des centres de lu 
moelle épini ère. ■ 

Aire promotrice, L'aire prémol ri en est située à l'avant 
du gyrus pré central [voir ia figure 12,1 fl]. Cette aire 
régit les habiletés motrices apprises de nature répéti¬ 


tive nu systématique telles que lu pratique d'un 
instrument de musique cl la dactylographie, L'aire 
prémotrice coordonne les mouvements de plusieurs 
groupes de muscles squelettiques simultanément ou 
successivement. San modo d'action principal consiste 
à envoyer dos influx activateurs à l'aire motrice pli- 
maire. Lllc a aussi, une action plus directe sur l'acti¬ 
vité motrice dans la mesure où elle renferme environ 
1îi% dos neurofibres des. fractus corti co-spin aux, Un 
peut comparer cette aire à une base de données où 


sont enregistrées des activités motrices spécialisées, 
La d estr notion totale ou parti elle de faire 
prémotrice entraîne la perte des habiletés 
motrices qui V sont programmées, sans dimi¬ 
nuer la force dus muscles squelettiques ni la capacité 
d'accomplir des mouvements individuels. Si, par 
exemple, la partie de faire promotrice qui régit le va- 
et-vient de vos doigts au-dessus d'un davier était 
endommagée, vous ne pourriez plus dactylographier 
aussi rapidement qu'avant, mais vous pourriez 
accomplir J ns memes mouvements avec vos doigts. 
Vous devriez faire dos exercices pour programmer 
l’habileté dans un autre groupe de neurones promo¬ 
teurs, tout comme il vous avait fallu le faire pour 
acquérir cette habileté. □ 



3. Aire motrice du langage. L’aire motrice du langage, 
nu aire de Brooa, est située à l’avant de faire promo¬ 
trice; elle chevauche les aires 44 cl 45 de Brodmann. 
Un a longtemps cm que cette aire no su trouvait que 
dans un seul hémisphère (généralement le gauche) ci 
qu'elle était un centre moteur du langage dirigeant 
les muscles de U langue, de la gorge ot des lèvres 
associés à l'articulaiion. Cependant, des études utili¬ 
sant la tomographie par émission de positrons pour 
«éclairer?* les aires actives du cortex cérébral ont 
montré que l'aire motrice du langage a peut-être 
d'autres fonctions, Les études ont en effet révélé que 
cette aire (et le centre correspondant dans l'autre 
hémisphère) se mettent en activité lorsque nous nous 
préparons à parler et h accomplir do nombreuses acti¬ 
vités motrices volontaires autres que la parole. 

4. Aire uculo-motricc frontale. L'aire ûlllIu -motrice 
frontale est située à favant de faire prémotriee ot 
au-dessus de faire motrice du langage. Cette airo 
commande les muscles du bulbe de foui et donc 
leurs mouvements volontaires. 


Aires sensitives Contrairement aux aires motrices, qui 
sont limitées au lobe frontal, les aires reliées k lu con¬ 
science des sensations sont situées dans les lobes pariétal, 
temporel et occipital [voir la figure 12, H)). 

L Aire Sûmes thési que primaire. L'aire somesthésique 
primaire se trouve dans le gyrus postcontrai, c'est- 
à-dire dans la partie antérieure du lobe pariétal (aires i 
à 3 de Brodmami). Les neurones de ce gyrus reçoivent 
des messages provenant des récepteurs somatiques 
de la peau et des propriocep leurs des muscles sque¬ 
lettiques par f intermédiaire; cfune chaîne syuaptîque 
composée de trois neurones (voir lu tableau 42,2, 
p. 445). Us localisent ensuite la provenance des sti¬ 
mulus, une faculté appelée discrimination spatiale. 
Dans cette aire, comme dans faire motrice primaire, 
le corps est représenté à f envers (voir la figure 12.11), 
et l'hémisphère droit reçoit les informations senso¬ 
rielles issues du côté gauche du corps, La perception 
des différents Stimulus est donc aussi croisée, La sur¬ 
face de l'aire somesthésique réservée à la perception 
sensorielle d'une région spécifique dit corps dépend 
du degré de sensibilité de cette région (c'est-à-dire du 
nombre de récepteurs qu'elle renferme), et non de sa 
taille. Le visage [en particulier les lèvres) et le bout 
des doigts sont lue régions las plus sensibles chez 
l'être humain. Lu sont, donc lus régions qui corres¬ 
pondant aux surfaces les plus importantes dans 
i 'huma iu: u I e s e i n est liés i q ue. 

2, Aire pariétale postérieure, f aire pariétale posté¬ 
rieure est située immédiatement à l’arriére de faire 
somesthésique primaire (voir la. figure 12.10) et y est 
reliera par du nombreuses connexions, 8a principale 
fonction consiste à intégrer et à analyser les diffé¬ 
rentes informations somesthdsi quos qui lui son! ache¬ 
minées par (intermédiaire du faire somesÜiésicpic 
primaire et à tes traduire en perceptions de taille, de 
tuxture et d'organisation spïitiaie. Quand vous mettez 
la main dans votre poche, par exemple, faire pariétale 
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Pourquoi t*homotKuk moteur et /'homoncute sorti eît/nés/que sanhife 
cr difformes?)? 
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FIGURE 12,1 I 

Aires sensitives et motrices du cortex 
cérébral. La quantité de tissu cortical 
réservée à la motricité ou à la sens ibilité 


de chaque partie du corps correspond à 
la surface du gyrus occupée par le schéma 
de cette partie du corps. L'aire motrice 
primaire, dans le gyrus precentrai est 


représentée à gauche, tandis que l'aire 
somcschésfque primaire, dans le gyrus 
pDstcentral, est représentée à droite. 


postérieure «consulte» vos souvenirs d'expériences 
sensorielles ot identifie les objets que vous tondiez 
comme dus pièces de monnaie ou des clés. Une per¬ 
sonne chez qui cette aire aurait été endommagée ne 
pourrait reconnaître ces objets sans les regarder. 

3. Aires visuelles. L'aire visuelle primaire nsi située à 
l'extrémité postérieure du lobe occipital [figure 
12.10] ; la majeure parité d$ cette aire se trouve dans 
le sillon calcarin [littéralement, «en forme d’épe¬ 
ron »} dans- ta partie médiane de Ce lobe (figure 12,8b), 
C'est ta plus étendue des ni tes sensitives corticales; 
elle reçoit l'information visuelle en provenance dé la 
rétine. L'aire visuelle primaire comporte une repré¬ 
sentation du champ visuel analogue à la représenta¬ 
tion du corps présente dans l’aire somesthésique. La 
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partie de droite du champ visuel ust représentée dans 
l’aire visuelle gauche et la partie gauche dans l’aire 
visuelle droite. 

L’aire visuelle associative entoure l'aire visuelle 
primaire et occupe une bonne partie du lobe occipital 
(figures 12.10), Elle communique avec l'aire visuelle 
primaire et interprète les stimulus visuels d'après les 
expériences visuelles antérieures. C’est grâce à elle 
que nous pouvons reconnaître une fleur uu un visage. 
La vision en tant que telle dépend des neurones cor¬ 
ticaux tle celte aire [bien que des expériences récem¬ 
ment niellées sur lies singes indiquent que la traite¬ 
ment visuel est uu processus complexe qui fait 
intervenir toute la moitié postérieure des hémi¬ 
sphères cérébraux), 

Des lésions de l'aire visuelle primaire entraî¬ 
nent la cécité füncLiünnelle. Par ailleurs, les 
personnes qui ont subi des lésions de l'aire 
visuelle associative sent capables de voir, mais elles 
ne comprennent pas ce qu elles regardent, ■ 
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4. Aires auditives. L'aire auditive primaire est située 
dans k partie supérieure du loba temporal, accolée 

au siliun latéral. Les ondes 
sonores stimulent les récep¬ 
teurs auditifs (cochléaires) 
de l’oreille i niera r et 
déclenchent la transmis¬ 
sion des influx nerveux h 
1 aire auditive pri ma ire, 
qui en décode l'amplitude, 
lu rythme et l’intensité. 
Derrière l'aire auditive 
primaire, Paire auditive 
a ssociat j ve perm et e] ia u i te 
la perception du stimulus 
sonore, que nous interpré¬ 
tons comme des paroles, 
de la musique, un cuup de 
tonnerre, un bruit, élu. Il 
semble que les souvenirs 
des sons y soient emma¬ 
gasinés, 

5, Aire oII active, Luire olfactive se trouve au creux du 
lobe temporal, sur la Face médiane de l’hémisphère, 
dans une région appelée lobe pmforme. Cette région 
est dominée par lundis, une structure on forma de 
crochet dans la partie antérieure du gyrus parapbip- 
pncampal (voir la figure 12. Fl b J, Les naurufibres affé¬ 
rentes des récepteurs olfactifs situés dans les cavités 
nasales transmettent dos influx nerveux 3e long du 
trac tus olfactif:; ces influx parviendront finale mont 
jusqu’à l'aire olfactive, avec pour résulta! la percep- 
tion des odeurs. 

L'aire olfactive fait partie du rhinencéphale (litté¬ 
ralement, wcerveau du nez») qui est entièrement 
consacré à 3a réception et à in perception des influx 
olfactifs ch c,z les vertébrés primitifs, Le rhinencé¬ 
phale comprend l’uncus et les parties associées du 
coilex cérébral situées sur ou dans les faces médianes 
des lobes temporaux ainsi que les tractus et tes bulbes 
oluictifs protubérants qui s'étendent jusqu'à la région 
nasale. Au cnitrs de l’évolution, la majeure partie du 
rhinencéphale primitif a acquis fie nouvelles fonc¬ 
tions rattachées principalement aux émotions et à k 
mémoire. Nous étudions ce «nouveau» rhinencé¬ 
phale, appelé système iinibkjue, aux pages 42&-42S. 
Les saules parties du rhinencéphale qui intervien¬ 
nent encore dans l'odorat chez l'être humain sont les 
bulbes olfactifs et les tract us olfactifs (décrits an cha¬ 
pitre 16) ainsi que l'aire olfactive, qui s’est atrophiée 
au cours rie l’évolution, 

e. Aire gustative. L’aire gustative (voir la figure 12,ïü) 
est associée à la perception des stimulus gustatifs; 
elle se trouve au creux du lobe pariétal, près du lobe 
temporal (ahe 43 de Broc!matin). Elle correspond donc 
au bout de la langue dans l'homonculo sensitif. 

Aires associatives I .es aires associatives comprennent 
toutes ks aires corticales qui ne sont pas qualifiées par 
l’adjectif primaire* Gomme nous l’avons déjà mentionné, 
l'aire aornesthésiquc primaire et chacune des aires sensitives 


primaires sont situées à proximité des aires associatives 
avec lesquelles elles communiquent. Los aires associa¬ 
tives communiquent également entre elles et avec l’aire 
motrice de manière à reconnaître les informations sensi¬ 
tives, à les analyser et à y réagir. Les aires associatives 
reçoivent et envoient des messages indépendamment des 
aires sensitives et motrices primaires, ce qui témoigne de 
la complexité de leur fonction. Nous décrivons ci-dessous 
les aires associatives dont nous n'avons pas encore parlé. 

1. Cortex préfrontal. Le curies préfrontd occupe la par¬ 
tie antérieure du lobe frontal [voir la figure 12 , 103 ; il 
constitue la plus complexe des régions cortical es, 11 
est relie à l’intellect, à la cognltion (c’est-à-dire aux 
capacités d'apprentissage) ainsi qu'à la personnalité. 
De lui dépendent la production des idées abstraites, le 
jugement, le raisonnement, la persévérance, l’anticipa- 
Lion, l’altruisme et la conscience. Comme toutes ces 
facultés se développent très progressivement chez 
l'enfant, il semble que k Croissance du cortex prèffon- 
tnl s’effectue lentement et qu’elle soit largement déter¬ 
minée par 1 rs rétroactivalions et les rétro-inhibitions 
provenant du milieu social. Le cortex proffnutal est 
égale mont associé à 3 humeur car il est étroits mont 
relié an système limbique (le siège des émotions). 
G’ost le développement considérable de cette région 
qui distingue l’être humain des autres animaux, 

S Les tumeurs ou d'autres lésions du cortex 
préfmntal provoquent parfois des troubles 
mentaux ot des troubles de la personnalité. 
EUqs peuvent causer des sautes d'humeur marquées 
o i nsi qu’une perte de 1 attention et des inhibitions, La 
personne atteinte peut faire preuve d'indifférence 
kee aux contraintes sociales, Ainsi, elle peut négliger 
son a p parmi ce un encore préférer l'attaque brutale à 
la fuite devant un opposant qui k dépasse d’une tête. 

Entre 193{] et 195C environ, on employait une 
technique chirurgicale appelée lobotomie préfi'üiitnlc 
pour traiter les maladies mentales graves. L'interven¬ 
tion, qui consistait à sectionner certains faisceaux qui 
se rendent au cortex préfrontal, semblait prometteuse à 
ses débuts car elle atténuait l’anxiété. Or, k traitement 
s’avéra pire que la maladie, puisqu'il causait fréquem¬ 
ment l’épilepsie et des changements de personnalité 
anormaux tels que k perte du jugement ou de l’ini¬ 
tiative. Aujourd'hui, les psychotropes constituent 
b traitement de choix dans la plupart des troubles 
mentaux. ■ 

2, Aire gnosique. L'aire gnosiquR, ou aire commune de 
l'interprétation, est une région ma] définie du cortex 
cérébral. Elle comprend des parties des lobes tempo¬ 
rel, pariétal et occipital (figure 12,10), On ne la trouve 
que dans un seul hémisphère, en général le gauche. 
Cette aire reçoit les informations sensorielles de 
toutes les aires sensitives associatives, et semble 
constituer un «entrepôt» pour les souvenirs com¬ 
plexes associés aux perceptions sensorielles. À partir 
d’un ensemble d'informations sensorielles, elle pro¬ 
duit une pensée ou une compréhension unifiée. Elle 
envoie ensuite ce résultat an cortex préfrontal, qui y 
ajoute des touches émotionnelles el détermine k 
réponse appropriée, Supposons par exemple qu'une 


jS M Fétos des pauses 
: £, quand vous étudiez} 
^ Arrêtez de travailler 
pendant cinq ou dix 
minutoE (eûtes Jëî Peares pour 
vous dégourdir les jambes, veus 
désaltérer et effectuer une de 
vos (üdpes quotidiennes. De 
cette façon, vous cra?é/Jc>rerez 
votre coïdj/otrort, vous prévien¬ 
drez désèyPrfitotïorî, vou; 
édterez dû vous fatiguer trop 
vite et vot/s vous débarrasserez 
de vos travaux d □ m es- ti qy e s sons 
même vous en rendre comptai 


Nancy KosPre/, 
éîLfdjonre en seferree? 
Wo/ogûjLres 
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h nu teille d'isoldc chlorhydrique vous tombe des 
mains et que In contenu vous éclabousser Vous voyez 
Ih bouteille voler en éclats, vous entendez le bruit du 
verre brisé, vous sentez lu brûlure sur votre peau, 
vous respirez las vapeurs do l'acide. Or, ce ne sont 
pus ces perceptions qui dominent votre conscience, 
mais bien te mes sape g lobai de «daugor». Instantané¬ 
ment, les muscles dn vos jambes sc contractent et 
vous portent en toute hûte jusqu'à la douche d'urgence. 

Les lésions de l’aire gnosique provoquent 
l'imbécillité, même si truites les mitres aires 
sensitives associatives sont intactes, la 
destruction de onïto aire rend la personne incapable 
d'interpréter les situations. ■ 

D’après des recherches récentes, l'aire gnosique 
et lecurLex préfhûntal travaillent de concerta assembler 
Ips nouvelles expériences en constructions logiques, 
en «récits» fondés sur nos expériences passées. Si tel 
est le cas, notre vision du monde n'est pus véritable¬ 
ment objective., mais façonnée parce que nous savons 
et Comprenons déjà, Les récils exercent beaucoup 
d’attrait sur les représentants de toutes 1ns cultures. 
LSnrait-cc parce que la narration est un des méca¬ 
nismes de notre fonctionnornent mental? 


Aires du langage. Les régions corticales associées au 
langage se trouvent dans les deux hémisphères. On 
trouve une aire d’intégration spécialisée, appelée aire 
rie Wernicke (voir la ligure 12.10), dans la partie pos¬ 
térieure du lobe temporal d’un hémisphère {générale¬ 
ment le gauche). Cette aire est aussi appelée «centre 
de la parole » : elle entoure une partie de l'aire audi¬ 
tive associative. On pensait jusqu’à tout récemment 
que l’aire do Wernicke était la seule aSre associée à la 
compréhension du langage écrit et parlé. Mais la 
tomographie par émission de positrons a révélé que 
cette aire esL probablement reliée h la prononciation 
Ha mots inconnus, tandis que le processus plus com¬ 
plexe de compréhension du langage so déroule en fait 
dans les aires prufron talcs. à mi-chemin entre les 
aires 45 et 11 de Brodmaxm. 

Les aires du langage affectif, qui président aux 
aspects non verbaux et émotionnels du langage, 
semblent situées dans l'hémisphère opposé à Faire 
motrice du langage et à Faire de Wernicke. fies aires 
font que Le rythme ou te ton do notre vui.x ainsi que 
nos gestes expriment nos émotions pendant que nous 
parlons, et elles nous permettent de comprendre îo 
contenu émotionnel de ce que nous entendons. [Par 
exemple, une réponse douce et mélodieuse no véhi¬ 
cule pas la mémo signification qu'une répartie sèche.] 


Aires associatives viscérales. Le cortex du lobe i nsu¬ 
laire (voir la figure 12.9) intervient peut-être dans la 
perception consciente des sensations viscérales (telles 
que les malaises gastriques et la plénitude de la 
ves-sio), 


Latéralisation fonctionnelle des hémisphères 
cérébraux Nous avons recours à nos deux hémisphères 
cérébraux dans presque toutes nos activités, Ils ont les 
mômes souvenirs et semblent presque identiques. Il y a 


néanmoins division du travail entre les hémisphères. Esl 
effet, chacun est doté de Facultés dont l'autre —i 
dépourvu, et F un ou l'autre domine dans l’accomplisf^J 
ment de chacune de nos tâches. Ce phénomène est appeld 
latéralisation fonctionnelle. Les connaissances que y.. 
en avons proviennent d’observations faites sur des indïvï-j 
dns ayant subi unr? déconnexion interh émisphérique. 
terme dominance cérébrale désigna la prépondérance 
d'un hémisphère par rapport au langage.. Chez 130% des 
gnns environ, L’hémisphère gauche esL celui qui exerce le 
plus de maîtrise sur les habiletés du langage, les babil nu - 
mathématiques et la logique. Cet hémisphère dit domi¬ 
nant se met à l'miivre lorsque nous écrivons une phrase 
vérifions un relevé de compte et mémorisons une liste de 
noms. L'autre hémisphère (généralement le droit] inter¬ 
vient plutôt dans les habiletés spatio-visuelles, l'intui¬ 
tion, l'émotion île même que !'appréciai] cm île l’art cl ch¬ 
ia musique et la reconnaissance des visages; c’est le côté 
poétique, créatif et intuitif de notre nature. La plupart rie - 
individus chez qui l'hémisphère gaucho est doniînnn; 
sont droitiers. 

(liiez les 10% restants de la population, les rôles ries 
hémisphères sont inversés on égaux. La plupart des gens 
chez qui l'hémisphère droit est dominant sont gauchers e- 
île sexe masculin. Les gauchers dont les fonctions corti¬ 
cales sont bilatérales uni dans la main non dominante une 
Force et une adresse supérieures ü 3e moyenne, et Eh sont 
ambidextres. Mais la dualité de la commande cérébrale 
peut aussi occasionner de la confusion («Est-ce ton tour 
ou !□ mlcnïw) nt dns trou h! ns de l’appron tissage. Certains 
cas de dyslexie, un trouble de la lecture caractériséj on 
l’absence de toute déficience intellectuelle, par des Inver¬ 
sions. des lettres ou des syllabes dans les mots (et des mois 
dans les phrases), seraient dus à l'absence de dominance 
cérébrale, 

Par ailleurs, chaque côté du cerveau exerce une 
intlunnco sur l'autre, L’hémisphère dominant, plus intel¬ 
lectuel. empêche l'hémisphère non dominant de se livrer 
à des épanchements émotionnels outrés. Inversement, le 
côté émotif du cerveau nous pousse à briser la routine, à 
nous laisser aller à ta rêverie ou à agir de manière sponta¬ 
née, La croyance populaire voulant que nous ayons 
«deux cerveaux» et que l’un dnmine l’autre est donc 
fausse. Les deux hémisphères cérébraux communiquent 
presque instantanément F un avec l'autre par l’intermé¬ 
diaire do nourofibres commisse raies (corps calleux], ce qui 
explique que l’inLégralioii du leurs Fonctions respectives 
soit totale. De plus, bien que le terme «latéralisation» 
signifie que chaque hémisphère s'acquitte mieux que 
l'autre de en rt a Inas fonctions, aucun ne prime de façon 
absolue. 


Substance blanche cérébrale 

Un déduit du en qui précéda que l'échange d'informations 
esl constant dans lu cerveau. Lus aires corticales des deux 
hémisphères cérébraux communiquent antre cites et avec 
1ns contras sous-corticaux du SNC par l'intermédiaire do In 
substance blanchi? cérébrale (voir la figure 12-9). Cette sub¬ 
stance OSt en grande partie composée de rteumfibres myn- 
linisucs regroupées en faisceaux. Suivant leur orientation, 
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FIGURE 12.12 

Neuraflbreç composant la substance 
blanche cérébrale, (a) Coupes sagk- 
rales médianes de l’hémisphère cérébral 
droit; schéma. à gauche et photographie à 
drnits, Remarquez les neurofibnes associa¬ 
tives (qui relient, différences parties du 
même hémisphère) et le corps calleux, 
une commissure qui relie les hémisphères, 
(b) Coupe frontale de l'encéphale mon¬ 
tra n.c le corps calleux (neurofibres com¬ 
missure les) et des fibres de projection qui 
s'étEndërtt entre le cerveau et les centres 
nférieura du SNC. Entre le thalamus et les 
noyaux basaux, les neurofibres de projec¬ 
tion se regroupent en uîie bande com¬ 
pacte appefêe capsule interne. Puis elles 
s'étalent en éventail pour former la 
corona radiata. 
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c T es pyramides 


nos neurnfibros son! dites cunwîissu raies, associatives ou 
de projection. 

Les neuro libres commissurales forment les commis¬ 
sures qui relient les aires homologues des hémisphères et 
permettent leur coordination. Les doux principales com¬ 
missures sent ]g comnisspurF! antérieure du cerveau ot le 
corps calleux (littéralement, « corps épaissi «)■ ha plus 
importante dos deux, le corps calleux, bs( ni tuée au-dessus 
des ventricules Int oraux,, au fond de la fissure longitudi¬ 
nale du cerveau (figure 12.12b), 

Les neurofibres associatives forment les faisceaux 
efassnotation qui transmettent les influx norvoux à l'inté¬ 
rieur d’un mémo hémisphère. Les neurofibres courtes 
ftiQurofîbres arquées du cerveau) relient lesgyrus adjacents. 


tandis quo les neurofibres longues forment des faisceaux 
d’association qui relient les différents lobes corticaux 
entre eux (le cingulum, par exemple, relie le lobe frontal 
au lobe temporal). 

Les neurofibres de projection forment 1rs faisceaux de 
projection qui pénètrent dans les hémisphères en prove¬ 
nance des centres inférieurs de l'encéphale ou de la moelle 
épinière; ailes comprennent également 1 rs neurofibres 
qui parlent du cortex on direction de régions inférieures. 
Les neurofibres de projection relient le cortex au re.sle du 
système nerveux ainsi qu'aux réceptours et aux effecteurs 
du corps. Contrairement aux neurofibres commissurales 
et aux neurofibres associatives qui sont disposons hori¬ 
zontalement, les neurofibres de projection sont verticales. 
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FIGURE UJJ 

Noyaux basaux, (a) Vuè an trois dimeru 
Siens des noyaux basaux montrant leur 
situation dans lé cerveau. (b) Coupe 
transversale du cerveau et du diencéphale 
montrant la situation des noyaux basaux 
par rapport au thalamus, au ventricule 
latéral et au troisième ventricule. 


(h) 


Partie pastàimire 


Les neurafibres dn projection si tuées de part ei 
rTnntrR du somme! du tronc cérébral forment une bande 
nom pacte appelée capsule interne (voir les figures 12.t2h 
eL 12,13a), qui passe entra le thalamus et certains des 
noyaux basaux. Au-delà de ce point, elles rayonnent en 
éventail jusqu’au cortex à travers la substance blanche, 
Cette structure est appelée nnrona radiata [littéralement, 
« couronne rayonnante *), 


’SjUïs sep imj jugfgiwsr 

moi peu cnrom c\ op saj^ajoau ssp jod ssrus/,ojî iuds ïfjpih aony 


Noyaux basaux 

Au cœur de la substance blanche cérébrale de chaque 
hémisphère se trouve un groupe de noyaux, sou s-corticaux 
appelés noyaux basaux, Bien que la question suit matière 
ii controverse, on convient généralement que les noyaux 
basaux regroupant essentiellement Se noyau catidé, le 
pmtamun ni le glubus pnllklus (voir la figure 12,13b). Le 
putamen [littéralement, «gousse*) et le g]obus pallidus 
(littéralement, «globe pâte*) constituent une masse 
ovoïde, la noyau lenticulaire, qui boi'de latéralement la 
capsule interne. Le noyau caudé est on forme de virgule et 
se recourbe par-dessus le dicnccphale, sur la face médiane 
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FIGURE 12.14 

Coupe sagittale médiane de l'encéphale montrant le cfiencéphale 
et les Structures du tronc cérébral. 


de la capsule interne. Le noyau lenticulaire et lu noyau 
caudé sont appelés ensemble corps strié, car lus neuro 
fibres de projection de la capsule interne semblent y 
imprimer des stries (voir la figure 12,13a]. Sur le plan 
fonctionnel, les noyaux basaux sont associés aux noyaux 
üiibihûîümîquëis (salués sur Le « planchent latéral du dion- 
céphalo) et à la substantia nigixi du mésencéphale. 

Lu corps □mygdaloïdc [timygrfa/n = amande} se 
trouve sur la queue du noyau cnn dé nt renferme plusieurs 
nu vaux. Du point de vue anatomique, on l'associe tra¬ 
ditionnellement aux noyaux basaux alors que, fonc¬ 
tionnellement, il appartient au système limbique [voir 
p. 429-429). 

Chacun des noyaux basaux reçoit des informations 
sensorielles de l'ensemble du cortex cérébral ainsi que 
des autres noyaux sons-corticaux ut des autres noyaux 
basaux. Pur l'intermediaire du faisceaux d association 
passant par le thalamus, les noyaux basaux sont un com¬ 
munication avec l'aire prémotrice et le cortex prèfrontaJ 
et influent ainsi siîr les mouvements musculaires dirigés 
par l'aire motrice primaire. Les noyaux basaux n'ont 
aucune liaison directe avec les voies motrices. 

Le rôle des noyaux basaux ost longtemps resté insai¬ 
sissable, car leur situation les rend inaccessibles et leurs 
fonctions se superposent dans une certaine mesure a 
celles du cervelet, (.es noyaux basaux et le cervelet sont 
en effet les deux principales structures motrices sous- 
corticales. Cependant, on s'aperpuil aujourd'hui que 


l'apport dos noyaux basaux à la régulation motrice est 
plus complexe qu'on ne le croyait, ot on sait qu'ils parti- 
cüpont à la cognition, Ils jnuent Lin rôle parti eu lièrom ont 
important dans In déclenchement, la régulation et la ces¬ 
sation des mouvements dirigés pur 1e cortex, surtout les 
mouvements relativement lents et soutenus ou encore les 
mouvements stéréotypés nomme te bu lancement des bras 
pendant la murètre. Ils régissent aussi l'intensité de tins 
mouvements, un peu comme l 1 entraînement commande 
le régime d'un moteur. En outre, les noyaux basaux 
inhibent les mouvements antagonistes ou superflus- Leur 
apport semble donc nécessaire à l'accomplissement 
simultané de plusieurs activités. Les lésions des noyaux 
basaux provoquent dos perturbations de la posture et du 
tonus musculaire, des mouvements involontaires tels que 
des tremblements, et une lenteur anormale des mouve¬ 
ments [comme dans la maladie de Parkinson). Nous trai¬ 
tons en détail dos activités régulatrices des noyaux basaux 
et de leur rôle dans la mémoire au chapitre 19. 

Diencéphale 

Le diencéphale est recouvert des hémisphères cérébraux 
et forme avec oux le cerveau. Il est composé essentielle¬ 
ment de trois structures présentes dans les deux hémi¬ 
sphères, soit le thalamus, l'hypothalamus et l’u pi thalamus, 
situées de chaque coté du troisième ventricule [voir les 
figures 12.9 et 12.14). 
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FIGURE 12.15 

Quelques structures du diencèphale, (a) La thalamus et les principaux noyaux 
thalamiques. (Le noyau réticulaire du thalamus qui entoure les noyaux thalamiques est 
représenté sous la forme d'une structure translucide incurvée.) (b) Les principaux 
noyaux hypothalamiques. 


Thalamus 

Le thalamus [thalamos = chambre interne) est de Forme 
ovoïde; if représente R0% du diencéphale. Il constitue les 
parois supéfo-latérales du troisième ventricule [voir In 
figure 12.9). El est composé de deux masses jumelles de 
substance grise retenues par une commissure médiane 
appelée adhérence intcrthalaniique, ou commissure grise. 

Lo thalamus comprend do nombreux noyaux aux 
fonctions spécifiques düiiL la plupart sont nommes 
d'après leur situai ion relative (figura î 2,15 a). Chacun de 
coh noyaux projette dus ncurpfibres vois une région définie 
du cortex, et chacun reçoit des nenruilbres issues de cette 
même région. Les afféronces provenant de tous les organes 
dos sons et de toutes les parties du corps convergent dans 
le thalamus ut y font synapse avec au moins un de scs 
noyaux, Dans le noyau ventral postéro-latérai, ptir exemple, 
nn trouve d'importantes synapses entre les neurofibres 
qui acheminent les influx eu provenance des récepteurs 
sensoriels somatiques (du Loucher, de la pression, etc.]. 
De mémo, le corps géniculê latéral et le corps génieuîé 
médial sont d’importants relais pour les inilux visuels et 
auditifs respectivement. Le tri et une certaine forme du 
traitement de Lin forma tiun s'effectuent dans le thalamus. 
Les influx reliés a des fonctions semblables y sont groupés 
et retransmis aux aires sensitives et nssnctutives appro¬ 
priées par lünleniLédittire des faisceaux d'associaiion et 


dos nouroCbrès do la capsule interne. A mesure que les 
afférences sensitives atteignent le thalamus, nous pouvons 
distinguer grossièrement si la sensation que nous sommes 
sur Le point d’éprouver sera agréable ou désagréable. 
Toutefois, la localisation et la distinction des stimulus se 
déroulent dans les différentes aires du cortex cérébral. 

En fait, la quasi-totalité des influx nerveux envoyés 
an cortex cérébral passent par les noyaux thaï a uniques; 
les influx qui participent à la régulation des émotions et 
des fonctions viscérales traversent les noyaux antérieurs 
du thalamus on provenance de I 1 hypothalamus, certains 
[le ceux qui dirigent l’activité des aires motrices traver¬ 
sent lo noyau ventral latéral et le noyau ventral antérieur 
en provenance du cervelet et des noyaux basaux respecti¬ 
vement- Quelques-uns des noyaux thalamiques (le pulvi- 
nar, le noyau latéral dorsal et lo noyau latéral postérieur) 
participent à l'intégration des informations sensorielles et 
projettent des neurofibras vers des aires associatives pré¬ 
cises. L'ensemble des noyaux (halmniques est enveloppé 
par une mince couche de cellules qui constituent le 
noyau réticulaire du thalamus; ce noyau semble influe]' 
sur la concentration cl ['attention en exerçant des effels 
inhibiteurs sur tous Ens autres noyaux du thalamus. Le 
thalamus joue donc un rûle essentiel dans la sensibilité, la 
motricité, L'excitation corticale, l'apprentissage et la 
i] iéi un ire; il constitue véritablement lu porte d'entrée du 
cortex cérébral. 
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Hypothalamus 

L'hypothalamus (littéralement, «saut; le thalamus »] 
couronne le tronc cérébral. Il compose les parois et le 
plancher du troisième ventricule (voir la figure 12.14). 
Pénétrant perse partie inférieure dans le mésencéplmle, il 
s’étend du cilles ma optique (le point de croisement des 
r.erfs optiques) è l'extrémité postérieure des corps 
maini Uniras, Les corps ma miliaires [littéralement, «petits 
seins*) sont deux noyaux jumeaux en forme de pois qui 
hml saillie h l'arrière de l'hypothalamus ; ils servent de 
rolids pour les stimulus olfactifs, L'inliindihnl um ^st LLne 
fige de tissu hypothalamique [principalement formée de 
neiirofibres] qui relie la base de Jdiypolhalnmus à l'hypo¬ 
physe; il est situé entre le chiasma optique et les corps 
mamiJtaires. Comme le thalamus, l'hypothalamus contient 
de nombreux noyaux importants du point de vue fonc¬ 
tionnel (figure 12.15b), 

En dépit de se petite taille, l'hypothalamus constitue 
■ e principal centre de régulât tuai des fonctions physio¬ 
logiques et il est essentiel au maintien de l’homéostasie, 
Lh plupart des organes du corps se trouvent sous son 
influence, Nous résumons ci-dessous ses principales 
fonctions homéostatiques. 

1, Régulation dus centres du SNA, L'hypothalamus 
régit l’a ci Evité du système nerveux autonome en diri¬ 
geant les fonctions des centres autonomes du tronc 
cérébral el de la moelle cpiüière, L'hypothalamus 
peut ainsi régler la prussien artérielle, la fréquence ni 
]'intensité des contractions cardiaques, la motilité du 
tube digestif, la fréquence et l'amplitude respira¬ 
toires, la diamètre pupillaire et de nombreuses autres 
activités viscérales (voir ta chapitre 14). 

2. Régulation diîs réactions émotionnelles et du rum- 
portement. L’hypothalamus possède de nombreux 
liens avec les aires associatives corticales ol J es 
centres de la partie intérieure du tronc cérébral. Il 
constitue en fait le «cœur» du système limbiqun (la 
partie émotionnelle du cerveau), Il abrite les noyaux 
associes il la perception du plaisir, de la pmir <n de la 
colère ainsi que les noyaux reliés aux rythmes et aux 
pulsions biologiques [comme la pulsion sexuelle). 

L'hypothalamus, par le truchement do voies dit 
SNA, déclenche la plupart des manifestations phy¬ 
siques des émotions. Celles du La peur, par exemple, 
sont les palpitations, l'élévation de la pression arté¬ 
riel Je, la paie lu-, ta transpiration oL la bouche sèche 
(xérostomie). 

i Régula lion de la température corporelle. Le thermo¬ 
stat du l'organisme est situé dans l'hypothalamus. 
Celui-ci reçoit des informations provenant des iher- 
morécepteurs situés dans d'autres parties de l’encé- 
piiaie et dans la périphérie du corps ; par ailleurs, cer¬ 
tains neurones hypothalamiques (ceux rie la région 
préopliquè en particulier) « enregistrent * la tempéra 
cure du sang qui traverse l'hypothalamus, Selon ces 
signaux. 1 hypothalamus déclenche les mécanismes 
do reftûidisEnmont (transpiration), ou do réchauffe¬ 
ment (grelottement) nécessaires au maintien d'une 
température relativement constante du milieu interne 
(voir le chapitre 25]. 


4. Régulation de l’apport alimentaire. En réponse aux 
variations des concentrations sanguines de certains 
nutriments [le glucose et probablement les acides 
aminés) mt de certaines hormones (notamment 
1 insuline), l’hypothalamus régit l'apport alimentaire 
en agissant sur la sensation de faim et de satiété (voir 
le chapitre 25). Il semble que les /loyoEix hypothala¬ 
miques ventro-médiaux aient un rôle à jouer dans lu 
sensation do satiété. 

5, Régulation de l'équilibre hydrique ut de la suif. Des 
neurones de l’hypothalamus appelés osmorâccpîeuss 
perçoivent une augmentation excessive de la concen¬ 
tration de soluté dans los liquides organiques. Ils sti¬ 
mulent alors des noyaux hypothalamiques qui 
déclenchent la libération de l'hormone ant[diuré¬ 
tique (ADH) par la neurohypophyse. Cette hormone 
« commando * aux reins de retenir l'eau, Les mêmes 
conditions stimulent les neurones hypothalamiques 
du centre da ta soif et nous poLissunt à ingérer des 
liquides (voir la chapitre 27), 

SL Régulation du cycle veille-sommeil. l'hypothalamus 
participe à ta régulation du phénomène complexe 
qu’est le sommeil, conjointement avec d'autres régions 
du cerveau, far le truchement de sou noyau supru- 
duQSinatiqtie (I p hûrloge biologique de l'organisme), 
l'hypothalamus régie ta cycle du sommeil en réponse 
aux informations relatives à la clarté nu h f’ûbscuirite 
qui proviennent des voies visuelles. 

/, Régulation du fonctionnement endocrinien, L'hypo¬ 
thalamus ut;L à double titre le timonier du svstème 
endocrinien. Premièrement, il régif la sécrétion des 
hormones par l'adénohypophyse on produisant des 
hormones de libération t Deuxièmement, ses naraux 
u praoptïques et ses noyaux pûravantricuItiirÊS 
produisent respectivement l'hormone antidiurétique 
et l’ocytocine. Nous reviendrons sur les rapports 
onLre l'hypothalamus et le système endocrinien nu 
chapitre 17. 

Les troubles hypothalamiques sont à l'origine du 
plusieurs perturbations dfe l'homéostasie, nutom- 
meni l'amaigrissement et [obésité graves, tas 
troubles du sommeil, la déshydratation et divers déséqul- 
lilirns émotionnels. Par exemple, les nourrissons privés 
de soins e( d’affection peuvent souffrir du troubles du 
sommeil qui entravent leur croissance,* 



Epithalamus 

L'épi thalamus est la partie postérieure du di encéphale; il 
forme lo Loit du troisième ventricule. De son extrémité 
postérieure pointe le corps pidéal, nu glande pinéale (Ita 
totalement, et on forme de cône de pin »), visible du l'exté- 
rinur (voir tas figures 12.14 et 12.17), Le corps pinéal 
sécrète l'hormone appelée métaionme; cette glande semble 
participer, avec les noyaux hypothalamiques, à la régula¬ 
tion du cycle veille-sommeil et de l'humeur. (Nous y 
reviendrons an chapitre 17 J L'épi thalamus comprend 
aussi une structure appelée plexus choroïde, qui sécrète 
ta liquide cérébro-spinal (voir la figure 12,14), 
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FIGURE 11.16 

Vue antérieure de l f encéphale humain montrant les trois régions du trOnç 
cérébral. Seule une pcricc partie du mes encéphale est visible, le reste étant entouré 
par d'autres régions de l'encéphale. 


Tronc cérébral 

Do haut on bas, lo tronc cérébral est composé du mésencé- 
phale, (Ju puni et du bulbe rachidien [voir les figures 
12,14, 12,16 et 12,17). Chacune de ces régions mesure 
environ 2,5 cm de longueur, Le tronc cérébral est sem¬ 
blable (mais non identique] à la moelle épinière sur le 
plaii histologique,, c’est-à-dire qu'îl est constitué de sub¬ 
stance grise entourée de faisceaux de substance blanche 
[voir le figure 12,6), 

Les centre s du tronc cérébral produisent les compor¬ 
tements automatiques et immuables qui sont nécessaires 
à la survie. Placé entre le cerveau et la moelle épinicro, îc 
tronc cérébral constitue un passage pour les tractus et 
faisceaux ascendants et descendants qui relient les cen¬ 
tres inférieurs eL supérieurs. En outre, le tronc cérébral est 
un élément primordial de l'innervation de la tête, car ses 
noyaux sont associés à 10 des 12 paires de nerfs crâniens 
[qui sont décrits au chapitre 13]. 

Alésencépha/e 

Le mésencéphale est situé au-dessous du dioncophale et 
au-dessus du pont [voir la figure 12.1G). Sa face ventrale 
présente deux renflements, les pédoncules cérébraux, qui 


rassemblent à des piliers verticaux soutenant le cerveau, 
d’nii leur nom qui signifie littéralement h petits pieds du 
cerveau ». Ces pédoncules contiennent les grands tractus 
moteurs pyramidaux qui descendent vers la moelle épi¬ 
nière. Les pédoncules cérébelleux supérieurs, qui sont 
eux aussi constitués île tractus, relient la partie dorsale du 
mésencéphale au cervelet (figure 12.17a), 

Le mésencépliale est parcouru par L'aqueduc du més- 
enréphale, qui unit lo troisième et le quatrième ventricule 
et. sépare les pédoncules cérébraux delà partie dorsale du 
mésencépliale, appelée fechrin du mésencéphale (littéra¬ 
lement, «doit du mésencéphale*). L’aqueduc est entouré 
de la substance grise centrale du mésencêphale, qui parti¬ 
cipe à la suppression des sensations douloureuses [figure 
12,1 Sa), et de noyaux associés à deux paires de nerfs crâ¬ 
niens, les nerfs oeuh-moteurs [III.) et les nerfs trochléaires 
[IV] [voir les figures 12,17b et 12,18a], Des noyaux sont 
aussi disséminés dans la substance blanche qui enrobe le 
tout. Les plus gros portent le nom de colliculus, ou tuber¬ 
cules quadrijumeaux, et forment quatre protubérances sur- 
la face dorsale dit méseneéphale (voir les figures 12,14 el 
12.17a). Les colliculus supérieurs commandent les 
réflexes visuels, c'est-à-dire qu’ils coordonnent les mou¬ 
vements de la tête et des yeux que nous accomplissons 
quand nous suivons des yeux le déplacement d'un objet; 
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FIGURE 12.17 

dations entre le tronc cérébral et le diencéphale. Us hémisphères cérébraux 
et le cervelet ont: été retirés, (a) Vue postérieure de Fa surface, (b) Vue postérieure 
montrant la situation de quelques coyaux des nerfs crâniens dans Je tronc cérèbraf. 
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FIGURÉ I2 r |& 

Quelques-uns des principaux noyaux du mësencèphale et du bulbe rachidien. 
Coupes transversales (a) du mésencèphale n la ihauieur des colliculus supérieurs, (b) de 
la partie supérieure du bulbe rachidien. 


ce son! eux qui nous fent tou mot ta tête involontairement 
lorsque nous détectons un objet «du eu in de Toula. Les 
col lieu lu s inférieurs, situés immédiatement sous les pré¬ 
cédents. appartiennent au relais auditif qui met en com- 
mun ica lion les récepteurs auditifs de Toreille et S "a ire 
auditive du cortex. Il h interviennent aussi rhms les réponses 
réflexes au sou, tri notamment dans le réflexe du tressnMe* 
ment qui provoque un déplacement de la tâte en direc¬ 
tion d’un bruit inattendu. 

La substance blan che du mes encéphale renferme éga¬ 
lement deux noyaux pigmentés, sait la substantia nigra et 
le noyau rouge [figure 12,1 Sa). ï,a substantia nigra (« sttb- 
r tance noires) est un noyau allongé, en fout profondément 
dans le pédoncule Cérébral; il s'agit Lie la plus grande 
messe nucléaire du mésencéphale. Sa couleur sombre esl 
due à sa farte teneur en mélanine, un pigment qui consti¬ 
tue le précurseur du neuro transmetteur appelé du pomme 
libéré par les neurones de ce noyau. Sur le plan fonction- 
nol r la substantia nigra est reliée aux noyaux basaux des 
hémisphères cérébraux, si bien que de nombreux spécia¬ 
listes estiment qu'elie en fait partie. Le noyau muge, de 


forme ovale, se trouve entre la substantia nigra ol Taque- 
rluc du mcscncépbnle. Sn teinte rougeâtre est due â sn 
furte vascularisation et ll la présence du pigment ferreux 
dans le corps cellulaire de ses neurones. Les noyaux 
rouges servent de relais dans certaines voies motrices 
descendantes qui produisent la flexion des membres. Le 
méaencéphale contient également des noyaux associés à 
la formation réticulaire (décriLe aux pages 429-43U], Au- 
dessus du mésoncéphalq, le SNC no contient plus dp neu¬ 
rones moteurs inférieurs, c'esl-à-rîirc de neurones qui 
atteignent lu périphérie du corps ut innervent dus muscles 
et des glandes. 

Pont 

E „0 pont est la région proêminento du tronc cérébral com¬ 
prise entre le mésencephide et le bulbe racbsdi.cn [voir les 


■xsjj'üp ep aauîtuu ay/uj 1 ap jas/ïü^ap inb s^r^oiu 
ïsuc^arjrau sp ssïckJlom r xnDu^s-(UfljQj sojjdjî s?u 
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figures 12/14, 12,1.6 cl 12.17), xSu face dorsale constitue 
une partie de la paroi antérieure dit quatrième ventricule. 

Le pont est compose principalement dn n euro fibres 
de projection disposées longitudinalement et transversa¬ 
lement Les neurofibres longitudinales sont profondes; 
elles assurent la communication entre les centres céré¬ 
braux supérieurs et la moelle épinière. Les neurofibres 
transversales, plus superficielles, formant les pédoncules 
cérébelleux moyens [figura 12.17a) et reliant, des deux 
côtés, lu pont au cervelet* 

Plu sieurs paires de nerfs crâniens émergent des 
noyaux du pont [voir la figura 12,1 7), notamment les nerfs 
trijumeaux (V), les nerfs ühducens (VT) et les nerfs faciaux 
IVII). D'autres noyaux importants du pont. Je centre pneu- 
m ataxique par exemple, sont des centres de lu respiration 
qui appartiennent à la formation réticulaire. Avec les centres 
du le respiration du bulbe rachidien, ils concourent au 
maintien du rythme normal de la respiration, 

Bufbe rachfd/en 

Le b ni Tic rachidien, nu moelle allongée, de forme 
tunique, nst la partie inférieure du tronc cérébral. Il s'unit 
à la moelle épi niera à la hauteur du foramen magnum (voir 
les figures 12.14 et 12,16). Le canal central de la moelle 
épinière se poursuit dans le bulbe rachErlEnn, où il s'élar- 
git pour constituer la cavité du quatrième ventricule. Le 
bulbe rachidien et le pont forment donc la paroi ventrale 
du quatrième ventricule. (La paroi dorsale de ce ventri¬ 
cule est formée par une mince membrane riche en 
capillaires, le plexus choroïde, située à Pavant du cerve¬ 
let; voir la ligure 12.14.) 

Le bulbe rachidien présente plusieurs caractéris¬ 
tiques visibles de l'extérieur [voir la figure 12/16). Deux 
saillies longitudinales, les pyramides, sont particulière¬ 
ment apparentes sur sa face ventrale. Elles sont formées 
[>ctr les fractus corlLcu-spinaux qui descendent de ['aire 
motrice. Juste au-dessus de lu jonction du bulbe rachidien 
et de la moelle épinière, la plupart de ces fibres bifurquent 
vers le côté opposé avant de poursuivre leur descente 
dons la moelle épinière. Ce poi nt de croisement est appelé 
décussation des pyramides. Lu conséquence de ce croise¬ 
ment est que chaque hémisphère régit les mouvements 
volontaires des musclas du cûLé opposé, nu controlatéral, 
du cirirps. 

Les pédoncules cérébelleux inférieurs, les olives et 
les cinq paires inférieures de nerfs crâniens sont égale¬ 
ment visibles de l’extérieur, Les pédoncules cérébelleux 
inférieurs sont des trac;tus qui relient la partie dorsale du 
bulbe rachidien au cervelet. Situées à coté des pyramides, 
ies olives sunt des renflements ovales (qui ressemblent 
effectivement à dos nlivnsj renfermant les noyaux olî- 
vaires caudaux, lesquels sont en fait des repi Es de sub¬ 
stance grise [figure 12.1 fîb}. Les noyaux nlivaires relaient 
au cervelet les informations sensorielles relatives à Tétire- 
mont dns muscles e! des articulations. Lus racines des 
nerfs hypoglosses (XII) émergent du sillon séparant Eu 
pyramide de l'olive, de chaque coté du tronc cérébral, Les 
autres nerfs crâniens associés ait bulbe raçhidisn sont lus 
nerfs glosso-pharyngîens [IX), les nerfs vogues (X) et, en 


partie, les nerfs accessoires (XI) [voir la figure 12/1 7 J. De 
plus, les neurofibres dos nerfs vostibulo-cochJéaires (VI11) 
font synapse avec las noyaux cachEénircs (qui reçoivent 
les informations sensorielles auditives) et avec plusieurs 
noyaux vestibulairea tant dans En pont que dans le bulbe 
rachidien [voir la figure 12,18b], Les noyaux vestibule!res 
forment un complexe de noyaux qui participant h la 
transmission ries commandes motrices en rnppcrt avec le 
maintien de t'équilibre. 

Le bulbe rachidien abrita aussi quelques noyaux 
associés à des faisceaux sensitifs ascendants. Le noyau 
gracile cl le noyau cun ni forme sont lus plus importants; 
eus noyaux sont situés dans la partie dorsale du bulbe 
rachidien et iis sont associés au lemnisque médial [voir la 
figure 12.18b et la figure 12.31 r p, 446), Ils servent do pre¬ 
mier relais sur la voie sensitive par laquelle lés informa¬ 
tions sensorielles passent de la moelle épinière au thala¬ 
mus [deuxième relais) et enfin à l'aire so inesthétique du 
corLex, 

La petite taille du bulbe rachidien no doit pas nous 
faire oublier qu’il constitue un important centre réflexe 
autonome ei qu'il participe au maintien do L’homéostasie, 
Nous allons énumérer ci-dessous les importants noyaux 
moteurs viscéraux du bulbe rachidien. 

1. Le centre cardiovasculaire. Le contre cardiovaseu- 
luira comprend le centre cardiaque et le centra veso- 
mutaur. La centre cardiaque adapte la force et la 
fréquence des contractions cardiaques aux besoins de 
l'organisme. La centre vasomoteur régit ta pression 
artérielle : il agit sur las muscles lisses des parois des 
vaisseaux sanguins de manière â modifier le diamètre 
des vaisseaux. La conslriction dos vaisseaux fait aug¬ 
menter la pression artérielle, tandis que la dilatation 
la fait diminuer. 

2. Les centres respiratoires. Les centres respiratoires du 
bulbe rachidien régissent le rythme et l'amplitude de 
la respiration; de plus, ils maintiennent lu rythme 
respiratoire (selon nu mécanismes de rétro-inhibition 
qui fait aussi intervenir les centres du pont; voir le 
chapitre 23). 

3. Divers autres centres. D'autres centres gèrent des 
activités telles que le vomissement, le hoquet, la 
déglutition, la salivation, la toux et l'éternuement. 

Notez aussi que plusieurs des fonctions que nous 
venons d'énumérer ont aussi été attribuons à l'hypotha¬ 
lamus (p, 421). Ce chevauchement s'expliqua facilement r 
l'hypothalamus régit la plupart des fonctions viscérales en 
transmettant ses commandes aux centres du bulbe rachi¬ 
dien, qui les mut exécuter par Ibk effecteurs appropriés. 

Cervelet 

La cervelet, dont la forme évoque câlin d'uu chou-fleur, 
est la plus grosses partio de l'encéphale, après le cerveau. 

Il représente environ 11 % dû lu masse de l'encéphale. Le 
cervelet nst situé à l'arriéra du pont cl du bulbe rachidien 
[dont il es! séparé par le quatrième ventricule). Il fait sail¬ 
lie sou? les lobes occipitaux des hémisphères cérébraux. 
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FIGURE 12.19 

Cervelet* (a) Photographie de la fore 
poîtêrlaurs du cervelet. Le lobe floccufo- 
ncdulaire, situé derrière le vermis. n'est 
pas visible ici. (b) Situation des représem 
cations motrices et sensitives du corps 
dans le cervelet. La région cérébelleuse 
médiane correspondant au vermis 


coordonne tes grands mouvements des 
ceinturés et du tronc- Lés parties inter¬ 
médiaires des hémisphères du cervelet 
coordonnent les mouvements fins des 
membres. Les régions latérales des hémé 
sphères interviennent dans la planification 
des mouvements, (c) Vue postérieure du 
cervelet en coupe ■frontale révélant ses 


trois couches, (d) Phocomlcnographie 
d'une petite partie du coitex cérébelleux 
montrant la situation des neurones grani- 
formes, des neurones piriformes, des 
neurones stellaires et des neurones k 
corbeilles (I 15 x}. 


dont 11 est séparé par la fissure transverse du cerveau 
(voir la figure 12.6a), Il repose dans la fosse crânienne 
postérieure!, 

Le cervelet traite les informations sensorielles reçues 
de faire motrice, de divers noyaux du trône cérébral et 
de plusieurs récepteurs sensoriels. Il synchronise les 
contractions des müsclés squelettiques de maniéré a pro¬ 
duire des mouvements coordonnés, comme ceux que 
nous accomplissons pour conduire une voiture, dactylo¬ 
graphier un texte et louer d’un instrument de musique. 
L’activité du cervelet est subconsciente, c’est-à-dire que 
nous n'en avons nullement cnnnnisspinre. 

Anotomie du cervelet 

Le cervelet est composé de deux hémisphères latéraux et 
symétriques, les hémisphères du cervelet, qui sont réunis 


par une structure médiane on forme do ver, io vermis 
(figuro 12.1 EJ. L Sa surface est parcourue de nombreuses fis¬ 
sures, mais comme celles-ci sont toutes transversales, 
elles délimitent de fins replis semblables à des feuillets 
superposés, les lamelles du cervelet. Des fissures pro¬ 
fondes subdivisent chaque hémisphère en trois lobes: le 
9ube antérieur, le lübe postérieur et le lobe fiocculo- 
nodulaire. Ce dernier est petit et en forme d’hélico; il est 
situé sous le v or mi r nt le Inho postérieur ot n’est pas 
visible de l'extérieur. 

Connue le cerveau, chaque hémisphère cérébelleux 
présente, do l'extérieur vors l'intérieur, un cortex de sub- 
stanro grise, une niasse de substance blanche (sems- 
cortînsle) cl des masses jumelles de substance grise for¬ 
mant les noyaux du cervelet, dont le plus connu est le 
noyau denté du cervelet- Le cortex cérébelleux comprend 
plusieurs types do neurones, dont los neurones stellaires,, 
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les neurones à corbeilles, 1 rs neurones gra ni formes et les 
neurones piriformes [figure 12.19H), Les gros neurones 
piri formes, ou cellules de Furkinfe, avec leurs dendrites 
fros ramifiées, sont les seuls neurones corticaux dont les 
axones lia versent la substance blanche et font synapse 
avec 1ns noyaux centraux du. cervelet. Ces noyaux trans¬ 
mettent le plupart des commandes motrices du cervelet. 
La disposition de la substance blanche ri ans lo cervelet est 
caractéristique. En coupe sagittale (voir la figure 12.14), 
elle évoque ta forme d'un arbre, d’où son nom poétique 
d'arbre de vie du cervelet. 

Un peu comme dans le cortEîx du cerveau, les diffé¬ 
rentes régions du corps sont projetées sur le cortex céré¬ 
belleux des lobes antérieurs et postérieurs, lesquels coor- 
donnenUes mouvements- 1rs projections concernant la 
motricité chevauchent complètement celles concernant la 
sensibilité, (voir la figure 12,19b). Les parties médianes 
[correspondant au verrais] reçoivent Lin formation senso¬ 
rielle provenant du tronc; et influent sur les activités 
motrices du tronc et dos muscles des ceintures en trans¬ 
met tut il cette information a I aire moLrïce du. cortex céré- 
bral. Las parties intermédiaires des hémisphères sont 
associées aux parties distales des membres et aux mouve¬ 
ments fins. Enfin, les pailles latérales de chaque hémi¬ 
sphère reçoivent l'information sensorielle provenant des 
aires associatives du cortex cérébral et elles semblent par¬ 
ticiper à lu planification piut&l qu’à l’exécution des mou¬ 
vements; ces régions sent donc des centres d’intégration. 
Les petits lobes fiûcmilo-nodulaires reçoivent l'infor¬ 
mation sensorielle des organes de l'équilibra situés dans 
l'oreille interne; leur rôle nsi d'envoyer les commandes 
motrices en rapport avec le maintien de Péquilihre et 
certains mouvements des yeux. 

Pédoncir/es cérébelleux 

Comme nous I avons déjà mentionné, trois paires de 
pduïiculn* cérébelleux relient le cervelet au tronc céré¬ 
bral [voir la figure 12,17a}. 

Contïûiremont à ce qui sa produit dans le cortex céré- 
brtd (qui présente une distribution controlatérale), la plu¬ 
part des nauroflbres qui pénètrent dans le cervelet et qui 
en sortent ont une distribution homolatérale (hnmo = 
mémo], c’est-à-dire qu'elles relient à chacun des hémi¬ 
sphères du cervelet les parties du corps situées du même 
côté. Les pédoncules cérébelleux supérieurs relient le 
^rvelet au mésoncéphaln, Les neurofibres de ces pédon¬ 
cules sont issues de neurones situés dans les noyaux céré¬ 
belleux profonds et la plupart d'entre elles commu¬ 
niquent avec l’aire motrice du cortex cérébral en passant 
par lo thalamus, que l'on peut considérer comme un 
relais. Comme les noyaux basaux, le cervelet n'a aucun 
lien direct avec le cortex cérébral. 

Les pédoncules cérébelleux moyens relient la pont 
au cervelet et assurent une liaison h sens unique entre 1rs 
neurones du pont et ceux du cervelet. Le cervelet sa 
trouve fil nsi « Informer des activités motrices volontaires 
déclenchées par l’aire motrice (par Lintermédiaire de 
relais dans les noyaux du pont). Les pédoncules cérébel¬ 
leux inférieurs relient le cervelet au bulbe rachidien. Ces 
pédoncules contiennent des trnetus afferents qui ache¬ 


minent au cervelet l'information sensorielle provenant 
des propriocapLeurs des muscles et dus noyaux vestibu- 
latres du tronc cérébral, qui sont associés à l'équilibra. 

Fonctionnement du cervelet 

Le fonctionnement du cervelet semble s’articuler selon 
les étapes décrites ci-dessous. 

1* Les aires motrices du lobe frontal, dans le cortex céré¬ 
bral. signalent leur inlontioïi de déclencher ries 
contractions musculaires volontaires et, par l'inter¬ 
mediaire des pédoncules cérébelleux moyens ot des 
neurofibres collatérales des tract us cortî co-spinaux, 
informe simultanément la cervelet de son activité. 

2, Ln même temps, par lo biais des pédoncules céré¬ 
belleux inférieurs, le cervelet reçoit ri a l'information 
des preprécepteurs [à propos de la tension des 
muscles et des tondons et do la position des .articu¬ 
lations] ainsi que des voies de l'équilibre (oreille 
interne) et de la vision. Grâce à cette information, le 
cervelet est an mesure d’apprécier la position des 
parties du corps dans I espace et la nature [le leurs 
mouvements. 

.3. Lo cortex cérébelleux analyse eatte information et 
détermine la meilleure façon de coordonner l'inten¬ 
sité, la direction et la durée de la contraction dos 
muscles squelettiques de manière à éviter que les 
mouvements dépassent leur cible et afin de conserver 
la posture et do produire des mouvements coordonnés. 

4. Enfin, par le biais des pédoncules cérébelleux supé¬ 
rieurs, le cervelet fait part de son «plan d’action » â 
faire motrice du cortex cérébral, qui y apporLe les 
corrections appropriées. Par ailleurs, les neurolïbres 
cérébelleuses s'étendent aussi jusqu'aux noyaux du 
tronc cérébral, et notamment aux noyaux rouges du 
mésGucépïmle, qui se rendent à leur tour jusqu'aux 
neurones moteurs delà moelle épinière. 

Un peut voir une analogie entre le cervelet et un pilote 
automatique qui compare las réglages dos instruments de 
1 avion au trajet réel. En effet, le cervelet compare sans 
cesse las intentions du cerveau aux mouvements exécutés 
par le corps et émot les messages visant à effectuer les cor¬ 
rections nécessaires. Il permet ainsi d'exécuter des mou¬ 
vements volontaires qui sont harmonieux et précis, et ce 
avec un minimum d’efforts. Les lésions cérébelleuses 
entraînent une perte du tonus et de la coordination 
musculaires et même, dans certains cas, une altération 
des pensées relatives aux mouvements. Nous décrirons 
ces troubles en détail au chapitre 15, 

Systèmes de l’encéphale 

Les systèmes cio I encéphale sont des réseaux de neurones 
oL de noyaux qui participent à la même tâche bien qu'ils 
s'étendent dans plusieurs parties de l'cncephale. Par 
exemple, le système lîmbique s'étend dans des aires curti- 
calüs at sous-cortical os, et la fonnütïon réticulaire traverse 
la tronc cérébral pu or.sa rendre, antre autres, au thalamus 
[tableau 12.1 J. 




428 Troisième partie; Régulation et intégration des processus physiologiques 


TABLEAU Ï2J 


Fonctions des principales régions de Tencéphale 


Région 


Fonctions 


Hémisphères 
cérébraux 
(p. 409-419) 


Les différentes aires de la substance grise corcicaîe localisent et interprètent lès influx sensitifs, gouvernent 
['activité des muscles squelettiques volontaires et contribuent au fonctionnement intellectuel étaux réactions 
émotionnel les; les noyaux basaux sont des centres moteurs sous-corticaux qui jouenï un râle important dans le 
déclenchement des mouvements des muscles squelettiques 


Diencêphale 
(p. 419-423} 


Système limbiquo 

(P- 420-429) 


Les noyaux ihalamiques sont des relais sur te parcours: (I) des influx sensitifs dirigés vers les aires corticales 
pour y être interprétés; (2) des influx dirigés vers Taire motrice du cortex cérébral et les centres moteurs infé¬ 
rieurs {sous-corticaux), y compris le cervelet- et de ceux qui en proviennent: le thalamus intervient aussi dans la 
mémorisation tfinformations 

L'hypothalamus est le principal centre d’intégration du système nerveux autonome (involontaire): il régit la 
température corporelle, l'apport alimentaire, l’équilibre hydrique, la soif ainsi que les rythmes et les pulsions 
biologiques; il régularise ia sécrétion hormonale de 3'adéno hypophyse et il constitue- en soi une glande endocrine 
(if produit f'hortnone antidiurétique et l’ocytocine) : il fait partie du système limbique 

Partie émotionnelle du cerveau; système fonctionnel composé de structures appartenant aux hémisphères 
cérébraux et au diencéphale, et dont la fonction est d'adapter les différents systèmes de l'organisme en fonction 
des réactions émotionnelles; intervient aussi dans la mémorisation! d'informations 


Tronc cérébral 

Mésencèphale 
(p, 422-424) 


Pont 

(p. 424-425) 


Bulbe rachidien 
(P- 425) 


Formation 
réticulaire 
(p. 429-430) 

Cervelet 
(p. 425-427} 


Lien entre les centres cérébraux inférieurs et supérieurs (par exemple, les pédoncules cérébraux contiennent les 
neurofibres des tractus cortico-spinaux) ; ses colliculus supérieurs et inférieurs sont des centres réflexes visuels 
et auditifs; la substantif migra et les noyaux rouges sont des centres moteurs sous-corticaux; contient les noyaux 
des nerfs crâniens 111 et IV 

Lien entre les centres cérébraux inférieurs et supérieurs; scs noyaux servent de relais aux informations qui 
partent du cerveau pour se rendre au cervelet; scs centres respiratoires contribuent, avec ceux du b-ulbe 
rachidien, à la régulation de la fréquence et de l'amplitude respiratoires; abrite les noyaux des nerfs crâniens V r 
VJ et VII 

Lien entre les centres cérébraux supérieurs et la moelle épinière; site de la décussation des tractus ocraico- 
spinaux; abrite les noyaux des nerfs crâniens VIII â XII; contient le noyau cunéiforme et le noyau gracile (points 
de synapse des voies sensitives ascendantes qui transmettent les influx sensitifs des récepteurs cutanés et des 
propriocepteurs) et les noyaux viscéraux qui régissent la fréquence cardiaque, le diamètre des vaisseaux sanguins 
(vasomotricité), la fréquence respiratoire, le vomissement, la toux, etc.,; les noyaux oEivaires caudaux constituent 
des relais sensitifs vers le cervelet 

Système fonctionnel du tronc cérébral qui assure la vigilance du cortex cérébral (système réticulaire activateur 
ascendant) et filtre les stimulus répétitifs; ses noyaux moteurs concourent à la régulation de l'activité des muscles 
squelettiques des muscles lisses des viscères et du muscle cardiaque 

Traite l'information reçue de l'aire motrice du cortex cérébral, des propriocepteurs ainsi que des voies de 
l'équilibre et de la vision; donne des «directives» à l'aire motrice et aux centres moteurs sous-corticaux de 
manière à maintenir l'équilibre et la posture et à produire des mouvements coordonnés Et harmonieux 


Système fr'mbique 

Le système limbique est un groupe de structures situé sur 
la face médiane dns hémisphères. cérébraux ot dans lo 
ri (encéphale. Ses structures cérébrales encerclent [limhus 
- frange) le sommet du iruiit; cérébral (figure l^-ÜÜ] et 
comprennent des parties du rhinencéphale {le septum 
prêcommissumî , le gyius du cinguJiun, ou circonvolution 
du corps en Houx, le gyms parahippocampnl et Vhippo¬ 
campe en forme de C] ainsi qu’une partie du corps amyg- 
daîoïde. Hans ]r di encéphale, lo,s principales structures 
iirnbïques son! Vhypothalamus et les noyaux ai rf«rieurs 
du thalamus. Le foi'nix.uu trigone cérébral (une commis¬ 


sure), el certains faisceaux relient çns régions du système 
limbique- 

Lu système limbique est le cerveau émotionnel nu 
affectif. Deux de ses éléments semblent jouer un rôle parti¬ 
culièrement important dans les émotions ; le corps amyg- 
daloïde et la partie antérieure du gyrus du CLUgiilimi, Si les 
odeurs suscitent des réac Lions émotionnelles et rappellent 
dus souvenirs, c’usl qu'une grande partie du système lire- 
bique trouve son origine dans le rhinencéphale [l’encéphale 
olfactif primitif]. Les réactions aux odeurs sont rarement 
neutres (une mouffette senï mauvais et nous répugne); 
d'autre part, les odeurs sont intimement liées aux traces lais¬ 
sées dans la mémoire par les expériences émotionnelles. 
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FIGURE 12.20 

Système hmbique. Coupe sagittale médiane du cerveau montrant, en oràn|é, 
quelques-unes des structures qui composent ta système limbique (le cerveau émotionnel 
M viscèraF). Le tronc cérébral n'est pas représenté. 


Les nombreuses connexions qui relient Je système 
timbique aux régions corticales rat sous-corticales des 
hémisphères cérébraux lui permettent d'intégrer des sti¬ 
mulus environnementaux très divers et d'y réagir. Comme 
l’hypothalamus est en quelque sorte le bureau central tant 
des fonctions autonomes quo des réfutions émotion- 
nrllos, il ü est pas surprenant que les personnes soumises 
à une tension émotionnelle aigue on prolongée soient 
prédisposées aux maladies viscérales telles que l'hyper¬ 
tension artérielle et 3e syndrome du cfllon irritable. Les 
maladies provoquées par les émotions sont appelées 
maladies psychosomatiques. La pire conséquence des 
émotions extrêmes [comme la peur paralysante, la 
joie euphorique et le chagrin dévastateur] est l'arrêt 
cardiaque. 

Lo système 1 indu que interagit également avec les 
aires corticales supérieures tel le cortex préfruntttl, Les 
sentiments (lo cerveau affectif] sont donc liés de près aux 
pensées (lu cerveau cognitif]. ÇTost ainsi que nous pou¬ 
vons réagir émotionne 11 ornent aux événements dont nous 
sommes conscients et. en plus, apprécier la richesse dos 
émotions qui colorent notre vie. La communication entre 
b cortex cérébral et le système limbique explique pour¬ 
quoi l™ 3 émotions priment quelquefois la logique et, 
inversement, pourquoi la raison nous empêche d’expri¬ 
mer nos émotions de manière déplacée. Comme nous 
l'expliquons au chapitre 15, l'hippocampe et le corps 
amygdaloïde participent aussi h la conversion de données 




nouvelles en souvenirs durables.. 

Il csl difficile de-; préciser l'origine des troubles du 
système limbîque en raison de la grande com¬ 
plexité do ses connexions. On sait cependant que 
dns lésions spécifiques du corps amygdaloïde entraînent 
des changements de la personnalité tels que la docilité, 
l'agitation ainsi qu'un accroissement de l'agressivité, de 
l'appétit ou de la libido, m 
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FIGURE 12 + 2F 

Formation réticulaire. La formaEron réüculaFre s'étend le long 
du tronc cérébral. Une porîîon de la formation réticulaire, le sys¬ 
tème rèdculairÉ activateur ascendant, maintient te cortex cérébral 
en état 4e veille, Les flèches ascendantes représentent les influx 
sensitifs qui parviennent au système réticulaire activateur ascen¬ 
dant et les influx réticulaires acheminés au cortex cérébral par 
l'intermédiaire de noyaux thala uniques. D’autres noyaux réticu¬ 
laires participent à la coordination de l'activité des muscles 
squelettiques. Leurs commandes motrices sont indiquées par la 
flèche rouge qui descend du tronc cérébral. 


Formation réticulaire 

La formation réticulaire, ou formation réticulée, s'étend à 
travers le bulbe rachidien, le pont et le méserinéphrite 
{figure 12.21), Ce système complexe est composé de neu¬ 
rones dont les corps cellulaires constituent des noyaux 
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roticuiairos disséminés dans la substance blanche. Les 
axones de ces neurones forment trois larges colonnes le 
long du tronc cérébral {voir la figure 12,18b]; les noyaux 
du raphé (mp/ic = couture), au milieu; les noyaux de la 
région médiale (s grandes cellules]; les noyaux de la 
région latérale (à polîtes cellules). Nous décrirons ces 
noyaux plus en détail au chapitre 15 h lorsque nous Ira [to¬ 
ron s du sommeil, 

Los neurones de la Fermât ion réticulaire se dém ar¬ 
quent par la grande étendue de leurs connexions axorudes. 
En eFfot, ils rejoignent dos col tu les dn l'hypothalamus, du 
thalamus, du cervelet et de La moelle épinière. De ce fail, 
ils sont particuliérement aptes à gouverner T excitation de 
l'encéphale dans son ensemble. Certaines cellules réticu¬ 
laires, par exemple, a moins que d'autres régions cérébrales 
no les inhibent, envoient un courant continu d'influx ner¬ 
veux (par l'intermédiaire de noyaux thalâmiquas) au cor¬ 
tex cérébral, ce qui maintient ce dernier en état de veille 
nt augmente son excitabilité. Cette «branche» de la for¬ 
mation réticulaire est appelée système réticulaire activa¬ 
teur ascendant. Les influx provenant de tous les grands 
faisceaux sensitifs ascendants parviennent aux neurones 
de ce système, les gardant ainsi en activité et augmentant 
leur effet excitateur sur 3e cerveau, [C'est peut-être la rai¬ 
son pour laquelle tant d’étudiants se plaisent à travailler 
dans une cafétéria bondée.) Le système réticulaire activa¬ 
teur ascendant semble aussi servir de filtre à cet afflux 
d’informations sensorielles. Tl amortit les signaux répéti¬ 
tifs, familiers ou faibles, mais il laisse parvenir à la con¬ 
science les influx inusitée importants ou intenses. Par 
exemple, vous mûtes probablement pus dérangé par le 
ronronnement du réfrigérateur, mais quand celui-ci cesse 
vous le remarque?. Le système réticulaire activateur 
ascendant et le cortex cérébral négligent sans doute 
des stimulus sensoriels enregistrés par nos récepteurs. 
S'il n'en étaiL pas ainsi, La surcharge sensorielle viendrait 
a bout de notre raison. Le LSD désactive ces filtres senso¬ 
riels et entraîne Justement une ferme de surcharge, 

* Prêtez attention pendant quelques soc on des à tous les 
stimulus de votre environnement. Notez les enn Leurs, 
les formas, les odeurs, les sons, etc. Combien de 
ces stimulus parviennent ord/ntriremenf à votre 
conscience? 

Le système réticulaire activateur ascendant est inhibé 
par les contins du sommeil situés riens l'hypothalamus et 
dans d’au 1res régions de l'encéphale; l'alcool, les somni¬ 
fères et les tranquillisants réduisent son activité. Les 
lésions graves de ce système (cnmmc peuvent en subir 
des boxeurs mis hors du combat par ries coups qui 
impriment une torsion au tronc cérébral) entraînent une 
inconscience permanente (un coma irréversible), 

La formation réticulaire a aussi une « branche » 
motrice. En effet, certains de ses noyaux moteurs s mit 
reliés à des neurones moteurs do la moelle épinière par 
l'intermédiaire des trnntus réticuin^pinaux et ils contri¬ 
buent à régir Les muscles squelettiques pendant les mou¬ 
vements amples des membres. D'autres noyaux moteurs 
dp la formation réticulaire, tels les centres vasomoteur, 
cardiaque et respiratoire du bulbe rachidien, sont des 
centres autonomes qui régissent les fouet Enn s motrices 
des muscles lisses dos viscères et du muscle cardiaque. 


Protection de l’encéphale 

Le tissu nerveux est fragile; une pression même légère 
peut endommager les neurones irremplaçables dont il est 
composé. Mais l’encéphale es L abri lé par une boîte osseuse 
(le crâne), des membranes (les méninges) et un coussin 
aqueux (le liquide cérébro-spinal). Tl est également pro¬ 
tégé des substances nuisibles présentes dans le sang par 
ce que T'on appelle la «barrière hémato-encépluilique j>. 
Nous avons déjà décrit le crâne au chapitre 7. Nous nous 
pencherons ici sur les autres protections de l'encéphale. 

Méninges 

Les méninges (merugx = membrane} sont trois membranes 
de tissu conjonctif. Elles sc nomment, de l'extérieur vers 
l'intérieur. In dure-mère. L'arachnoïde et J a pie-mère [figure 
12.22). Ces membranes recouvrent et protègent le SNC 
(encéphale et moelle épinière); elles protègent également 
les vaisseaux sanguins «l délimitent les sinus de la dure- 
mère. Ltis méninges contiennent nue partie du liquide 
cérébro-spinal el forment îles cloisons à l'intérieur du crâne. 

Dure-mère La dure-mère est de loin la plus résistante 
des méninges. Elle es L formée de deux feuillets là où elle 
entoure i'encéphale. Le feuillet externe est une membrane 
inélastique attachée è la surface interne de la hotte crâ¬ 
nienne; il ne recouvre pas la moelle épinière. Le feuillet 
interne constitue l J enveloppe 9a plus externe de L’encé¬ 
phale; il se prolonge à l'arrière dans le canal vertébral en 
formant la dure-mère spinale qui protège la moelle épi¬ 
nière. Los doux fou il lots do la dure-mère sont soudés, sauf 
eu quelques endroits où ils délimitent les sinus de la 
dure-mère [sinus veineux J, qui recueillent le sang 
veineux de i'encépïiale eL l'envoient dans les veines jugu¬ 
laires internes du cou. 

Le feuillet interne de la dure-mère s'enfonce à plu¬ 
sieurs endroits dans l'encéphale et forme des cloisons 
plates qui fixent celui-ci au crâne. Ces cloisons limitent 
ainsi les mouvements de l’encéphale à l’intérieur du 
crâne; en voici une description (figure 12.23). 

* La faux du cerveau, comme son nom l'indique, est un 
pli en forme de faucille qui pénètre dans la fissure 
longitudinale du cerveau entre les hémisphères céré¬ 
braux. Elle s'insère sur la crista galli de l’ethmoïde 
située a la base de la boîte crânienne, 

* La faux du cervelet est une petite Lame verticale dans 
lo plan sagittal qui prolonge La partie inférieure dn la 
faux du cerveau et qui forme une cloison médiane 
entre les hémisphères du cervelet en s’étendant le 
long du verrais, 

* tente du cerveîst est un pii presque horizontal qui 
pénètre dans la fissure transverse du cerveau. Comme 
son nom l’indique, elle ressemble à une teille qui sur¬ 
monterai L Lo cervelet. Elle forme une cloison on ho 
celui-ci et les hémisphères cérébraux, qu'elle soutient 
en partie. 

Arachnoïde La méninge intermédiaire, appelée arach¬ 
noïde, constitue une enveloppe souple de l'encéphale, 
qui ne pénètre jamais dons les sillons. Elle est séparée de 
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FIGURE 12.2.2 

Méninges, (a) Coupc frontale en trois 
dimensions montrant Ja situation de la 
dure-mère, -de l'arachnoïde et de la pie- 
mère. Le feuillet interne de la dure-mère 
forme la faux du cerveau, qui pénètre dans 
la fissure [ongitudinale et attache l'encé¬ 
phale à l'ethmoïde. Un sinus de la dure- 
mère, le sinus sagittal supérieur, s'ouvre 
entre les deux feuillets de la dure-mère. 

On voit aussi les villosités arachnoïdiennes 
qui renvoient te liquide cérébro-spinal 
dans te sinus de la dure-mère, (b) Vue 
postérieure de l'encéphale Jn situ, entouré 
par la dure-mère et. les sinus. 
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la dura-mène par une étroite cavité séreuse, l’espace sub¬ 
til tirai, el de la pie-mère, In méninge la plus profonde, pur la 
cavité suharaduioïtüeiuoe, ou espace stms-arachnoïdien ; 
l'arachnoïde su rattache à 9a pie-mère par des prolon¬ 
gements filamenteux. (L 1 enchevêtrement de ces pro¬ 
longements évoque une toile d'araignée, tl'uù le nom 
d'nmc/moftfà.) La cavité subarauhnoïdimme est remplie 
de liquide cérébro-spinal et elle contient les plus gros 
vaisseaux sanguins qui desservent l’encéphale. Los vais- 
seaux sanguins ne sont pas bien protégés, car l’arachnoïde 
est fine et élastique. 

Des saillies de Y arachnoïde appelées villosités arach¬ 
noïdiennes traversent la dure-mère et pénètrent dans les 
sinus de la dure-mère qui surmontent la partie supérieure 
de 3'encéphale {voir In figure 12.22). Ces villosités font 
passer Le liquide cérébro-spinal dans le sang veineux des 
sinus dn la dure-mère. 


Pau* du ce-veau Tante du cerveleL 



FIGURE 3 2.33 

Plis de la dure-mère dans la cavité crânienne* Remarquez la 
faux du cerveau, la faux du cervelet et la tente du cervelet. 
Quelques sinus de la dure-mère sont aussi représentés. 
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FIGURE 11.14 

Formation, situation et circulation du liquide ccrêbro-spinaL 

(a) Léü ptexus dioroitfes sécrètent lé liquide cérébro-spinal. Chacune 
■de ces structures consiste en un amas de capillaires poreux entou¬ 
rés par une eo-etlie simple d'épendymocytes; ces cellules sont 
reliées par des jonctions serrées et portent de longues microvillo¬ 
sités aux extrémités émoussées. Le filtrat passe facilement à travers 
Tes capillaires, mais il doit traverser les épendymocytes et y subir 
un traitement avant de pouvoir pénétrer dans les ventricules sous 
forme de liquide cérébro-spinal, (b) Situation et trajet du liquide 
cérébro-spinal. Ces flèches indiquent le sens de la circulation. (La 
situation du ventricule latéral droit est indiquée par la région de cou- 
leur bleu pâle située derrière le septum pelluddum et Te corps calleux.) 


saysojfM sa 7 


Pie-mère La pie-meru ost crmnposop de lisait conjonctif 
dé 11 cal è L elle es L parcourue d'un grand nombru de minus¬ 
cules vaisseaux sanguins. C’est La seule méninge qui 
adhère fermement à l'encéphale et en épouse tous les 
gyriLs et sillons, des gaines de pie-mère enveloppent de 
courts segmente des petites artères qui pénètrent dans le 
tissu célébrai. 


£ 


Lu méningite, l’miltmiinaliün des méninges, 
constitue une menace grave pour l'encéphale. En 
effet, la méningite virale nu bactérienne peut so 
propager au (issu nerveux du SMLi ot dégénérer en r?ncr> 
phalite. On diagnostique la méningite à l'aide do l'exa¬ 
men d'un échantillon de liquide cérébro-spinal prélevé 
dans la Cavité subarachnoïd terme de la colonne vertébrale 


[ponction lombaire: voir p. 438]. ■ 
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Lrqu/de cérébro-spinaf 

Le liquide cérébro-spinal (LCS), on liquide céplmlo- 
ifcrcjlliü ïkii, que l'on trouve à l'intérieur gt autour de l'encé¬ 
phale et de la moelle épinière, constitue un coussin 
aqueux pour los organes du SNC. En fin Etant dans Er 
liquide cérébro-spinal, l'Encéphale, qui est gélatineux, 
perd 97% de son poids ut évite ainsi do s'effondrer sous 
son propre poids. Lu cuire, le liquide cérébro-spinal pro¬ 
tège l'encéphale et la moelle épinière contre les coups ol 
autres traumatismes, Enfin, bien que l'encéphale soit 
abondamment irrigué, le liquide cérébro-spinal contribue 
aussi à le nourrir. 

Lu liquide cérébro-spinal esL un «bouillon» aqueux 
dent la composition est semblable à celle du plasma 
sanguin duquel il est issu. Toutefois, il contient moins île 
protéines et plus de vitamine G que le plasma, et sa 
concentration ionique est différente. Par exemple, le 
liquide cérébro-spinal contient plus d'ions sodium, chie¬ 
nne, magnésium et hydrogène et moins d'ions calcium 
et potassium que le plasma. La composition du liquide 
cérébro-spinal, el particulièrement son pH, influent sur la 
circulation sanguine cl la. respiraiiun, comme cous Je 
verrons dans des chapitres ultérieurs. Enfin, le liquide 
cérébro-spinal transporte les hormones dan h les canaux 
ventriculaires. 

Le liquide cérébro-spinal est élaboré par les plexus 
choroïdes qui pendent du toit du chaque ventricule 
figure 12.24a). Ces plexus sont des amas da capillaires en 
forme de frondes iphxus = entrelacement). Cas gros 
capillaires présentent des parois m inces ; ils sont entourés 
par une couche d"épendymocytes qui tapisse aussi les 
ventricules. Les capillaires des plexus choroïdes sont as¬ 
sez perméables et une parties du plasma sanguin filtre 
continuellement du la circulation sanguine vers lé liquide 
interstitiel. Cependant, Les épendymocytes des plexus 
choroïdes sont unis par des fonctions serrées., et ils sont 
dotés dé pompes ioniques qui leur permettent du modifier 
e filtrat eu transportant activement certains ions i travers 
leurs membranes, jusque dans le liquide cérébro-spinal. 
Ce mécanisme établit des gradients ioniques qui entraî¬ 
nent la diffusion do l'eau dans les ventricules- Le liquide 
cérébro-spinal est donc une véritable sécrétion lie l'épi¬ 
thélium des plexus choroïdes. Chez ['adulte, le volume 
roi ai du liquide cérébro-spinal est d'environ 150 ml; il 
‘st remplacé toutes los trois rut quatre heures. Il su forme 
donu quotidiennement do 900 à 1299 rnL de liquide 
cérébro-spinal. Lus plexus choroïdes contribuent aussi à 
débarrasser le liquida cérébro-spinal des déchets et des 
ïo lûtes inutiles (qui sont renvoyés dans le sang). 

Une Fois produit, le liquide cérébro-spinal circule 
librement dans les ventricules. Une certaine quantité 
passe des ventricules dans ls canal central de la moelle 
épinière, mais la majeure partie pénètre dans lit cavité 
subarachnoïdieune par l'ouverture latérale du quatrième 
. i n tri cul o et par l'ouverture médiane du quatrième ven¬ 
tricule (figure 12,24b]. Los longues microvillosités des 
épendymocytes qui tapissent los ventricules facilitent le 
mouvement continuel du liquida cérébro-spinal. Dans la 
cavité subarachnoïdiernie, le liquide cérébro-spinal 
iaigné les surfaces externes de l'encéphale et de la moulin 
épinière. Ce sont Les villosités arachnoïdiennes des sinus 



FIGURE 12,25 

Hydrocéphalie chez Je non veau-né. Un drainage inadéquat du 
liquide cérébro-spinal entraîne une augmentation du volume de la 
tête et une croissance anormale du crâne. 


2R 


de la dure-mère qui assurent le drainage du liquide 
cérébro-spinal vers le sang et en maintiennent le volume 
constant. 

Habituellement, la production et le drainage du 
liquide cérébro-spinal su font à une vitesse régu¬ 
lière, Cependant, le liquide cérébro-spinal puut 
s'accumuler dans les ventricules et exercer une pression 
sur les hémisphères cérébraux ai quelque chose (une 
tumeur par oxomple] fait obstacle à sa circulation ou à son 
drainage. C’est ce qu'on appelle l'hydrocéphalie. Chez le 
nouveau,-né, dont les os du crâne ne sont pas encore soudés, 
l'hydrocéphalie provoque une augmentation du volume 
de la tête [voir la figure 12.25), Chez l'adulte, donL le crâne 
est rigide, l'hydrocéphalie va plutôt entraîner des lésions 
cérébrales. En effet, racctimulaüûn du liquide comprime 


les vaisseaux sanguins qui desservent l'encéphale et 
écrase le fragile tissu nerveux. L’hydrocéphalie se traite par 
l'insertion dans les ventricules d’une dérivation par valve 
qui draine lu surplus dn liquide dans une veine du cüu.h 


Barrière hémato-encéphalique 

La barrière hémato■encéphalique est un mécanisme du 
protection qui assure Une stabilité au milieu interne de 
l'encéphale. Lu tissu nerveux de l’encéphale est, de tous 
les tissus do l'organisme, celui qui a le plus besoin d'un mi¬ 
lieu Interne absolument constant pour bien fonctionner. 
Dans lus autres régions do l'organisme, los concentrations 
extracellulaires d'hormones, d'acides aminés et d'ions 
varient considérablement, surtout après les repas et les 
périodes d'activité physique. Si l'encéphale était soumis à 
de telles fluctuations chimiques, ses neurones ne pour¬ 
raient pas fonctionner normalement. Eu effet, certaines 
hormones et certains acides aminés sont des neuro- 
traiismetteurs, et certains ions [los tons potassium eu 
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particulier J influant sur le snuil d'excitation et de depola¬ 
risation des neurones. 

Le sang qui circule dans les capillaires de l'encéphale 
est séparé de l'espace uxtracolluliiirc et des neurnnes 
(l) par ^endothélium continu de la paroi du capillaire; 
[2} par une lame basale relativement épaisse entourant la 
face externe des capillaires; et [3}, dans une certaine 
mesure* par les pieds bulbeux [les astrocytes fixés aux 
capillaires. Les cellules endothéliales des capillaires céré¬ 
braux sont unies de manière presque parfaite, sur leur 
pourtour, par dos jonctions serrées {voir la ligure 20.2, 
p. £505) qui en font les capillaires lus plus imperméables 
de l'organisme. L'Imperméabilité relative des capillaires 
cérébraux constitue l'essentiel [sinon ta totalité) de la bar¬ 
rière hémato-encéphalique. On pensait autrefois que les 
astrocytes contribuaient à la barrière hémato-encéphaliqun, 
mais la microscopie électronique a révélé que leurs pieds 
sent trop distants pour assurer une quelconque étan¬ 
chéité, On croit aujourd'hui que le rôle principal des 
pieds des astrocytes esL de Fournir les signaux qui incitent 
les cellules endothéliales des capillaires cérébraux à for¬ 
mer les jonctions soirées caractéristiques do la barrière 
hém at n-encop ha 11 que. 

La barrière hcmuto-cncéphaliquE no fonctionne pas 
de manière absolue mais sélective, Dos nutriments 
comme le glucose, les acides aminés essentiels et certains 
électrolytes la franchissent passivement par diffusion 
facilitée à travers les membranes des cellules endothé¬ 
liales des capillaires. Les déchets du métabolisme trans¬ 
portés par le seing, comme l'urée et la créatinine, de même 
que les protéines, certaines toxines eL la plupart des médi¬ 
caments ne peuvent diffuser du sang vers le tissu cérébral. 
Non seulement les petits acides nminés non essentiels et 
lus ions potassium ne peuvent-ils pénétrer dans l'encé¬ 
phale, mais ils eu sont retirés activement par ben do thé 
lium ries capillaires. 

La barrière hémato-encéphalique est Impuissante 
contre les matières liposolubles comme les acides gras, 
l’oxygène et le gaz carbonique, qui diffusent aisément à 
travers la couche de phospholipides dn toutes les mem¬ 
branes plasmiques. Gela explique pourquoi l'alcool, la 
nicotine, les drogues et les anesthésiques circulant dans 
In sang peuvent entraver le fonctionnement des neurones 
de l'encéphale, 

La structure delà barrière hémato-encéphalique n'est 
pas uni Forme, Comme omis l'avons mentionné précé¬ 
demment, les capillaires des plexus choroïdes sont 
très poreux, mais les épendymocytes qui les entourent 
sont dotés de jonctions serrées. La barrière hémato- 
encéphalique est absente dans certaines régions de 
l’encéphale, notamment à quelques endroits autour du 
troisième et du quatrième ventricules; étant donné que 
l'endothélium des capillaires y est perméable, les molé¬ 
cules transportées par le sang ont un accès facile au tissu 
nerveux. Tel est le cas du centre du vomissement dans 
le tronc cérébral r qui détecte les substances toxiques dans 
lu sang, ainsi que de l'hypothalamus, qui régit l’équilibre 
hydrique, la température corporelle et de nombreuses 
activités métaboliques. Si l'hypothalamus était pourvu 
d'une barrière hémato-encéphalique, il ne pourrait ana¬ 
lyser la composition chimique du sang, La barrière hémato- 
encéphalique est incomplète chez les nouveau-nés et les 




prématurés; des substances potentiellement toxiques 
peuvent donc pénétrer dans leur SNC et causer des pro¬ 
blèmes qui un surviennent jamais chez les adultes. 

Chez Ins porsunnus atteintes d'une tumeur an 
cerveau, on injecte une solution concentrée de 
mannîtoi [du sucre] avant d'administrer las 
médicaments cb i mi otbér apolitiques. Le ma n ni toi provoque 
la constriction des cellules endothéliales des capillaires 
et l'ouverture île leurs jonctions serrées. Les médicaments 
peuvent alors traverser la barrière hémato-encéphalique 
et atteindre la tumeur cérébrale. ■ 


Déséquilibres homéostatiques 
de l’encéphale 




Les dysfonctionnements qui touchent l’encé¬ 
phale sont incroyablement nombreux et variés. 
Nous en avons déjà mentionné quelques-uns, et 
nous traiterons îles Iroubles du développement dans la 
dernière section de ce chapitre. Nous nous pencherons ici 
sur les traumatismes de l'encéphale, sur les accidents vas¬ 
culaires cérébraux et sur les affections dégénératives de 
l’encéphale. 


Traumatismes de Tencépha/e 

Aux États-Unis, les traumatismes crâniens sont la princi¬ 
pale cause de mort accidentelle. Songez par exemple à ce 
qui peut se produire si votre voiture emboutit l'arrière 
d'un autre véhicule. RE vous n’avez pas bouclé votre cein¬ 
ture de sécurité» votre tête sera entraînée vers l'avant, puis 
brusquement arrêtée dans son mouvement au moment de 
l’impact avec le parc-brise. Votre encéphale subira non 
seulement dus lésions à l'endroit du choc contre le pare- 
brise, mais également à l’endroit où il heurtera, par 
contrecoup, la paroi opposée du errmo. 

Une nom m ot ion cérébrale est causée par un chut: peu 
important et se caractérise par des symptômes légers et 
transitoires, La personne peut Sire étourdie, «voir des 
étoiles » ou perdre brièvement connaissance, mais elle no 
subit pas d'atteinte neurologique permanente. 

Pur contre, une contusion cérébrale se caractérise par 
une destruction importante du tissu nerveux, qui se mani¬ 
festera par des signes et dns symptômes très variés. Lns 
contusions corticales n’entraînent pas toujours l'incon¬ 
science, tandis que les contusions graves du tronc céré¬ 
bral provoquent toujours un coma plus ou moins prolongé 
[de quelques heures h un coma irréversible) en raison dns 
lésions du système réticulaire activateur ascendant. 

Des coups portés à la tête peuvent déclencher une 
hémorragie subdurate ou mie hémorragie suharachnoï¬ 
dien ne (accumulation de sang dans l'espace subdnra] ou 
dans la cavité subarachnoïdienne causée par une rupïure 
des vaisseaux sanguins], parfois mortelle. Quand un indi¬ 
vidu qu’un traumatisme crânien avait laisse lucide com¬ 
mence à présenter dns signas dn détérioration nnurolo¬ 
gique. un peut conclure à unu hémorragie intracrânienne. 
L’accumulation de sang à l’intérieur du crâne accroît la 
pression intracrânienne et comprime le tissu cérébral. Si 
la pression monte à tel point que le tronc cérébral est 
poussé vers le bas dans le foramen magnum, la pression 
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artérielle, la fréquence cardiaque et la respiration sc 
dérèglent. La traitement chirurgical des hémorragies cou¬ 
sis Le à évacuer l'hématome (In niasse de sang) et k réparer 
las vaisseaux sanguins rompus. 

Lins traumatismes crâniens entraînant aussi un mdème, 
autrement et il un gonflement, de l’en cap haie. L'cnd orne 
résulte de la formation d’exsudat pendant la réaction 
inflammatoire et de l'absorption d'eau par la tissu céré¬ 
bral, D'ordinaire, on administre des anli-iiiBammaloires 
comme la prednisone et d autres cortienstérûïdüs aux vic¬ 
times d’un traumatisme crânien afin d'éviter qu’un 
œdème uAggrave Inurs lésions. 

Accidents vasculaires cérébraux 

Les accidents vasculaires cérébraux [AVCJ, plus souvent 
appelés attaques, sont les plus répandus et aussi lus plus 
meurtriers des troubles du système nerveux central. Ils 
constituent la troisième cause de mortalité aux États-Unis. 
Une attaque se produit lorsqu’une région de l'encéphale 
est privée d'irrigation sanguine et que le tissu nerveux est 
détruit. (La diminution ou l'arrêt de l'apport sanguin dans 
un tissu, l'ischémie [littéralement, «qui arrête le sang»), 
priva les cellules de l'oxygène et des nutriments qui leur 
sont essentiels.) Les AVC peuvent survenir h la suite de; 
l obstruction d'unn altère cérébrale par un caillot [la 
causa la pins fréquente), du rétrécissement progressif dos 
artères cérébrales dû à l'athérosclérose, ou encore rie la 
compression du tissu cérébral par une hémorragie, une 
tumeur (un gliome} ou un œdème post-traumatique. 

Quatre-vingts pour cent des personnes qui subissent 
une hémorragie cérébrale massive mourant pendant la 
phase initiale aiguë de l'attaque; le taux do mortalité est 
beaucoup plus faible chez les personnes qui sont victimes 
d'uno attaque non hémorragique. La plupart ri os per¬ 
sonnes qui survivent à un AVC restent paralysées d'un 
cüté eL un grand nombre présentent des déficits senso¬ 
riels. Si les contres du langage ont subi des lésions, il s'en¬ 
suit des difficultés de compréhension ou d’émission du 
langage. Quelle que soit la cause do l'accident, la nature 
des déficits neurologiques qu’il entraîne varie selon la 
région touchée ot l’étendue dos lésions corticales et sous- 
corticales. Les personnes dont t'accident a été causé par 
un caillot sont sujettes à dos problèmes cl a coagulation ot, 
par conséquent, à d'autres AVC, Pourtant, la situation 
»'ost pus désespérée. Certains patients recouvrent au moins 
une partie de leurs facultés, ceic les neurones intacts pro¬ 
duisent do nouveaux prolongements qui vont s’étendre 
dans la région de la lésion et s'acquitter do quelques-unes 
des fonctions perdues, Cependant, ['étalement neurone] 
se limite a 5 mm environ, et la récupération est toujours 
incomplète après des lésions étendues. On amorce habi¬ 
tuellement une physiothérapie dos que possible afin de 
provenir les contractures. 

T.os attaques ne sent pas toutes foudroyantes. Les 
accidents ischémiques transitoires (AIT] sont un type fré¬ 
quent d’attaque; ils durent de 5 à 50 minutes ot se uarae- 
rérisent par un engourdissement, une paralysie ot une 
n lierai ion du langage, fies déficits sont passagers, mais les 
AIT constituent des avertissements qui préviennent la 
personne du risque d’accidents plus graves. En l’absence 
de traitement, un tiers environ des patients ayant subi un 


accident Ischémique transitoire sont ultérieurement vic¬ 
times d’un accident vasculaire cérébral. Des essais cumu¬ 
latifs ont révélé de manière convaincante que la prise 
quotidienne de 3f][] mg d'acide acétylsalicylique fAspirin) 
réduit las risques tant d'AIT que d’ÀVC. 

Jusqu’à maintenant, la médecine était relativement 
impuissante face aux AVC. Ur, récemment, le mécanisme 
de la mort cellulaire à la suite d'un AVC a fa il l’objet de 
decouvertes intéressa nias. Il semble que le principal res¬ 
ponsable soit le glutamate,, un neurotransmotteur excita¬ 
teur qui intervient dans l'apprentissage ut la mémoire. 
Normalement, la liaison du glutamate aux récepteurs du 
NMDA (iV-méthyle u-nspartate), ainsi nommés d’apres la 
substance qui sert à les identifier, ouvra des canaux 
ioniques qui laissent entrer les ions calcium (qui entraî¬ 
nent los changements essentiels à l‘apprenti h sage ou a la 
potentialisation) dans le neurone stimulé. Après une 
lésion cérébrale, les neurones qui ont été totalement pri¬ 
vés d’üxygèna commencent h se désintégrer et libèrent au¬ 
tour d’eux d'énormes quantités de glutamate. Cotte sub¬ 
stance agit comme une excitotasim et provoque des 
changements, certains immédiats, d’autres retardés, dans 
le transport des ions en activant les récepteurs du NMDA. 

On observa d’abord un changement aigu dans Les minutes 
qui suivent la lésion: les neurones absorbant du Na\ du 
Cl et de I eau. On observe ensuite des changements tar¬ 
difs au cours des heures suivant 3n lésion, soit un afflux 
désordonné de calcium Hans le neurono postsynaptique 
et la production, de radicaux libres (de NO notamment) 
qui détruisent dos milliers de neurones encore sains dans 
los environs de la lésion. Ces neurones à leur tour libèrent I 2 
du glutamate; une réaction en chaîne s’installe alors ot 
détruit un nombre croissant do cellules saines, Ces décou¬ 
vertes ont poussé les scientifiques à so mettre h la recherche 
de médicaments, lais les antagonistes du NMDA et du NO 
ainsi qua Les inhibiteurs calciques, qui puissent prévenir 
cet «effet domino» neurotoxique ei éclairer ln pronostic 
des accidents vasculaires cérébraux; un g vingtaine 
d'antagonistes du NMDA sont présentement à l'essai. On 
dispose a usai de médicaments pour traiter les accidents 
ischémiques transitoires, Lois la warfarine (Cûumudm) et 
l’activateur tissulaire du plasminogène (un médicament 
thrombolytique), qui dissolvent les caillots eu qui an pré¬ 
viennent la formation. Des essais cliniques ont an effet 
démontre que l'administration d’activateur tissulaire du 
plasminogène dans les Irais heures suivent une attaque 
réduit de 50% las risques d’incapacité permanente. 

Maladies dégénératives de Fencéphah 

La maladie d'Alzheimer, la maladie de Parkinson ot la 
chorée do J luntington sont les plus importantes dus mala¬ 
dies dégénératives du système nerveux central. 

Maladie d'Alzheimer La maladie d'Alzheimer [dit 
nom d'un neurologue allemand qui en a le premier décrit 
les traces caractéristiques dans le cerveau en 1906) est une 
maladie dégénérative de l’encéphale qui conduit à la 
démence (détérioration mentale). Une grande partie do la 
clientèle dos centres d'accueil pour personnes âgées est 
constituée do personnes ayant subi un AVC ou atteintes de 
la maladie fl Alzheimer, Lu maladie d’Alzheimer touche 
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habituellement dos personnes âgées, mais elle peut surve¬ 
nir h l’âge mûr, Elle se caractérise par des déficits cognitifs 
étendus, dont la perle do mémoire (touchant particulière- 
ni eut les événements récents), la réduction do la durée du 
l’attentiom la désorientation et, dans les derniers stades 
do la maladie, la porte du langage. Des personnes faciles h 
vivre deviennent irritables, maussades cl désorientées, et 
finissent par connaître ries hallucinations. Cette dégéné¬ 
rescence s'installe au cours d'une période de quelques an¬ 
nées pendant laquelle les proches do la personne Eiltointe 
la voient lentement «diminuer», 

La maladie d'Alzheimer est associée â lui déficit en 
AC h ot b des changements structuraux du cortex cérébral 
et do l'hippccampe en particulier, qui sont les régions 
reliées aux fonctions cognitives et é la mémoire. La mala¬ 
die d’Alzheimer a une onmprisante héréditaire, Elle es! 
liuil fois plus fréquente chez les personnes qui possèdent 
deux gènes APO-E4 que chez les personnes qui héritent 
de deux exemplaires du gène APO-E3, la variante la plus 
répandue du gène pour la protéine APO-E. Le gène ÀFO-E4 
onde pour ta synthèse d'une protéine, l'apolipoprotéine 
E, qui intervient dans le métabolisme du cholestérol, joug 
en rôle dans l'athérosclérose et est reliée b eu moins un 
type de cardiopathie. L’examon microscopique du tissu 
cérébral de personnes décédées atteintes de la maladie 
d'Alzheimer révélé in présence d’apnlipu protéine E liée à 
des dépôts de protéine bêla-amyloïde (ainsi nommée à 
cause d’une ressemblance avec des amas d'amidon) en 
plaques séniles (des agrégats de cellules et de netirnfibres 
dégénérées autour d'un centre protéique) et en enche¬ 
vêtrements n mire fihri 11 sures (des fibrilles insolubles 
enchevêtrées dans le corps cellulaire des neurones el pou¬ 
vant s'étendra jusque dans leurs dendritos), On retrouve 
aussi, au Lotir dos plaques séniles, des astrocytes en proli¬ 
fération et ries microgliocytes qui pourraient jouer un rôle 
dans la synthèse des protéines héta-amyloïdes. 

Les chercheurs ont eu la plus grande difficulté à déter¬ 
miner comment la protéine bêta-amyloïde peuL agir comme 
une neurotoxine, car cette protéine so trouve également 
dans les cellules cérébrales saines (bien qu’en moindres 
quantités que dans Les cellules endommagées), La pro¬ 
téine bôta-amylnïdü est essentiellement un produit de la 
dégradation lysosomiale d'une glycoprotéine intégrée que 
Ton retrouve normalement dans la membrane plasmique; 
cette protéine appelée AFP («amyloid precursor pro- 
tein ») est nue grosse molécule de 695 acides aminés. Toutes 
tes cellules dégradent l'APP de doux façons - selon la voie 
sécrétrice, qui produit dns fragments protéiques inoffensifs, 
et selon la vote lysosomiale, qui détache la protéine bêta- 
amyloïde de l’APP. On ne comprend pris encore ce qui 
dérègle les voies biochimiques el favorise la production de 
protéine bêta-amyloïde, Ûn sait toutefois que cette minus¬ 
cule protéine (une quarantaine d’acides amines) cause ses 
ravages en augmentant dans les neurones l'afflux de cal¬ 
cium régi par le glutamate. Comme chez les personnes qui 
ont subi un AVC, il semble donc que le trio formé par le 
glutamate, les récepteurs du NMDA et le Ca 2+ soit respon¬ 
sable d’une partie au moins des dommages du Eîssu nerveux 
chez les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer. 

Les cherche lus Ont aussi étudié le rôle d’une protéine 
appelée ion qui favorise la formation des microtubides, 


[Rappelez-vous que les m in rn tu bides sont essentiels au 
transport intracellulaire normal, une fonction cruciale 
dans les neurones J Si tau subit une mutation et esL inadé¬ 
quatement phosphorylée, elle cesse de stabiliser les 
microtu bu ]ns et s’attache è d'autres molécules tau, formant 
ainsi des enchevêtrements neurofibriUaircs, De fait, la 
protéine tau prélevée dans le cerveau de personnes atteintes 
de la maladie d'Alzheimer ne peut pas se lier aux micro¬ 
tu butes, UAPO-E4, en tant que transporteur du cholesté¬ 
rol, peut par ailleurs modifier la perméabilité de la mem¬ 
brane plasmique au calcium. Une fnts que le calcium est 
entré dans la celhdot il peut déclencher la cascade de réac¬ 
tions qui débouche sur La phosphorylation de tau, la dégra¬ 
dation des micro tabules et la formation ri'enchevêtrements 
neumfîbrilkfres. On peut supposer que tes recherches sur 
la protéine bêta-amyloïde et sur la protéine tau converge¬ 
ront un jour el aboutiront à 3a découverte d'un traitement 
polir la maladie d'Alzheimer, En attendant, on doit se 
contenter d'administrer aux personnes atteintes des 
médicaments (taurine, donépézil] qui atténuent les symp¬ 
tômes en inhibant la dégradation de TAChu Des recherches 
en cours suggèrent que l 1 administration d'œstrogènes 
pourrait retarder l’apparition delà maladie. 

Maladie dé Parkinson T .a m.iladiEs de Parkinson (du 

nom du médecin anglais qui en h le premier décrit les 
symptômes en 1617] survient le plus souvent chez des 
personnes dans le cinquantaine et la soixantaine. Trois 
cent mille Américains en sont présentement affligés. Elle 
est provoquée par une dégénérescence des neurones de la 
substantia nigra qui libèrent de la dopamine. (La substan¬ 
tif nigre est un noyEm du tronc cérébral dont les projec¬ 
tions se rendent au corps strié — noyau eau dé et puta- 
men,) À mesure que ces neurones se détériorent, les 
noyaux basaux qu'ils approvisionnent normalement en 
dopamine deviennent hyperactifs, d'où tes symptômes 
bien connus de la maladie. Les personnes atteintes pré¬ 
sentent un tremblement persistant au repos (qui so traduit 
per le hochement de la tête et les mouvements d'émiettement 
des deigls), marchent inclinées vers l'avant et d’un pas Irai 
liant, perdent l'expression du visage el se meuvent lentement. 
La cause do la maladie de Parkinson est inconnue, mais In 
fuit qu’une forme grave de la maladie ait été provoquée 
par l'injection d'héroïne synthétique porto à croire qu'elle 
ost liée a dns substances chimiques présentes dans l'envi¬ 
ronnement (pesticides el herbicides notamment]. 

Utilisé depuis les années 1960, le médicament appelé 
Iévodopa fi.-dopa), un intermédiaire dans la synthèse de 
la dopfEmino. soulage temporairement les symptômes de 
la maladie de Parkinson. La Iévodopa, cependant, no gué¬ 
rit per la maladie et certains spécialistes pensent que son 
usage prolongé favorise Sa dégénérescence au lieu de ta 
limiter. La Iévodopa a en outre des effets indésirables tels 
que dus nausées graves, des étourdissements et, dans cer¬ 
tains cas, des troubles hépatiques. Le traitement le plus sou¬ 
vent employé à l'heure actuelle consiste en une association 
médicament eu se: d’une pari, on administre de la lovo- 
dopa (pour remplacer la dopamine) avec do la carbidopa 
[un médicament qui bloque la conversion do la lévudopa 
ou dopamine à l'extérieur du cerveau el qui prévient ainsi 
tes effets secondaires de la Iévodopa] — mais l'usage de 
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Los jeunes femmes qui revendiquant 
l'égalité avec kis hommes sur le marché 
du travail ont ù comtaum des notions 
culturelles qui veulent que lus hommes 
soient plus capables qu’elles. Pourtant, 
hors de tout préjugé sexiste et abstrac¬ 
tion faite de l'éducation, il v a réelle- 
ment une différence entre [«s hommes et 
les femmes, une différence d'ordre 
biologique. 

Au début de la puberté, lus garçons 
tendéji| à démontrer plus d’agressivité 
qm: lus filles, et cette différence s'ex- 
pliquii indubitablement par l’afflux 
d'hormone sexuelle mâle. Pour modifier 
le comportEiment, une hormone doit 
d'abord influer sur 1 m cerveau. Les hor¬ 
mones sexuelles feu ml lys yl mâle [les 
œstrogènes tL Ll tEisttisiérooe, respective- 
meni) se concentrent de manière sélec¬ 
tive dans les régions du cerveau qui 
délerminent les comportements suxuo-lg 
ni l'agressivité, les domaines dans les¬ 
quels las deux sexes divergent le plus. 

Un sa il égalé] tient que fes différences de 
comportement antre les sexes sont éta¬ 
blies bien avant le déclenchement de la 
puberté et de ses «tempêtas bôCmo- 
i ta les*, Peu de temps après la naissance, 
par ûxumpin, tes garçons manifestent 
plus de ft i!'i : is «1 de tonus musculaire que 
les filles, tandis que nul bis-ci sont pins 
sensibles au toucher, au goût ai fi la 
lumière, et sourient plus fréqnuitsmoiil. 
Des études approfondies mumïns auprès 
d'enfants d'âge préscolaire ont révélé 
que 1 h.h filles obtiennent de nioüluure 
résultats que fes gFirçona aux tests mesu¬ 
rant l'habileté fi l'sx pression verbale, 
tandis que les garçons réussira ni mieux 
les tâches spatio-visuelles, (l’ail i ait ère h- 
seljlL, fes femmes adultes réussissent 
mieux 1ns lâches spatiales lorsque leurs 
taux d’cMsUfogèiLEis sors t faibles, c’est-à- 
dire lorsque feurülaL hormonal se rap¬ 
proche de celui des hommes.J P?ir 
aÉllftEirs, l'hypothèse selon laquelle les 
lésions de l'hémisphère g,niche entra¬ 
vent surtout L'habileté vertrale, et les 
lésions de l'hémisphère droit diminuent 
l'habileté spatiale, n’a été vérifiée qué 
pour lys hommes. A La suite dn ces 
éluthïa, ou suppose que le chevauche¬ 
ment hémisphérique des fonctions ver¬ 
bales et spatiales est [dns marqué chez, 
les femmes que chez les hommes, les¬ 
quels démontrent une latéralisaiicm plus 
hâtive du frmetionnement cortical. 


Une fonction plus latéralisée est 1 ; 
h11r nécessairement ntiu fonction mieux 
développée? fi semble qui: non. T.os 
femmes présentent, ut]a loferai Esal ion 
moindre des fonctions du langage, et 
pourtant leur habileté fi l'expression ver¬ 
bale tend à surpasser celle dE:s hommes. 
D'autre part, une latéralisnlfem marquée 
se prise cher, En effet, si mm dry fonc¬ 
tionnelle fortement, latéralisée est 
endommagée, la En notion est supprimée. 

Comment puul-cm expliquer cea dif¬ 
férences de comportements et d'habile¬ 
tés? Il faut clioreher la réponse dans les 
profondeurs du cerveau. En 1973. il fut 
montré pour la première fois que le 
cerveau féminin et [y cerveau masculin 
diffîtmot on bitm des points sur le plan 
structurel- Le plus notable de ces points 
est lu oiMifiguration synaptiqun d'une 
région du noyau préoptique de l'hypo¬ 
thalamus qui diffère citez les deux “mxins. 
Si l'on castre des singes mates peu fi près 
Inur naissance, on ohîiftnt la configura- 
tE<m hypothalamique féminine, fendis 
que si l’on injecte de la lest nsi érnrm a 
des femelles, on déclenche l'élaboration 
du la configuration masculine- Cel;fe 
découverte permettait d'attester pour la 
première foi* les différences structura Iss 
outre le cerveau des hommes eh! celui rfes 
femmes, De plus, elle prouvait qn& les 
hormones sexuelles circulant avant, pen¬ 
dant uu après la naissance pouvaient 
modifier Tencéphafe, En se fondant sur 
ces résultats o! sur des observations ulté¬ 
rieures. les scieol iihjiîes conclurent que 
le cerveau des mammifères est féminin 
ij f'origine et qu'il le demeure jusqu'à 
eu que Les hormones masculinisantes 
*; l'avisent du contraire». d’est la tssto- 
stérone produite par 1 rs featufi dy sexe 
masculin qui assure fe développement 
«fes structures anatomiques fie l'homme 
et l'élaboration do la configuration r:éré- 
Ijj-iiLy masculine, Depuis nas découvertes, 
ujt n décelé d'autres différences liées au 
sexe- dans le système nerveux non (rai; 

1- Le noyau MAH 3 fe interstitiel 
nu clous uf this anferior hypothalamus *), 
datis la pïLrtL e; antérieure de l'hypothaln- 
mus. est beau coup plus gros chez lus 
hommes luïlérosexuels que chez les 
femmes huléroîtexuelles et que chez les 
hommes hüiïinSEjxuels, Or. ce noyau joue 
un rôle important dans la régulation du 
comportéeumt Sexuel masculin typique. 



3, La densité des neurotiUH dmis lys 
deux Inmes granulaires du phimim tem¬ 
poral (une parlic dn lobe temporel, pos¬ 
térieure à l’aire audiLEvû primaire) est 
plus forte chez les fcmnuw que chez les 
hommes (de 17%). (Le phmum temporal 
intervient dans les Jonctions reliées au 
langage et à l'ouïe,) 

3. Lo lobe temporal gauche tend à être 
plus long chez les femmes. Par ailleurs, 
la partie postérieure du Emrpx uil feux est 
bulbeuse et large chez lus lui ornes, tandis 
que, chez, les hommes, 1e: oyrps calleux 
nst généralement cylindrique ni do dia¬ 
mètre uniforme. Liette différence! indique 
peut-être qu'il y u plus eIo Eieurûfihres de 
communication aa\to les hémisphères des 
femmes, ce cpù appuierait l'hypothèse 
suivant laqunlh] Le; cerveau féminin est 
moins ialémlisé l|ue: le cerveau masculin. 

4, Dans la mu-elfe tïpiriEère, certains 
groupes de neurones qui desservant les 
organes génitaux oxtcifÈUis snnl beaucoup 
plus étendus chez lus hommes que chez 
les femmes: eus neurones contiennent des 
récepteurs do la testostérone, mais pas de 
récepteurs des oestrogènes. C'esl l’expo¬ 
sition o la tcstostéroEie avant la naissance 
qui donne à ces neurones <£ei Ih moelle 
épinière leur configuration mEuyE-ulîray. 

Quelles conclusions tirer do ccs 
rrâullals? Lhs rHFférenccs observées entre 
les sexes stint-elles ou non liées eux suh- 
liîilés du comportement? Expliquent- 
elles les manifestations de la masculinité 
et e!h fe féminité? Si oui, dans quelfe 
mesure? H est trop tôt pour le savoir, mr 
l’étude du dimorphisme sexuel OEicépha- 
liqueen est encore «an berceau». 


--—- 
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cette combinaison de médicaments ne peut sc faim sur 
une longue périodes d'autre part, on administre des anta¬ 
gonistes artificiels do la dopamine (fallo ta bromocriptine) 
qui se lient à certains récepteurs do la dopamine dans le 
cerveau ot imitent ainsi les effets do ce neufoiransnielteur. 
Cette association permet de réduire les doses des deux 
types de médicaments et d’atténuer les effets secondaires. 
On utilise aussi des médicaments qui bloquent la libéra¬ 
tion d'acétylcholine. Par ailleurs, ou Installe parfois un 
appareil semblable à un stimulateur cardiaque («pace¬ 
maker»), qui envoie des signaux électriques au thalamus. 
Ces signaux bloquant les influx qui causent les tromblc- 
ments. Le fonctionnement de l'appareil peut être contrôlé 
par le sujet lui-même selon ses besoins. Cependant, nette 
technique ne guérit pas la maladie, 

Les implants cérébraux de sub.stanffa nigra fret ale eï 
de cellules de la an distant fa nigra adulte génétiquement 
modifiées sont encore plus prometteurs pour ce qui est de 
lu durée des effets, car i fa ont provoqué une régression des 
symptômes de la maladie. Mais l'utilisation de tissus fcc- 
taux suscite une vive controverse ot sc heurte à dos obsta¬ 
cles d’ordre éthique et juridique, si bien qu'on favorisera 
probablement le recours a dos cellules modifiées de la 
substantia nigra adulte. Un nouveau médicament, le 
déprényli ralentit quelque peu la détérioration neurolo¬ 
gique lorsqu'il est administré durant les premiers stades 
de la maladie. Il peut ainsi retarder de 10 mois l'apparition 
des symptômes graves et, par le fait môme r l'adminis¬ 
tration de lévodopa. Enfin, les chercheurs procèdent 
actuellement à des essais cliniques sur des substances 
pns$ihlemenl efficaces, les facteurs trophiques. Lg GDNF 
[facteur neurutrophique dérivé des gliocytes) semble pro- 
légor les neurones qui libèrent de la dopamine et meme 
faire rétrocéder la maladie: les animaux à qui on adminis¬ 
tre cette substance présentent une amélioration marquée 
de la mobilité ut de l'équilibre. 

Chorée de Huntington La chorée de Huntington 

{khofeiü = danse), décrite par Huntington en \#72 r est une 
affection héréditaire a transmission dominante qui en¬ 
traîne la dégénéras ce ut: b des noyaux basaux puis du Cor¬ 
tex cérébral. Elle survient généralement a l'âge mûr mais 
il existe aussi des formes infantiles; clic sc caractérise 
dans un premier temps par des mouvements brusques, 
saccadés et presque continuels dont l'amplitude aug¬ 
mente avec le temps. Elle peut aussi provoquer des troubles 
d'ordre psychique, comportemental et cognitif. Cnn irai re¬ 
nient aux apparences, les mouvements anormaux sont 
involontaires. Ces manifestations se situent à l'opposé des 
déficits moteurs amenés per la maladie de Parkinson, et 
on Les traite généralement au moyen de médicaments qui 
bloquent les effets de la dopamine. Les implants de tissus 
fœtaux semblent prometteurs pour fa traitement de cette 
maladie comme pour celui de la maladie de Parkinson. 

La chorée de Huntington est évolutive et la mort sur¬ 
inent au cours des 15 années qui suivent l’apparition des 
symptômes. Dans ses dernières phases, la chorée de 
Huntington causa une détérioration mentale prononcée 
(démence). (3n sait maintenant que la maladie est due à 
une répétition de trois bases de T ADN situées près de 
l'extrémité du chromosome 4 {GAG qui se répète une cin¬ 
quantaine de fois ou plus); cela semble perturber l’acti¬ 


vité d’une enzyme importante (GAPDH) dans fa glycolyse 
[voirie chapitra 25] et entraver ainsi la production d'éner¬ 
gie (d'ATP) dans les neurones touchés, C’est fa présence 
de celte séquence de nucléotides que l’on peut mettre eu 
évidence dans un test destiné à déceler 1e gène chez les 
individus de familles atteintes. ■ 

MOELLE ÉPINIÈRE 

Anatomie macroscopique et 
protection de la moelle épinière 

La moelle épinière est enfermée dons la colonne verté¬ 
brale ; elfa s’étend du foramen magnum, où elle s'unit au 
bulbe rachidien» jusqu’à fa première ou à la deuxième ver¬ 
tèbre tombale» juste sous les côtes (iiguro 12,26), La 
moelle épinière est d r un blanc luisant à l'extérieur, d'une 
longueur d'environ 42 cm et d'une épaisseur de i,E cm. 
Elle achemine les influx provenant de l'encéphale eL ceux 
qui se dirigent vers lui. Déplus» elle constitue lui impor¬ 
tant contre réflexe; celui des réflexes spinaux. Nous pré¬ 
senterons les fonctions réflexes de la moelle épinière au 
chapitre 13. Enfin» comme nous lèverions en détail au cha¬ 
pitre 15, fa moelle épinière peut déclencher des activités 
motrices complexes telles que l'alternance des flexions et 
des extensions pendant la marche. Toutefois» les mouve¬ 
ments amorcés par ce qu’il est convenu d'appeler les 
générateurs centraux de mouvements sont fortement sté¬ 
réotypés et ils doivent être modulés par l'encéphale pour 
avoir quelque Utilité, Cette section porte sur l'anatomie de 
la moelle épinière ainsi que sur la situation et fa dénomi¬ 
nation de ses faisceaux et tractus ascendants el descendants. 

La moelle épinière, comme l'encéphale* est protégée 
par des os, par fas méninges et par le liquide cérébro- 
spinal, Elle est enveloppée par le feuillet interne de fa 
dure-mère, appelé dure-mère spinale [voir les figuras 
12,24b et 12,26], qui n’est pas fixé aux parois osseuses de 
la colonne vertébrale. Entre fas vertèbres et fa dure-mère 
spinale sc trouve fa cavité épidurale, lui espace assez 
large rempli de graisse et parcouru d'un réseau de veines, 
La graisse forme un coussin mmdfanx autour de la moelle 
épinière, La cavité subarachnoïdienne, siluée entre 
]'.nmeJ]nomfe et fa pte-irtère, esL remplie de liquide céré¬ 
bro-spinal. La dure-mère eL l'arachnoïde so prolongent 
bien au-delà de l'extrémité inférieure de la moelle épi¬ 
nière dans fa canal vertébral» soit jusqu'à fa deuxième ver¬ 
tèbre sa craie (ffa) environ. Comme la moelle épinière se 
termine habituellement à la hauteur de Li (figure 'I 2,26a), 
il n'y a en général aucun risque de l'atteindre au-delà rie 
Lj, C'est donc à partir de ce niveau qu’on peul effectuer 
une ponction iumbaire. c'est-à-dire un prélèvement de 
liquide cérébro-spinal dans 1a cavité subarachncrïdicnne. 

FIGURE 12.26 

Structure macroscopique de la moelle épinière, vue posté¬ 
rieure, (a) Les arcs vertébraux ont été retirés pour montrer la 
moelle épinière et les. racines des nerfs spinaux, La dure-mère et 
l'arachnoïde apparaissent incisées Et repliées latéralement, (b) Pho¬ 
tographie de la région cervicale de la moelle épinière, (c) Photogra¬ 
phie agrandie de la moelle épinière montrant le ligament dentelé, 
(d) Photographie de l'extrémité inférieure de la moelle épi nié ne 
montrant lé cône médullaire, la queue de cheval et le fîlum terminal. 
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Troisième portiez Régulation et intégration des processus physiologiques 


Ganglions Spinaux; neurones 
sêrtsitîta provenant de la crête neurale 



FIGURE 12.27 

Structure de la moelle épinière embryonnaire* Six 
semaines après la conception;, des agrégats de substance grise 
appelé! lames dorsales (futurs interneurones) et lames ventrales 
(futurs neurones moteurs} sont formés, et tes ganglions spinaux 
(futurs neurones sensitifs} ont émergé des cellules de la crête 
neurale. 

Do p lu Si 1rs délicates racines nerveuses s'écartent du 
point d'inserlkni de l'aiguiIle- 

Dans sa partie inférieure, la moelle épinière se ter¬ 
mine pur une structure conique appelée eûne médullaire. 
Le fil uni terminal est un prolongement fibreux de la pic- 
mère qui s'étend du cône médullaire à la face postérieure 
du coccyx où il s'attache (figure 12,26d), Cette structure 
maintient la moel le épinière en place et lui évite de tres¬ 
sauter au gré des m ouvrit! nuis du corps. La moelle épi¬ 
nière est aussi rattachée sur toute sa longueur aux parois 
osseuses du canal vertébral par une lame an dents de scie 
de la pie-mère appelée ligament dentelé [figure 12.26c]. 

Chez l'être humain, 31 paires de nerfs spinaux 
nais se] si de lu moelle épinière à partir de deux racines, 
émergent de la cnlonne vertébrale parles foramens inter¬ 
vertébraux, puis s'étendent jusqu’aux parties du corps 
qu'elles desservent, Tout comme la colonne vertébrale, lu 
moelle épinière est segmentée [bien que ses segments ne 
soient pas visibles de l'extérieur]. (Iliaque segment médul¬ 
laire est rattaché à une paire de nerfs spinaux qui passent 
au-dessus de la vertèbre correspondante. Sur presque 
toute sa longueur, La moelle épinière n’est pas plus large que 
le pouce, mais clic présente des renflements notables dans 
les régions cervicale et lombosacrale, d'ofi émergent les 
nerfs qui desservent les membres supérieurs et inférieurs. 
Ces renflements sont appelés intumescence cervicale, ou 
renflement cervical, et intumescence lumbale, ou renfle¬ 
ment lombaire (voir la figure 12,26a). Connue la moelle 
épinière n’atteint pas l'extrémité inférieure de lu colonne 
vertébralo t les racines des nerfs spinaux lüinbâux et 
sacraux s'infléchissent brusquement et parcourent une 
certaine distance dans le cane! vertébral avant d'atteindre 
leur foramen intervertébral. L'ensemble des racines situées 
à l’extrémité inférieure du canal vertébral porte te nom 


évocateur de queue de cheval. Cette configuration quelque 
pu U étrange s'explique par le fait que la colonne vertébrale 
croît plus rapidement vers le bas que la moelle épinière 
an cours du développement frétai- Les racines des nerfs 
spinaux inférieurs son! alors contraintes de chercher leur 
point d 'émergence plus lias düiis le canal vertébral, 

Développement embryonnaire 
de la moelle épinière 

La moelle épinière émerge do la partie caudale du tube 
neural embryonnaire (voir les figures 12,2 et 12,3). Six 
semaines après la conception, cm distinguo dans la moelle 

dvivix Yarastta àc ■rauïïsÛa&tes qui mtytè vers V 

rieur è partir du tuba neural : la lame dorsale et la lame 
ventrale [figure 12.27). 

Les neuroblastes de la lame dorsale deviennent des 
intcmmirones. Ceux de la Lame ventrale deviennent fins 
neurones mol eu es; ils produisent des axones que s'étendent 
jusqu’aux organes effecteurs. Les axones qui émergent des 
cellules de la lame dorsale fol de quelques cellules de la 
laine venLrale] forment la substance blanche externe de le 
moelle épinière en croissant vers l’extérieur le long du 
SNC, À mesure que su poursuit le développement, Scs 
lames s'étendent et produisent la masse centrale de sub¬ 
stance grise en forme de H caractéristique de Sa moelle 
épinière adulte. Les cellules rie la crêle neurale qui se 
placent le long de la moelle forment les ganglions spi¬ 
naux, Ceux-ci contiennent îles corps cellulaires de neu¬ 
rones sensitifs qui projettent leurs axones dans la partie 
dorsale de la moelle épinière. 

Anatomie de la moelle épinière 
en coupe transversale 

De l'avant vers l'arrière, fa moelle épinière est quelque pou 
aplatie, et sa surface présente deux dépressions linéaires: 
la fissure médiane ventrale et le sillon médian dorsal, 
moins profond que la première [voir k figure 12.28b). Cos 
dépressions parcourent toute la longueur de la moelle et 
la divisant partiellement en une moitié gauche Rt une 
moi lié droite. Cumule nous l'avons déjà mentionné, la 
substance grise est enveloppée par la substance blanche. 

Substance grise et racines 
des nerfs spinaux 

Dans la moelle épinière comme dans les au très régions du 
système nerveux central, la substance grise est composée 
d’un mélange de corps cellulaires rie neurones, de leurs 
prolongements amyélinisés et de gliocytes. Tous les neu¬ 
rones dont le corps cellulaire est situé dans La substance 
grise de la muette épinière sont des neurones multipolaires. 

Comme nous l’avons déjà fait remarquer, la substance 
grise de la moelle épinière présente, en coupe transver¬ 
sale, la forme d’un II ou d’un papillon (figure 12,26b], Elle 
est formée de masses grises symétriques reliées par un pont 
de substance grisa, appelé commissure grise, qui en Lu urc 
le canal cran irai de k moelle épinière, ou canal de Lapon- 
dyme. Les deux projections postérieures de k substance 
grise sent appelées cornes dorsales [ou postérieures). 
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FIGURE 12,28 

Anatomie de la moelle épinière,, (a) Coupe transversale de la moelle épinière 
montrant ses relations avec la colonne ver té brais, (b) Vue en trois dimensions de la 
moelle épinière et des méninges adultes. 


I an dis que les doux projections nntérinuros sont appelées 
corn ns ventrales (ou antérieures). Un trouve une autre 
paire de projections de substance grise, moins étendues 
que les. précédentes, les cornes latérales! dans lus seg¬ 
ments thoracique et tombai supérieur do 3n moelle. 

Les cornes ventrales renferment principalement des 
corps cellulaires de neurones moteurs somatiques. luis 
axones de ces neurones passent dans les racines ventrales 


des nerfs spinaux [figure 12,28b] avant d'atteindre les 
muscles squelettiques. La quantité de substance grise des 
cornes ventrales dans un segment donne dp In moelle 
épinière est reliée à la quantité de muscle squelettique à 
innerver. Par conséquent, les cornes ventrales atteignent 
leurs plus grandes dimensions dans les régions Cervicale 
et lombaie de la moelle, qui innervent lus membres, cg qui 
explique la présence d'intumescences à ces niveaux. 
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FIGURE lï.29 

Organisation de la substance grise 
de la moelle c pin 1ère* On peur diviser 
là substance grise de la moelle épinière en 
une partie sensitive (dorsale) et une partie 
motrice (ventrale) selon que ses neurones 


interviennent dans l'activité sensorielle ou 
dans l’activité motrice. 55; interneurones 
recevant des informations scnsorieHèi des 
neurones sensitifs somatiques, SV: inter¬ 
neurones recevant des informations sen¬ 
sorielles dos neurones sensitifs viscéraux. 


MV; neurones moteurs viscéraux (auto¬ 
nomes). M5; neurones moteurs soma¬ 
tiques, Notez que la racine dorsale et la 
racine ventrale du nerf spinal font partie 
du 5NP et non de la moelle épinière. 


Les cornes latérales renferment dos neurones moteurs 
du système nerveux autonome [sympathique) qui des¬ 
servent les muscles lisses des viscères, le muscle cardiaque 
et les glandes, Leurs axones sortent de la moelle épinière 
par les racines ventrales, avec ceux des neurones moteurs 
somatiques. Puisque les racines ventrales comportent à la 
fois des efférents snmalitjues eL des ederunts autonomes, 
elles servent autant au système nerveux somatique qu'au 
système nerveux autonome* 

Les axones dos neurones afférants qui acheminent les 
influx provenant dns récepteurs sensoriels périphériques 
forment les racines dorsales de la moelle à pi ni ère [voir la 
figure 12.23). Les corps cellulaires de ces neurones se 
trouvent dans un renflement de la racine dorsale appelé 
ganglion spinal. Une fois euLrés dans la moelle épinière, 
les axones de ces neurones peuvent prendre plusieurs 
directions. Ainsi, quelques-uns s'introduisent directe¬ 
ment dans la substance blanche postérieure de la moelle 
épinière et vont faire synapse plus haut dans lu moelle ou 
dans T encéphale, D'autres font synapse avec des inter- 
neurones dans la substance grise des cornes dorsales de Va 
moelle épinière à la hauteur où ils y pénètrent. 

Les racines dorsales eL ventrales sont très courtes et 
fusionnent latéralement pour former les nerfs spinaux, ou 
nerfs rachidiens, qui émergent de chaque côté de la 
moelle épinière, N nu s étudierons cos nerfs, qui font partie 
du système nerveux périphérique, au chapitre 13. 

On peut subdiviser encore le substance grise du la 
moelle épinière selon le rôle que jouent scs neurones dans 
Lin nervation des régions somatiques et viscérales de 
l’organisme, Ün distingue ainsi les quatre zones suivantes 
dans la substance grise de la moelle épinière (figure 
12.2ÇI): la zone sensitive somatique (SS), la zone sensitive 
viscérale [autonome) (SV), la zone motrice viscérale 1MV) 
eL la zone motrice somatique (MS). 

Les symptômes de la poliomyélite (polio - gris: 
myélite = inflammation de la moelle épinière] 
proviennent de la destruction des neurones 


moteurs du la corne ventrale par le virus de la poliomyélite* 
Les premiers symptômes de la maladie sont de la fièvre, 
des maux de tête, des douleurs et une faiblesse musculaires 
ainsi que le perte de certains réflexes somatiques* La mala¬ 
die évolue en paralysie et en atrophie musculaire. Si des 
neurones du bulbe rachidien sont détruits, la paralysie 
des muscles respiratoires ou un arrêt cardiaque peuvent 
causer la mort- Dans la plupart des cas, le virus pénètre 
dans 1 J organisme par l'intermédiaire d'eau contenant des 
matières fécales (l'eau d'une piscine publique par exemple], 
D’ailleurs, l'incidence de la maladie a toujours été plus 
élevée chez les enfants que chez les adultes ainsi que pen¬ 
dant les mois d'été. Fort heureusement, las vaccins Salk et 
Sahin ont pratiquement éliminé la poliomyélite. 

Nombre de survivants de la grande épidémie de 
poliomyélite de h fin des années 1340 ont commencé à 
présenter une Léthargie extrême, du vives brûlures dans 
les muscles ainsi qu’une faiblesse et une atrophie muscu¬ 
laires progressivesi Du a cru à l’origine que ces symptômes 
étaient attribuables à la grippe ou à une maladie psycho¬ 
somatique, mais on sait h présent qu’ils constituent le 
syndrome du post-poliomyélite. La cause de ce syndrome 
ait inconnue, mais on suppose qu'il est dû au fait que les 
personnes atteintes continuent de perdre des neurones tout 
au long de leur vie, comme nous tous au demeurant. I bi 
système nerveux en bonne sauté peut compenser tes pertes 
en mobilisant d'autres neurones dans les environs des 
neurones détruits, mais celui dus survivants de la polio¬ 
myélite a déjà épuisé cotte réserve. Paradoxalement, ce sont 
les personnes qui ont lutte le plus fort pour surmonter la 
maladie qui en deviennent les dernières victimes* « 

Substance bfemetoe 

La substance blanche de la moelle épinière comprend dos 
neurofibres myélinisécs ut des neurofihres amyéünisocs. 
Cotte partie de la moelle épinière prend la couleur blanche 
rie la myéline, car le nombre ri 'axones myélinisos y est de 
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FIGURE 12.30 

Coupe transversale montrant tes principaux faisceaux et tractus ascendants 
(sensitifs) et tractus descendants (moteurs) de la moelle épinière. Les faisceaux 
et tractus ascendants sont représentés en bleu et énumérés du côté ggyche de In figure, 
Les tractus descendants sont représentés en rouge et énumérés du côté droit. 


beaucoup supérieur à celui des axones arrivé Unis es; c'est 
également le cas de la région sous-corticale du cerveau. 
Les neurofibres ascendantes sont orientées vers les centres 
supérieurs tin l'encéphale [influx sensitifs): les neuroûbres 
ri ffScendontes si ]nl orierilées vers le bas rie Eu moelle épinière 
à partir de !'encéphale uu de là moelle (influx moteurs); 
les nourofibres coinJîTtssuj'a/es (transversales) su ni orientées 
d "nn. côté de la moelle épinière à Faillie. Les ue uni fibres 
verticales (ascendantes e3 descendantes) prédominent. 

Lie part et d'autre de la moelle épinière, la substance 
blanche sa divise en trois cordons appelés, selon leur 
position, cordon dorsal, unrrlun latéral et cordon ventral 
(voir la figure 12 . 2 ü 1 j). Chaque cordon contient quelques 
faisceaux et tractus, et chacun de ceux-ci est composé 
d'axones aux destinations et aux fonctions semblables, A 
quelques exceptions près, les noms des faisceaux cl trac¬ 
tus de la moelle dpi ni ère indiquent à la fois leur origine eL 
leur destination. Les principaux faisceaux et tractus 
ascendants et descendants sont représentés schématique-' 
nient A le figure 12,30, 

Les principaux faisceaux Fît tractus de la moelle épi¬ 
nière font partie de voies iituîtineiirannief î qui relient 
l'encéphale à la périphérie du corps (récepteurs et muscles], 
Ces voies ascendantes et descendantes contiennent non 
seulement les axones du neurones médullaires, niais éga¬ 
lement des portions d'axones de neurones périphériques et 
de neurones cérébraux. Avant d'aller plus loin dans J'étude 
dus faisceaux oi tractus de Ja moelle épinière, nous allons 
présenter certaines de leurs caractéristiques générales. 

1. Les neurnfibres du la plupart dus voios passent d’un 
côté du K NC à l'autre (croisent la ligne médiane) en 
un point spécifique de leux trajectoire (décussation), 

2, La relation entre la périphérie cl l'encéphale se fait 
généralement par deux ou trois neurones qui éta¬ 
blissent dus joiictiuns synaptiques. Les points oh 
s'établissent ces jonctions ainsi que le cordon médul¬ 
laire où chemine l'axone permettent de différencier 
les faisceaux ut les tractus. 


3, La plupart des faisceaux et des tractus sont su nia lu- 
tnpiques, c'est-à-dire que tour situation dans l’espace 
(tes cordons de la moelle épinière) reflète l'organisa* 
tiüu du corps. Dans un faisceau nu un tractus sensitif 
ascendant, par exemple. Les nu mu fi bru s qui trans¬ 
mettent les influx provenant des récepteurs senso¬ 
riels des parties supérieures du corps sont situées a 
côté de celles qui véhiculent l'information provenant 
des régions inférieures. 

4. Tous les faisceaux et tractus vont par paires. 
Autrement dit, on trouve un membre de la paire dans 
un cordon situé du côté gauche de la moelle épinière, 
et l’autre dans un cordon situé du côté droit de la 
moelle épinière ou du tronc cérébral, 

Faisceaux et tractus ascendants (sensitifs) Les 

faisceaux et tractus ascendants transportent les influx 
sensitifs vers les diverses régions de 3'encéphale au 
moyen de trois neurones consécutifs unis par des synapses 
[freürorre de premier ordre, de deuxième ordre et de troi¬ 
sième ordre). La majeure partie des influx sensitifs pro¬ 
viennent de la stimulation dos récepteurs cutanés du 
toucher, de la pression, do Ja température et de la douleur, 
ainsi que du lu stimulation des pnopriocuptours qui mesurent 
le degré d'étirement des muscles, des tendons et des arti¬ 
culations. Fin règle générale, 3'ensemble de ces informa¬ 
tions chemine dans six grandes paires de faisceaux ou de 
Lractus répartis également entre le côté gauche et le côté 
droit de la moelle épinière. Quatre de ces faisceaux et 
tractus sensitifs transmettent les influx aux aires SOlüesthé- 
siques du cortex cérébral, où 1ns stimulus vont être traités 
de manière consciente. Le faisceau cunéiforme. ou fais¬ 
ceau ris Rurdach, et le faisceau gracile, ou faisceau de 
Gu 11, du cordon dorsal transmettent l'information prove¬ 
nant des récepteurs du Loucher fin et de la pression légère 
ainsi que des preprio ce pleurs des articulations; cette 
information peut être localisée avec exactitude sur la sur¬ 
face du corps (selon i'bemnncule que nous avons VU plus 
haut). Los influx du eus deux faisceaux déterminent le 
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toucher discriminant [épicritique] et [fl propnoception 
consciente (sensibilité profonde), Le fractus spino- 
thalnmiquR latéral t ou faisceau spino-thaiamique latéral, 
et le tractus. spinu-lhal antique ventral 1 ou faisceau spino- 
thalamique antérieur, acheminent les influx provenant 
des récepteurs de la douleur (nociceptiun], de la tempéra¬ 
ture, de la pression intense eL du loucher grossi on Ces 
sensations sont conscientes mais plus difficiles à localiser 
avec précision que les précédentes. Les axones de ces 
quatre faisceaux el tractus croisent la ligne médiane uvàilL 
d'arriver au cortex: les deux faisceaux, au niveau du 
bulbe rachidien, les deux tractus, dans la moelle épinière 
[voir la figure 12,31 h 

Enfin, le tractus spinu-cérébelleux ventral, ou faisceau 
spîno-cérébelleux croisé, et le tractus spino-cérébelleux 
dorsal, ou faisceau spinü-cérébdleux direct, transmettent 
les influx provenant des proprioceptours (étirement dos 
muscles et [les tendons] au cervelet, qui les interprète de 
manière à coordonner l'activité des muscles squelettiques. 
Ces tractus «‘atteignent pas Taire s aine s thé si que, et lis ne 
cantribLient pas eux sensations conscientes, Les axones 
île ces tractus en bien croisent deux fois la ligne médiane, 
ce qui, en principe. :< annule » la décussation ou bien ne 
In croisent pas du tout, Le tableau 12.2 présente plus en 
détail les faisceaux et tractus ascendants de la moelle épi¬ 
nière en spécifiant l'organisation synaptEque de leurs neu¬ 
rones, [/organisation des neurones de quatre fuisceaiix et 
tractus est représentée à la figure 12,31. Notez que seuls le 
faisceau cunéiforme et le faisceau gracile sont formés par 
3es axones de neurones sensitifs de premier ordre. Les 
tractus ascendants présentés dans le tableau 12,2 sont 
composés d’axunes de neurones de deuxième ordre 
reliés, au niveau des cornes dorsales de la moelle épi¬ 
nière, aux neurones sensitifs de premier ordre. 

Le tabès dorsalis r ou maladie de Duchenue de 
Boulogne, ost nno maladie à évolution lente pro¬ 
voquée par la détérioration, des faisceaux gracile 
et cunéiforme et dus racines dorsales qui y sont associées. 
Il s’agit d'une manifestation tardive des lésions neurologiques 
causées par la bactérie de la syphilis, Les faisceaux qui 
transportent les influx provenant des propriocepteurs des 
articulations sont détruits., ce qui entraîne une mauvaise 
coordination musculaire et une démarche instable chez 
les personnes atteintes.. L'invasion des racines sensitives 
(dorsales) par les bactéries provoque des douleurs qui 
cessent lorsque les racines sont complètement détruites. ■ 

Nous avons déjà parlé de la répartition spécifique des 
neurones de l'aire snmesthésique (Tbomonutile du gyrus 
postcentral] que Ton peuL rattacher à des régions détermi¬ 
nées de la j]enu ou à des structures anatomiques. Rappelez- 
vous que notre capacité de déterminer la provenance d’un 
stimulus donné et La sensation qui en découle dépend de 
Ja situation des neurones cibles de Taire somesthësique, 
avec lesquels les neurofibres ascendantes qui partent du 
thalamus font synapse; elle n'est pas bée à la nature du 
message, qui correspond toujours à un potentiel d'action 
de même intensité. Ûn peut comparer chaque nemofibro 
sensitive à une «ligne directe» dans un système télépho¬ 
nique, que le cortex cérébral associe à une jnodaiilé sensi¬ 
tive particulière. Il vu identifier son «interlocuteur» [un 
bourgeon du goût ou un barorécepteur) grâce fl la ligne 




qui achemine le message. D'autre part, le cortex cérébral 
Interprète l'activité d'un neurone stimulé comme une 
modal île sensitive spécifique (température, douleur, etc,], 
quelle que soit la façon dent le récepteur est activé. C’est 
ainsi que, si nous appuyons sur un barorécepleur rie 
1 J index, ou si nu us lui appliquons une secousse élec¬ 
trique. ou une are si nous stimulons électriquement la 
région de Taire somesthétique qui le reconnaît, le résultat 
est toujours le mémo, Nous percevons une sensation tac¬ 
tile ou une pression que nous pouvons relier à T index, Ce 
phénomène, qui permet au cortex cérébral d’associer les 
sensations au point de stimulation habituel, est appelé 
projection, 

Tractus descendants (moteurs) Plusieurs tractus 
moteurs sont nécessaires pour acheminer les influx effé¬ 
rents des aires motrices du cerveau à ta moelle épinière. 
Ils se divisent en deux groupes, soit les tractus de la voie 
motrice principal a et les tractus de la voie motrice secon¬ 
daire. Les voies motrices sont composées de deux neu¬ 
rones, soit le neurone moteur supérieur et le neurone 
moteur inférieur. Les neurones pyramidaux du Faire 
motrice, ainsi que les neurones dus noyaux moteurs sous- 
corticaux qui donnent naissance à d’autres voies motrices 
descendantes, sont appelés neurones moteurs supérieurs, 
Los neurones moteurs do la corne ventrale, qui innervent 
J es muscles squelettiques (leurs effecteurs h sent appelés 
neurones moteurs inférieurs. Nous nous contenterons ici 
d’une description sommaire ries tractus descendants, car lo 
tableau 1.2,3 [p. 447] fournil l'essentiel de l'information. 

Les Iraclns cortico-spinaux cl cor tien-nucléaires 
constituent les tractus de la voie motrice principale; ils 
acheminent les commandes motrices qui permettent la 
contraction des muscles squelettiques et la régulation des 
mouvements volontaires. Les premiers conduisent les 
influx nerveux vers lus muscles squelettiques des membres 
supérieurs et inférieurs, alors que les seconds transportent 
les influx vers les noyaux des nerfs crânien s qui régissent 
b motricité des muscles squelettiques delà tête et du cou. 
Les tractus curdco-spinnux commandent les mouvements 
Eus et précis requis pour écrire oll enfiler une aiguille 
[figure 12.32a. p, 448). Les tractus cortico-spinaux 
s'étendent des neurones pyramidaux do Faire motrice pri¬ 
maire jusqu'à la mnulle épinière sans faire synapse. Iis 
font synapse dams la moelle épinière, essentiellement 
avec: des in terne urones, mais également avec lus neurones 
moteurs de la corne ventrale, un particulier avec ceux qui 
gouvernent los muscles squelettiques des membres, Les 
neurones moteurs du la cornu ventrale activent les muscles 
squelettiques auxquels ils sont associés. Les tractus cortico- 
spinaux latéraux, ou faisceaux pyramidaux croisés, croisent 
la ligne médiane dans le bulbe rachidien à la décussation 
des pyramides, et leurs neurofibres présentent une dispo¬ 
sition üomutütopique, c’est-à-dire selon Thèmenculc moteur 
du gyr lis prëcenlral. Los tractus corticn-spinaux ventraux, 
oll faisceaux pyramidaux directs, beaucoup plus petits, 
croisent la ligne médiane dans la moelle épinière juste 
avant de faire synapse. 

La sclérose latérale amyotrophique (.ÇL/i}, aussi 
appelée maladie de Charcot, esL une très grave 
maladie neuiomuscuiairo caractérisée par une 
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Principaux faisceaux et tractus ascendants (sensitifs) 
de la moelle épinière 


Faisceaux et tractus Situation 

de la moelle épinière (cordon) Origine 


Faisceau cunéiforme 
et fai sceau gracile 


Dorsal 


Tractus spino-thalamlque 

latéral 


Lacérai 


Tractus spino-chalaTnique 
ventral 


Ventral 


Tractus spino-cérébdieux Latéral [partie 
dorsal* postérieure) 


Extrémité 


Fonctions 


Tractus a pi no-cérébelleux Lacérai (partie 
ventraf* antérieure) 


Les axones de neurones 
sensitifs (de premier ordre) 
encrent dans la racine dorsale 
du nerf spinal ec se ramifient; 
les ramifications entrent dans 
le cordon dorsal du même 
côté sans faire synapse 


Internetnones (neurones de 
deuxième ordre) des cornes 
dorsales; les ncuroflbres 
croisent la ligne médiane 
avant leur ascension 


Interneurones (neurones de 
deuxième ordre) des cornes 
dorsales ; les naurofibres 
croisent la ligne médiane 
avant leur ascension 


Inter neurones ( neurones de 
deuxième ordre) de la corne 
dorsale du même côté de fa 
moelle: las neurofibras ne 
croisent pas la ligne médiane 
avant leur ascension 

Intemeurnnes (neurones de 
deuxième ordre) du la corne 
dorsale: contient des neuro- 
fibres croisées qui croisent à 
nouveau la ligne médiane 
dans Je pont 


Synapses avec des neu- Ces deux faisceaux trans- 
rones de deuxième ordre mettent les influx sensitifs 
dans le noyau cunéiforme provenant des récepteurs 


ec le noyau gracile du 
bulbe rachidien; les neu- 
rofibres des neurones du 
bulbe rachidien croisent la 
ligne médiane -et montent 
dans les lemnisques mé¬ 
diaux jusqu'au thalamus, 
ou elles font synapse avec 
des neurones de troisième 
ordre; les neurones thaïa- 
miques transmettent 
ensuite les influx nerveux 
à l'aire somesthésique du 
gyrus postc&ntml 


Synapses avec des neu¬ 
rones de troisième ordre 
dans fe thalamus ; los neu¬ 
rones tbrdamlques ache¬ 
minent ensuite les influx 
jusqu'à l’aine somesdiésique 


Synapses avec des neu¬ 
rones de troisième ordre 
dans le thalamus; les neu¬ 
rones îhalamiquüs ache¬ 
minent les influx jusqu'à 
l'aire somesthésique 


Synapses dans la cervelet 


Synapses dans le cervelet 


cutanés et des propriecep- 
teurs, qui sont ensuite 
interprétés dans l'aire 
somesthésique opposée 
comme des sensations tac¬ 
tiles, baresthéslques (per¬ 
ception de la pression) et 
a positionne Iles» (position 
et déplacement des mem¬ 
bres et des articulations): 
le faisceau cunéiforme 
achemine les influx affé¬ 
rents provenant des mem¬ 
bres Supérieurs, de la par¬ 
tie supérieure du tronc et 
du cou; il est absent dans 
fa moelle épinière au- 
dessous de T^; le faisceau 
gracile transporte les influx 
provenant des membres 
inférieurs et de fa partie 
infë rieuj'o du tronc 

Transmet les influx sensitifs 
à l'aire somesthésique 
située du côté opposé du 
cerveau par rapport aux 
récepteurs cutanés; ces 
influx sont interprétés 
comme delà douleur ou 
de la chaleur par les 
neurones de ces aires 

Transmet les influx sensitifs 
à l'ai ru somesthésique 
située du coté opposé du 
cerveau, où ils sont inter¬ 
prétés comme étant une 
sensation tactüe (toucher 
grossier) ou une pression 
intense par las neurones de 
ces aires 

Transmet les. influx 
provenant des propriocop- 
teurs du tronc et du 
membre inférieur d'un côté 
du corps au même côté du 
cervelet; proprfoception 
inconsciente 

Transmet les influx 
provenant du tronc et du 
membre inférieur d’un côté 
du corps au même côté du 
cervelet; proprioception 
inconsciente 


r ’!r s P“ Q ' c: * riM)Kl loiuc rfnrsa] fil vtmlnïl tniasmettfitiI jjüuLemsnl les ÉfîllX iJimemuit des membres inFiJrkws ui tlulranc. L'étude des tractus qui Imii^ 

muLtOILt lus Litflu.iL provenant des membres smpèriDurs et (]u OOÜ dépare les ÏIlttltOB du piéssni ouvrage, . 
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Gyrus -— 
postcenîmi 


Axones de neurones 
ce irtssième ordre 


Thalamus 


Curl&x cérébral 


Mêsencephae 


Cerveiai 


Tracius 

Spino-thatemique 
latéral (axonos 
de neurones 
de deuxième ordre) 


Tra-clos -- 

spifio-céréoelleuK 

de neurones, 
dé dauxiâme ordre) 


TractuS du Jçmnisque niétM 

(âSiOOêS de rHjnOnttK cte tteuxterné urdré) 

Noyau gracile 
Noyau cunéiforme 


Bulbe rachidien 


Feisceau cunéiforme 

(axone de neurone sensitif de premier ordre) 


Récepteurs - 
do la douleur 


Récepteur da l r éîi reniant 
de l'articu ate-n 
(propriocepïeur) 


s -Moelle épin'ère cervicale — 

Faisceau gracile 

(axone de neurone sensiiil de prem or ordre) 


Axones do neurones 
de premier ordre 


Axone -\ 

de neurone 
de premier ordre 


Récepteurs 
oe te température 


Moelle épinière tombale 


Récepteur 
du loucher 


Fuseau - 1 

neuramusculaine 

(propriéîiapleur) 


W 


(b) 


FIGURE 12,31 

Chaînes de neurones de quelques 
faisceaux et tractus ascendants, 

(a) Trajet et jonctions synoptiques des 
neurones â l'intérieur des faisceaux gracile 
et cunéiforme, qui transportent les influx 
sensitif s du coucher, de la pression ec de la 


proprincepdon consciente (ces faisceaux 
s'étendent [usqu’au bulbe rachidien seule¬ 
ment). ainsi qu'à l'intérieur du tractus spino- 
çérébelieux dorsal (qui s'étend jusqu'au 
cervelet seulement), (b) Trajet et jonctions 
sceptiques des neurones à l’intérieur du 
tractus spinO“thalantique latéral (qui s'étend 


jusqu'au thalamus seulement), qui trans¬ 
porte fes influx sensitifs de la douleur et 
de la température. Notez que l'organisa¬ 
tion des neurones est représentée en 
entier dans chaque cas. 
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TABLEAU I 



Principaux tractus descendants (moteurs) 
de Fa moelle épinière 


Tractus de ta Situation 

moelle épinière {cordon) Origine 


Extrémité 


Fonctions 


Tractus de la voie motrice principale 

Latéral 


Tractus 

corticospinial 

latéral 


Neurones pyramidaux de l'aire 
ino(rice; décussation dans les 
pyramides du bulbe rachidien 


Interri euro nés de la corne Transmet les. influx moteurs de 
ventrale qui influent sur les l'aire motrice primaire aux 
neurones moteurs infé- neurones moteurs inférieurs de 
rieurs : peuvent faire synapse la moelle épinière (qui activent 
directement avec les neu- les muscles squelettiques situés 

de 1 autre côté du corps); 
tractus moteur de la motricité 
vo Ion taire 


ranE£ moteurs inférieurs 
de la corne ventrale 


Tractus 

corcico-spinal 

ventral 


Venrra I 


Neurones pyramidaux de faire Corne ventrale {comme 
motrice; les neurofibres croisent cr-dessus) 
la ligne médiane dans la moelle 
épinière 


Tractus de la voie motrice secondaire 
(autrefois appelés excrapyramidaux) 


Tractus 

tecro-spcnal 


Ventral 


Tractus 

vesEibulo'Sprnal 


Ventral 


Col lieu lus supérieur d'ans le 
mésencéphale (les neu refibres 
traversent dp coté opposé de 
la moelle épinière) 


Noyaux ves titulaires du bulbe 
rachidien (les neurofibres 
descendent sans croiser la ligne 
médiane) 


Corne ventrale (comme 
endos s u s) 


Corne ventrale (comme 
d-dessus) 


Tractus 
ru bro-spinal 


Latéral 


Tractus 
réticule-spinal 
{ventrai, médial 
et latéral) 


Ventral 
et latéral 


Noyau rouge du mésencéphale 
(les neurofibnes traversent du 
côté opposé immédiatement 
au-dessous du noyau rouge) 

Formation réticulaire du tronc 
cérébral (noyaux de la région 
médiale du pont et du bulbe 
rachidien); certaines neurofibres 
croisent la ligne médiane et 
d'autres ne la croisent pas 


Came ventrale {comme 
ci-dessus) 


Corne ventrale (comme 
ci-dessus) 


Comme le tractus 
cortico-sprnal latéral 


Transmet les influx moteurs 
provenant des noyaux du 
mésencéphale, qui sont essen¬ 
tiels pour la coordination des 
mouvements (réflexes) de la 
tête et des yeux en direction de 
cibles visuelles 

Transmet les influx moteurs qui 
maintiennent le tonus muscu¬ 
laire et activent les muscles 
excenseurs homolatéraux des 
membres et du troue qui 
déplacent la tête; préserve ainsi 
l’équilibre en position debout et 
pendant la marche 

Transmet les influx moteurs 
reliés au tonus des muscles de 
[a partie discale des membres 
(principaiement des fléchis¬ 
seurs) du côté opposé du corps 

Transmet les influx reliés au 
tonus musculaire et à de 
nombreuses fonctions motrices 
viscérales; régit peut-être la 
plupart des mouvements 
grossiers 


destruction progressive dn& neurones moteurs de La corne 
ventrale et dès nuurufibms du tractus cortico-splnal. La 
personne atteinte perd peu i pou la rapacité de parle]', 
d’avaler rat rfs respirer, La mort survient généralement 
dans les cinq ans qui suivent l'apparition de la maladie. El 
semble que la SLÂ suit due à des gènes anormaux. Ainsi, 
J a mort neuronale caractéristique de la mnlnrfie p ouïrai L 
s'expliquer par des anomalies du gêne EAAT2, qui code 
pour le transporteur du glutamate qui permet aux glio¬ 
cytes de réabsorber lu glutamate libéré dans les synapses. 
En effet, i'exposition des neurones à dns quantités exces¬ 


sives de glutamate est neumtoxique (voir p, 435). On a 
aussi découvert que certains cas de cette maladie étaient 
dus h une anomalie du gène qui régit la production de la 
superoxydn-dismutasn ($QD) T une enzyme qui protège les 
cellules contre les ravages îles radicaux libres (voir le cha¬ 
pitre 3, p, GO}, On ignore si les anomalies du r.n gène ont 
aussi un effet sur le transporteur du glutamate, mais on 
sait que le gène mutant déclenche d'une façon ou d’une 
autre les événements qui aboutissent à la mort neuronale. Le 
seul progrès qu'on ait réalisé en sn ans dans le traitement 
de la SLA est la mise au point du Riluzolu. un médicament 
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Capsule interne 


CervFÜFrl 


Pont 


Miusc'e squetetl que 


Mtdb épinière lambalfc 


Neurones rwieurs inléneuts 


Mésencépha'e 


Pédoncule 

cérébral 


Bühe rachidien 


Pyramide 


Neurones moteurg primaires 


Aire molrice primaire 
du cortex cérébral 


Décussation 
des pyrami des 


Traclus -- 

corlico-spanai 
latéral 


Traclus 
cori co-sp nal 
ventral 


Moelle épinière cervicale 




Noyau rouge 


Tractus rub'D-scinai 


(a) Tractus cortico-spirau* latéral et venlral 


ib} Tractus rubro-spinal 


FIGURE 12.32 

Chaînes dm neurones de quelques tractus descendants de ta voie motrice 
principale et de la voie motrice secondaire, (a) Trajet en jonctions synaptfques 
des neurones à l'intérieur des tractus corcico-spinaux latéral et ventral, qui transportent 
lés influx moteurs aux muscles squelettiques, (b) Trajet et jonctions synoptiques des 
neurones à l'intérieur du tractus rubro-spinal qui participe à la régulation du tonus 
musculaire du côté opposé du corps. 
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nui semble prolonger la vie des personnes atteintes en 
inhibant indirectement Ni formation de radicaux libres, m 
Les tractus descendants de tfi voie motrice secondaire 
possèdent une organisation beaucoup plus complexe que 
ceux de la voie motrice principale; leurs synapses sont 
P lus nombreuses et ils acheminent les influx nerveux vers 
les muscles squelettiques à partir de plusieurs noyaux 
moteurs du tronc cérébral. Il s'agit des tractus rubro- 
spinal, vestibule-spinal, réticuln-spmal et [«cto-spinal 
■qui assurent principalement la contraction musculaire 
semi-volontaire. Ces tractus servent à la régulation des 
contractions des muscles de la tète et du tronc qui main¬ 
tiennent Tcqui libre et la posture, des muscles qui dirigent 
les mouvements grossiers des parties proximales des 
membres et, enfin, des mouvements de la tète, du cou et 
des yeux qui permettent de suivre les ubjels placés dans le 
champ visuel. Plusieurs des activités régies par les noyaux 
moteurs sous-corticaux sont étroitement reliées à l'acti¬ 
vité réflexe. Par exemple, le tractus rubro-spinal véhicule 
dos influx nerveux moteurs semi-volontaires qui régissent 
le tonus des muscles squelettiques. La ligure 12.'i2b 
représente l'organisai ion des neurones du tractus rubrn- 
sphial. On désignait autrefois l'ensemble de ces tractus par 
les termes «faisceaux extrapyramidaux » ou «système 
extrapyramîdaU car on pensait que les noyaux sous- 
corticaux, où ils prennent leur origine étaient indépen¬ 
dants des tractus cnrtico-spinûux du système pyramidal. 
On sait maintenant que les neurones de ces derniers émet¬ 
tent des collatérales qui rejoignent la plupart des noyaux 
du système extrapyramidal et influent sur leur activité. 
C'est pourquoi les anatomistes modernes préfèrent em¬ 
ployer les termes tractus ch; la voie motrice .secondaire 
ou, simplement, lus noms de ces différents tractus mo¬ 
teurs. [Toutefois, les cliniciens emploient encore les 
adjectifs « pyramidal » et «extrapyramidal » pour qualifier 
de nombreux problèmes neurnlogiques.] 

Lu cervelet orchestre et coordonne l'activité des muscles 
volontaires, mais Aucun efférent moteur ne descend direc¬ 
tement du cervelet à la moelle épinière. En effet, le cerve¬ 
let joue un rôle dans l'activité motrice par l'entremise de 
jonctions svnaptlques entre ses neurones et les neurones 
de E‘aire motrice. Lo cervelet interagit également aven des 
centres moteurs sou s-corticaux tels que le noyau rouge du 
mésencéphfde et divers noyaux de la formai ion réticulaire. 

Notre étude ries voies sensitives et motrices a porté 
sur les régions siluées au-dessous du la tète, c'est-à-dire In 
tronc nt. les membres. En règle générale, les vnios sensitives 
et motrices qui innervent 9a tête leur sont semblables, sauf 
que les axones ne passent pas par La moelle épinière, {Les 
corps cellulaires partent de noyaux du tronc cérébral, les 
axe lies sortent des nerfs crânions et non des nerfs spi¬ 
naux.} Nous Deviendrons sur cette particularité lorsque 
nous étudierons les nerfs crâniens. 

Traumatismes de la moelle 
épinière 

La moelle épinière est élastique et s]le s'étire à 
chaque mouvement de la léto ou à chaque flexion 
du tronc; aile est cependant extrêmement sensible 


à la pression directo. Toute Lésion do la moelle épinière ou 
des racines des nerfs spinaux est associée à une porto 
fonctionnelle, qu'il s'agisse de paralysie [perte du la 
fonction motrice } ou de paresthésie (porto sensorielle). 
Les lésions des cellules de la racine ventrale (des nerfs 
spinaux) nu de la corne ventrale entraînent la paralysie 
flasque des muscles squelettiques correspondants 
(comme dans le cas de la. poliomyélite], Les neurones 
moteurs inférieurs élant endommagés, les influx nerveux 
n 1 atteignent pas ces muscles et, par conséquent, ils 
deviennent incapables du mouvements volontaires ou 
involontaires. Privés de stimulation, les muscles s'atro¬ 
phient, Les lésions limitées aux neurones moteurs supé¬ 
rieurs de l'aire motrice primaire causent la paralysie 
spastique ; les neurones moteurs inférieurs sotiL intacts, nt 
l'activité réflexe spinale continue de stimuler les muscles, 
quoique de manière irrégulière. Les muscles squelettiques 
rm s'atrophient pas aussi rapidement que dans la para¬ 
lysie flasque, mais leur mouvement échappe à la 
commande volontaire, üans bien des cas. les muscles 
raccourcissent do façon permanente et deviennent 
fibreux. L'administration de doses massives de prednisc- 
lone fim Cürticostémidcj, dans les huit heures qui suivent lu 
traumatisme, atténue l'inflammation et bloque la cascade 
de réactions biochimiques nuisibles consécutives à une 
lésion de la moelle épinièru. Ce traitement permet de 
réduire considérablement les dommages neurologiques et 
la paralysie qui, autrefois, frappaient inéluctablement les 
patients, 

Tout soctioimemeut transversal delà moelle épinière, 
quel qu’un snir lo niveau, entraîne nno perte de la motri¬ 
cité et de la sensibilité dans les régions situées au-dessous 
de la lésion. Si le sectionnement se produit entre T, et L ]r 
lus deux membres inférieurs sont touchés : c'est la para¬ 
plégie, Si, par ailleurs, le sectionnement se produit dans 
le région cervicale, les quatre membres sunt touchés: c’est 
la quadriplégie, L ’hémfplëgie t h paralysie d’un côté du 
corps, est généralement provoquée par une lésion de 
l’une dus aire s motrices du cortex cérébral [comme un 
accident vasculaire cérébral) plutôt que par une lésion de 
la moelle épinière (vnir p. 413], Étant donné que la motri¬ 
cité est c:misée, cette paralysie atteint le côLé opposé du 
corps par rapport à l'hémisphère qui a subi la lésion. 

Il faut observer de près les personnes ayant subi un 
traumatisme de la moelle épinière afin de détecter chez 
elles lus symptômes du choc spinal, une période de perte 
fonctionnelle qui suit l'accident. Ce phénomène entraîne 
une réduction un médiate do toute l'activité réflexe pro¬ 
duite au-dessous du siège du la lésion. Le réflexe vésicei 
cl lu réflexe do défécation cessent, In pression artérielle 
chute et Luus les muscles squelettiques [somatiquesJ et 
lisses (viscéraux] situés sous la lésion deviennent paraly¬ 
sés ut insensibles. Comme le transpiration s’arrête dons h 
région paralysée, la personne atteinte peut présenter de ta 
fièvre. La Fonction nerveuse se rétablit habituellement 
quelques heures après l'accident. Si elle no reprend pas 
dans les 4B heures, la paralysie devient permanente dans 
la plupart des cas, Chaque année, plus do 10 000 Améri¬ 
cains sont atteints du paralysie à la suitu d'accidents de la 
circulation ou d'accidents survenus pendant la pratique 
d'un sport. ■ 
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PROCÉDÉS VISANT 
À DIAGNOSTIQUER 
UN DYSFONCTIONNEMENT 
DU SNC 

Quiconque a déjà subi un examen médical de mu Line sait 
en quoi consiste la recherche du réflexe patellaire, Le 
médecin frappe doucement le tendon du muscle quadri- 
ceps fémoral au moyen d’un marteau à percussion, les 
muscles anterieurs de la cuisse se contractent et pro¬ 
duisent une extension partielle delà jambe. Cette réponse 
indique que la moelle épinière et les centres cérébraux 
supérieurs fonctionnent normalement. Tiiulefnis, lorsque 
les réflexes sont anormaux ou lorsque l'on soupçonne une 
tumeur cérébrale, une hémorragie intracrânienne, la sclé¬ 
rose en plaques ou l'hydrocéphalie, il la ut procéder à des 
épreuves neurologiques plus poussées afin de formuler 
un diagnostic. 

La pneunïO-en,Gcph<lfographiG fournît une radiogra¬ 
phie relativement claire des ventricules cérébraux; elle a 
longtemps constitué le procédé d'élection pour le dia¬ 
gnostic [le l'hydrocéphalie. On prélève une petite quan¬ 
tité de liquide cérébro-spinal, puis un injecte une quantité 
équivalente d'air dans la cavité subarachnoïdiemie, On 
laisse monter l'air jusque dans les ventricules, ce qui per¬ 
met ensuite de les visualiser, 

U a n gîograp h i e çérébïülû permet d'évaluer l'état des 
artères cérébrales qui desservent i'encéphale [ou celui dos 
artères carotides du cou, qui alimentent h plupart de ccs 
vaisseaux) chez les patients qui ont subi un accident vas- 
eukire cérébral ou un accident ischémique transitoire. 
On injecte un colorant radio-opaque dans une artère et on 
le laisse se disperser dans l'encéphale. Dn prend ensuite 
une radiographie dus artères que l'on souhaite examiner. 
Le colorant fait ressortir les artères rétrécies par l'arténo- 
seiémse ou obsLruées par des caillots et permet de déceler 
La présence d'anévrismes et de tumeurs. 

Les nouvelles techniques d’imagerie décrites au cha¬ 
pitre I [voir p. Irt-lEl) ont révolutionné le diagnostic des 
Lésions cérébrales. La tomographie et la remnographîe 
permettent de déceler rapidement la plupart dns tumeurs, 
des lésions intracrâniennes, des plaques de sclérose eL des 
infarctus. Line nouvelle technique, la tomographie au 
xénon. pentieL de visualiser la circulation sanguine dans 
l'encéphale et de détecter les régions d’fschémic- Enfin, la 
tomographie par émission de positrons [TEP) permet de 
localiser les lésions cérébrales qui engendrent les crises 
convulsives ffoyers épileptogènos) et de diagnostiquer la 
maladie d'Alzheimer, m 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 

Formés pendant le premier mois du développement 
embryonnaire, l'encéphale et la mootln épinière pour* 
suivent leur croissance o| leur maturation pendant toute 


lu période prénatale. L'exposition de la mère aux radia¬ 
tions, à diverses substances [alcool, nicotine, opiacés, 
etc.J ainsi que des infections peuvent empêcher le déve¬ 
loppement normal des neurones et endommager le sys¬ 
tème nerveux du fœtus, particulièrement pendant les pre¬ 
miers stades de s un développement. Ainsi, la rubéole 
entraîne souvent la surdité et d'autres lésions du 5ND 
chez le nouveau-né. L'usage du tabac diminue la quantité 
d'oxygène présente dans la circulation sanguine; or, une 
privation d'oxygène de courte durée (même de quelques 


i 


minutes] peut détruire des neurones, qui ne seront pas 
remplacés. Une femme enceinte qui fume expose donc 
son enfant ri des risques de lésions cérébrales. 

L'infirmité mut ri ce cérébrale peut être causée 
par une privation temporaire d'oxygène au cours 
d'une naissance difficile, mais également par 
n'importe lequel des facteurs énumérés ci-dessus. Elle 
résulte d'une lésion cérébrale el elle se traduit par une 
mauvaise maîtrise des muscles squelettiques qui régissent 
les mouvements volontaires ou par leur paralysie, Los 
personnes atteintes de cetto maladie présentent: île la 
spasticité, des difficultés d'élnnutmn ut d'autres troubles 
moteurs. Environ la moitié d'entre elles connaissent des 
crises convulsives, la moitié ont une déficience intellec¬ 
tuelle et le tiers sont atteintes d'un déficit auditif. Les défi¬ 
ciences visuel les ne sont pas rares non plus. L'infirmité 
motrice cérébrale n 1 évolue pas, mais les déficits qu'elle 


entraîne sont irréversibles. Avec une incidence de H cas 


sur iqnü naissances, c'est la cause de handicap la plus 
répandue chez les enfants américains, 

Db nombreuses autres anomalies congénitales lions à 
des facteurs génétiques ou environnementaux peuvent 
Loucher io système nerveux central pendant les premiers 
stades du développement embryonnaire. Les plus graves 
do cas malformations sont l'hydrocéphalie (voir p. 4 :k^), 
l'anencéphalie et 3e spina hifida. 

Dans l'anencéphalie [littéralement, «absence d’encc- 
phahr»), le cerveau el une partie du tronc cérébral no sc 
forment pas, probablement parce quo les parties antérieures 
des replis neuraux ne fusionnant pas. L'enfant mène une 
vie complètement végétative; il est incapable de voir-, 
d'an tendre et d'éprouver des sensations. Ses muscles sont 
flasques et tout mouvement volontaire est impossible. U 
n’y a pas de vie mentale îi proprement parler. Elénémle- 
ment, le mort survient peu de lumps après La naissance. 

Le spina htlidn (littéralement, «épine fendue en 
deux») est la conséquence d'une Formation incomplète 
des arcs vertébraux et Inticbo habituellement la région 
lombo-sacraie. Cette anomalie se définit techniquement 
comme l'absence de lames vertébrales et de processus 
épineux sur au moins une vertèbre; lu queue de cheval de 
la moelle épinière peut sortir fin canal vertébral et fermer 
une protubérance (hernie) au niveau tombal OU sacral. 
Dans les cas graves, il se produit aussi des déËcits neuro¬ 
logiques. Le spina bîfîda occulta est la forme la moins 
grave de cetto maladie; il ne touche qu'une ou quelques 
vertèbres et n'entraîne pas du troubles neurologiques. Il 
ne su traduit extérieurement que par une petite fossette ou 
une touffe de poils surmontant la malformation. Le spina 
bifida aperta est le forme ta plus grave: une hernie sac¬ 
ciforme des méninges émerge de la moelle épinière de 
l'enfant, Si la hernie contient des méninges et du liquida 
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FIGURE 12.31 

Nouveauté présentant une myélomcninÉdstèle. 
Photographie reproduire avec fa permission du Dr Paul Winchester.) 


cérébro-spinal, l'anomalie est ime méningocèle i si la her¬ 
nie renferme uno partie de la moelle épi ni fera et des raci¬ 
nes des nerfs spinaux, l'anomalie est une ntyêfomêningo-' 
cèle [figure 12.33). Fins la hernie est volumineuse et plug 
elle contient de structures nerveuses, plus le déficit neu¬ 
rologique est prononcé. Dans le pire des cas. lorsque la 
partie inférieure de la moelle épinière est atteinte, Il y a 
incontinence 'anale, paralysie des muscles de la vessie 
[qui prédispose l'enfant aux infections urinaires et à 
l'insuffisance rénale.) cl paralysie des membres inférieurs. 
Les infections sont fréquentes, car ia hernie a tendance â 
se rompre ou à suinter. Ln spina bifide aperta s'accom¬ 
pagna d'hydrocéphalie dons [][}% des- cas. ■ 

L'hypothalamus est hune des dernières structures du 
.SML à atteindre: la maturité. Comme cet organe contient 
les centres de régulation de la température corporelle, les 
nouveau-nés prématurés sont sujets à des pertes do cha¬ 
leur ot doivent être placés en incubateur, La tomographie 
pur émission do positrons a montré que le thalamus et 
l'aire someathésiquo sont actifs chez l’enfant de cinq 
jours, maïs non l’aire visuelle. C'est ce qui explique pour¬ 
quoi les nouveau-nés répondent au toucher mais ont une 
faible perception visuelle de leur environnement. À 
il semaines, une plus grande partie du cortex est active, 
ot lü bébé peut tendre les mains vers un jouet, A huit 
mais, J o cortex est très actif et l’en faut peut penser à ce 
qu’il voit. La croissance et la maturation du système ner¬ 
veux se poursuivent pendant l'enfance, parallèlement à la 
progression de la myélinisation des axones. Comme nous 
l'avons vu au chapitre 9, la coordination neuromusculaire 
se développe dans les directions céphalo-caudale et 
proximo-distale, et nous savons que la myélinisation su 
dormi le dans le même ordre. 

L’eacéphale atteint sa masse maximale au début de 
Page adulte. Pendant les quelque 60 ans qui suivent, les 
neurones se détériorent et meurent* oL la masse et le 
volume de l'encéphale diminuent constamment. Toute¬ 
fois, le nombre de neurones que nous perdons au fil du 


temps ne représente qu'un faible pourcentage du total. De 
plus, les neurones qui subsistent peuvent modifier leurs 
connexions synoptiques et nous pouvons ainsi continuer 
d’apprendre tout au long de noire vie. 

L’habileté spatiale, le vitesse de perception, l’aptitude 
h la prise de décisions, le temps de réaction et la mémoire 
déclinent avec Tige. Cependant, ces pertes iront dé 
conséquences notables chez Find/vjcfe sain qu'à compter 
de l'âge de fiQ ans environ. Â co moment, le cerveau 
de vient de plus eu plus fragile, probablement à cause 
d'une augmentation de la densité des canaux à Ca ai dans 
les neurones [de fortes concentrations de Ca^ + sont neuro- 
toxiques) j certaines facultés subissent alors un déclin 
rapide. Le recouru à l'expérience, les habiletés mathéma¬ 
tiques et la facilité d'expression verbale ne diminuent pas 
avec Fége, et beaucoup do gens s'acquittent de tâches 
intellectuellement astreignantes toute leur vie. Moins de 
3 % des personnes de 65 ans et plus présentent une véritable 
sénilité. Malheureusement, on rencontre du nombreux 
cas de sénilité réversible dus à F hypotension artérielle, à 
la constipation, à une mauvaise alimentation, aux effets 
ries médicaments sur ordonnance, à la dépression, à la 
déshydratation et â dos déséquilibres hormonaux non dia¬ 
gnostiqués. Le meilleur moyen du conserver ses facultés 
mentales pendant ta vieillesse esL vraisemblablement do 
subir des examens médicaux réguliers toute sa vie. 

L'atrophie du cerveau sur vieil 1 normalement à 
mesure que Ton avance en âge, mais certaines personnes 
[notamment les alcooliques et les boxeurs professionnels] 
accélèrent je processus, Qu’un boxeur gagne on non ses 
combats, la probabilité de lésions et d'atrophie cérébrales 
s'accroît à chaque coup qu'il reçoit. E J ar aille tira, tout ln 
monde convient que l'alcool a des effets marqués tant sur 
le corps que sur l'esprit, Qr, ces effets ne sont peut-être 
pas tous temporaires. Ln tomographie démontre que la 
diminution de la taille et de la densité du cerveau sur¬ 
viennent précocement chez les alcooliques. Les boxeurs 
comme les alcooliques présentent dos signes do sénilité 
sans rapport avec le vieillissement. Far exemple, il arrive 
que des alcooliques souffrent d'un dysfonctionnement 
important de la mémoire, particulièrement évident au 
cours de l'apprentissage et de la mémorisation de nou¬ 
velles Connaissances. 

'A * 

La complexité des hémisphères cérébraux est stupéfiante. 
Le riiencéphale et le Lronc cérébral, les régions de l'encé¬ 
phale qui gouvernent toutes les fonctions subconscientes 
du système nerveux autonome, no son! pas moins com¬ 
plexes, surtout si l’on lient compte de Icut taille relative¬ 
ment petite. La moelle épinière, qui sert de contre réflexe 
et de lien rie communication entre l’encéphale et le reste 
du corps, est tout aussi importante pour l'iiûiné estas le. 

Vous avez appris beaucoup de termes dans ce cha¬ 
pitre, et vous retrouverez une benne partie de cette ter¬ 
minologie dans les autres chapitres qui portent sur le 
système nerveux. La chapitre 13, que vous aborderez sous 
peu, porte sur les structures du système nerveux périphé¬ 
rique qui informent le système nerveux central et ache¬ 
minent scs ordres jusqu'aux effecteurs. 
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TERMES CLINIQUES 

ChciTifEitniuin Tnterventirïii chirurgicale qui mnsteiR .=i fiHtitinimnT 
cm cordon fin la sunnite épinière [Irh fractus spino-thfilamîqiie?s le? 
plus sauvant), généralRmert .afin rte soulager une douleur irré- 
durOHte, 

l'Inrê p K.i I npsil h in (eirfciepWps = encéph a le ; pnîhê = maladie] Alté¬ 
rations gravas dos structures nnmtomiqiEes de l'encephale* surve¬ 
nant à ta suite de divers événements (infections, intoxications, 
etc.), 

MJcroencéplialic Anomalie congénitale, à transmission récessive* 
se traduisant par un or rôt dans le développement du cerveau et 
donc par In formation d'un petit encéphale, le signe en étant la 
taille réduite du crâne, Ln plupart des enfants atteints présentent 
un déficit intellectuel. 

Myélite [niut:ios=: moelle épinière ; iris - inflammation) Inflanuna- 
LlcjL t de !liL ii:IJi■ épinière dont il existe plusieurs furïïuu, KEültndiii- 
sunl. enlru uesIic-s. par divers degrés de paralysie. 

Myélngrujihie [fènifihâ — écriture] Rml logea] dite de le moelle 
épinière après Injecliou dans h> cavité siid'HjrRE.rimuïdienne d'une 
substance de contraste [radîo-op&que)- 

Névroses Classe la moins incapacitante dos troubles cérébraux 
fonctionnels comprenant notamment 1 "anxiété grave latta-ques de 
panique), les phobies (peurs irrationnelles) et les comportements 
obsassicmnets-compulsifs Icommo se laver 1ns mains des dizaines 
du fois par jour). Les personnes atteintes gardent Je contant avec Ih 
réalité. 

Psychoses Classe ci r troubles t:érébranx Ftinctitinnels provoquant 
une perte du contact avec ta, réalité Rt des comportements singu¬ 
liers; comprennent ta schizophrénie, la dépression et In psychose 
luanîacodêpressivo. 

Troubles cérébraux fonctionnels 'troubles psychologiques aux¬ 
quels on ne peut trouver de cause structurale; comprennent les 
névroses et les psychoses fvoir ci-dessus). 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Encéphale (p. 405-438) 

1. Le cerveau gouverne les mouvements volontaires* l'interpré¬ 
tation et l'intégrât tou des sensations, La conscience et la cognïlïon. 

Développement embryonnaire rît* R encéphale 
[p, 405-4061 

2. L'encéphale croit à partir de la partie rostra)c du Tube neural 
embryonnaire. 

J. Los priant y r ss structures cérébrales à apparali™ m- cours du 
développement embryonnaire sorti les trois vésicules encépha¬ 
liques primitives: te prosencéphale lies hémisphères cérébraux et 
le dtencéphale]* le mésencéphateet terbombencéphale(le pont, le 
bulbe rachidien et le cervelet), 

4. La côphalisation provoque l'envcloppemeul du tliencfipliale 
et de la partie supérieure diu tronc cérébral par les hémisphères 
cérébraux. 

Régions et organisation rlu l'encéphale (p, 400-40G) 

■'ï. fin divine gén end ornent l‘encéphale adulte nu quatre régions ; 
les hémisphères cérébraux, le riiencéphale. Je tronc cérébral et le 
cervelet. 

fi. IvRR hémisphères cérébraux et le cervelet sont composés d’un 
cortex formé dn substance grise et d r unn région sous-corticale 
conaritnde dn substance blanche ni comprenant plusieurs noyaux 
de substance grise. Le troue cérébral esl dépourvu de cortex. 


Ventricules cérébraux I p, 4t>B-4l)y) 

7* L'encéphale c:ontiesil (joalre veulrioul-flS remplis île llquic- 
cérébro-spinal- T,es ventricules latéraux se trouvent riens les 
hémisphères cérébraux, T.e troisième ventricule est situé dans ■ 
diencéphnle, J.n quatrième ventricule est situé dans 3e trône céré¬ 
bral nt il communique avec le canal central de la moelle épinière. 

fitimihi|jiiûrùü cérébraux (p. 406-419) 

fl. Lus deux Induis pliures ourubraLiX prusurilutlL dus gv'rus, (lus - 
si El on s ni dus fissures. Lu üsauro longiLudimJu du cerveau su pur 
pertLCîlhiitiffrtl lus bémîspiièms, D'autres fissures ut sillons divisent 
Jus J Lu-nu sphères un lobes, 

fl. CJiuquu hémisphère uéruhrut est fnncid du CnrLex cérébral en 
jrlaçii el, dans lu riiginit smas-eurl imhï, du sullslâliüu hlanchu ut du 
noyaux be&EiUX. 

10. Le cortex du chaque hémtepiiàra cérébral reçoit des influx 
sensitifs du côté opposé du corps el y envoie des commandes 
motrices, Le corps est représenté tête en bas (homoncule) dans les 
aires motrices et sensitives. 

11. Les aires fonctionnelles du cortex cérébral sont; (1] les aires 
motrices, soit La ire motrice primaire, l'aire prdmotrice, l’aire 
CCLilo-motriee EVontala et l'aire motrice du langage, située dans le 
lobe frontal d'un hémisphère (généralement le gauche); (2) les 
aires sensitives, soit faim somestbésique primaire, finira pariétale 
poStériflLtr+H el Luira gustative dans Je lobe pariétal* l'aire visuelle 
dans Ih Icilm occipital, lus aires olfactive id Rtnlitivu dans le lobe 
temporal ; (fi) les aires essor; i ali vhs, soit le cortex préfrr'Jiltal dans lu 
lobp freinte L, finira gnosiqua à Le jonction de# lobes temporal, parié¬ 
tal nt occipital d'on hémisphère (généralement le gaiu:b«J. l'aire de 
Wcmicke dans ln lohR temporal d’im hémisphère (généralement te 
gauche), les aires du langage affectif dans un hémisphère (génàra- 
lomenl ln droit), 

12. Les fonctions corticales sent latéralisées. L'hémisphère 
gauche (spécialisé dans le langage cl les habiletés innthématiques) 
est dominant chez la plupart ries gens; l'hémisphère droit inter¬ 
vient dans les habiletés spatio-visuelles et ta créet|vite, 

IJ, Les faisceaux de la substance blanche cérébrale sont fermés 
par les neurofilrcs commissuralcs, les neurofibres associatives et 
les neuroEhres de projection. 

14, Lus noyaux basaux comprennent Je noyau lenticulaire (le glo- 
bus paJIidus ut U: pulamen) et le noyau caudé. Ce août dos noyaux 
SOiui-cori maux qui participent. à lu régulation du uiouvüi rient dus 
muscles squelnttiquns. 

Diencéphale (p. 419-431) 

15, Le dïencéphale est composé du thalamus, de l'hypothalamus 
et de fiépithalanuis, el il recouvre Je troisième ventricule, 

16, Le thalamus constitue le principal relais pour; (1) les influx 
sensitifs qui montent à fiaire sensitive; (2) les influx qui vont des 
noyaux moteurs sous-corticaux et du cervelet à l'aire motrice; 
(2) les influx qui vont des centres inférieurs aux aires associatives, 

17, L'hypothalamus est un important centra do régulation du 
système nerveux autonome, et la pierre angulaire du système lim- 
bïque. Il maintient l'équilibre hydrique; il régit la soif, l'appétit, 
l'activité gastro-intestinale, la température corporelle ainsi que 
l'activité de l’adénohypophyse, 

lïï. L'épi thaï a mus est composé du corps pinéal et du plexus 
choroïde du troisième ventricule, 

Tronc cérébral [p. 432-425) 

10. Ix tronc cérébral comprend le mésencëpbaln, le ponl cl le 
bulbe rachidien. 

20. Le mésencëphalc contient les colllculus (centres réflexes 
visuels et auditifs), lu noyau ronge (centra moteur sous-cortical.] 
ainsi que les noyaux ries nerfs crâniens III et EV. Les pédoncules 
cérébraux, sur la face ventrale du méscncéphale, abritent les trac- 
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tu« certica-spinaux [moteurs]. Le méBQmMSphale entoure l'aquçidüjc 
du méscncüpliflie. 

Jl - Le pont est principalement une structure # Rivant à lu propage- 
fi on dus influx nerveux ascendants et doacHndnntï;. Ses noyaux 
contribuent à la rfiguletion do lu respiration h 1 donnent naissance 
aux nerfs crâniens V, VT et VII. 

là. Lus pyremidas du bulbe rachidien sont Formée# perles (racle# 
cortko-apinaux d ascendants et constituant sa face ventrale. Ces 
neurofibres, croisent ta ligne médiane (décussation des pyramides] 
Eivaiu d'entrer dans In moelle épiniêTo. D'importants noyaux du 
bulbe rachidien régissent le rythme respiratoire!, Je fréquence car¬ 
diaque leI h pression Artérielle, et donnent naissance aux nerfs criî- 
mcnE Vm a Xli. La noyau olivuira de mémo- que les centres de J a 
loux, du I étemu amant, de la déglutition al dti vomisseincnt sont 
situés dans ie bulbe rachidien. 

Cervelet fp. 425-427) 

üi]. Le cervelet est. forints Hr deux hémisphères parcourus du 
toxrtôlles transversales et séparés par le varmis. Ln cervelat a#L ™lié 
au Jrfinc cérébral par J as pédoncules cérébelleux supérieurs, 
moyens et [nfûrEeurs. 

24, Le cervelet traite et interprète 1rs ]nfEux provenant lIo l’aire 
mnlrice el des voies sensitives, cL il coordonne l'activité motrice de 
in nui ère à synchroniser 1 rs mouvemun Sa, 

Systèmes de l'encéphale (p. 427-430) 

215, Le système lirribique est composa do nombreunE? structuras 
qui encerclent le dtoncéphale. ]| cn.rrcspu.tH3 au «cerveau émoLion- 
nal et viscéral *, Il joue aussi un rôle d mis lu mémoire. 

2fï, La format ton réticulaire comprend des noyaux qui s’utenrient 
.s lit toute la longueur du tronc cérébral. Elle maintient ta vigilance 
du cortex cérébral [système réticulaire activateur ascendant) et ses 
noyaux moiu lits interviennent dans les activités motriaus tant 
si>matiques que viscérale#. 

Protection de l'encéphale (p. 430-434) 

27. L'encéphale est protégé par te# os de la têtu, les mdncrigns, ]c 
liquide cérébro-spinal et Lee barrière hémato-encéphalique. 

lis. De l'extérieur vura l'intérieur, te# môningus sont la dure-mère, 
l'ûrachrim'rln m l lL pi ie- mère. EIIh.h r ni oui-uni l'encéphale et la 
moelU-; épinière ainsi que leurs vaisseaux sanguins. En se? repliant 
vers l'inlérieur, le fuiiillet interne rie In dure-mère attache l'cncü- 
phato au ernne. 

2ÏL J; R liquide céréhEü-spraal «st élaboré par les plexus charoïttas 
à partir du plasma sanguin hI il circula à travers les ventricules et 
dan# Eu cavilü aLzharachnoïdEenne, Los villosités arachnoïdienua# 
ie renvoient dan# lu# sinus de lu dure-mère. Le liquide rérêbru- 
spinal SHrt de soutien eide coussin é l'encéphale et à la ninnlto épi¬ 
nière, et 13 ooiUribuu n les nourrir. 

3Û. E.a barrière hémato-encépl]uliqiie ust ungendrée pur l'impure 
méahilité relative de l'épithélium des capillaires rie l'encéphalu. 
Elle laisse entrer l'eau, l'oxygène, les nutriments essentiels et lus 
molécule# liposulubles dans la Il##u nerveux, mais cl Eu eho interdit 
l'accès aux substances iliydrosolubies polunliuliemenl nuisibles. 

Déséquilibres htmiunstatiquns de Lentréphale 
[p. 434-43H) 

:ti. Les traumatismes crânien# peuvent causer des lésions i:^- 
bruins nppdûus conunoCEon# {lésion# réversibles) ou conUisiong 
[lésions irréversibles). Quand le tronc: cérébral est touché, une 
inconsciences temporaire on permaimMa survient. Lhs lésion# oâré- 
bral r# causées par des traumfltism.es pauvent être aggravées pur 
nriE? hémorragie intracrânienne nu pur ut] radême cérébral, qui ont 
pour effet de comprimer le tissu cérébral, 

32, Les accidents vasculaires cérébraux [attaquas) snrvlüiimmi 
lorsque les neurones cérébraux sont privé# d'IrrigatEnn sanguine et 
qua lé tissu cérébral est dâindt. El s pouvant entraîner l'hémiplégie, 
rie# déficits suiLKciriels ou de# troubles du ['élocution. 


33, La maladie d'Alzheimer est ujuî maladie cérébrale dégénéra tivc- 
Mrur.térisée pur l'apparition dn dépôts de protéine bëta-anivlûïfte 
et d'enchevêtrement y neuiüHbri Uniras dans las neurones. Elle est 
associée h un déficit ch At_.li. La maladie cause uns uuilc pnigressiie 
de la mémo ira ut ris lo régulât ion mofrirn, h in si quu Ifi déntEitce. 

34, Lu raialadia ils Pnrkinsoti ni [a chorüs fis Huntington sont de# 
maladies umirodefséiiérHtives dos nuyaux basaux. Pilles Suj jt lIum# à 
uns #Hcrétiou insuffisante (dan# le premltar cas) ou exqesjrivc [diuis 
le second] do dopamine et se eamtitérisent per des mouvement# 
anormaux, 

MorUc épinière fp. 43B-449) 

Anutomie macroscopique et pi olcction de La moelle 
épinière (p. 43H-440] 

i. La i]]oelle âpiEiière achemine les intlux dnn# la# doux sens. 
Etln est au#.#E Lun centre réflexe. Ella e#t situes à L'intérieur rie la 
colonne vertébrale, et elle h# 1 protégée ]iflr les méninges el Lt*- 
liquide liérébro-spinal. l-.lie s étend du furaman magnum jusqu'à la 
première vertèbre tombale, 

2.. Trente et uaie paires de nerfs spinaux émergent rie ] H moelle 
ëpiniùru, La moeJlu épinière présente de# rendement# [întu- 
hiascence#) rijms les réglons cervical u ui lombola, aux on droits où 
naissent les nerf# spinaux qui dR##erveiit lu# muscles S[]iiRlettiqu.a# 
tics membres, 

Dévdoppemftnî embryonnaire de la moelle en in 1ère 
fp. 44D) 

3, Lu Liirielie éplniè™ so dêveluiipe â partir du tuba iiuuml, ba 
substance grise se fonne è partir des; liiiLEt*# dorsale Ht ventral a. Des 
ni i s-i .ei3i i x et rie# tract us comprirent la substance blanche externa. 
La crSte neurale forum le# ganglion# spinaux f#urtgitïfs]. 

Analomie de lu moelle épinière en coupe transversale 

fp, 440-44U) 

4, La substfluce grise située au contre de la moelle épitiièrR. ei la 
forme d’un H. Lus cornes ventrale# rontlomienl des nouromEs molenrs 
somatique#. f#=# cornu# lEttéraJescontiE'nnent dus neurones moteurs 
viscéraux. Les cornes dorsalus contiennent de# intnmtmrenes. 

5, Lu# exones de# neurones ülc# cornes latéral os al van traies 
émergent du la moelle épinière par l'intermédiaire des moine# 
ventrales des m+rf# spinaux. Los axants# de# neurone? sensitifs 
[dont lu# corps collutoires sont situé# dans lin# ganglions sjiinaux) 
unirent dan# la partie puslérieuie du le moelle épinière et formant 
las racines dorsato# cIr# rorfs spiirnux. Les racines ventrales e? 1 dorsales 
s'associauL pour formai- Ih# nerfs spinaux, 

0. De cliaquu cote de la mua! Ir épinière, la substancH blanche sa 
répartit hu cordons doreaL latéral at ventral. Chaque cordon r:on- 
dont des laiscE^Hux et des tnintus ascendant# et doscundants. Tous 
les faisceaux et tract le? sont paire# et la plupart croisent In ligne 
médiane à un niveau ou à un antre du In moelle. 

7, Les faisceaux ei les trartus ascendant? [sensitif#] sont le fais¬ 
ceau gracile ot la faisceau cunéiforme [toucher et sensibilité 
jiLtifii joceptivu consciente i3e# artïcn Je tiens). Iok treolu# spiuû- 
thalamiquus (douleur, toucher, température) et le# tract us npi.io- 
cérébelloux [sausibilfté proprioceptlve inuonsdente tins musela# 
et des tendons). 

ïï- Le# traobis dcscundflnts (moteurs) sont les mictus corticn- 
ipîiiaux ventrfl] et latéral, qui prennent naissance dans l’aire 
motrice primaire, e| 1rs antres tract us ca ol h lïtf . qui prennent 
nnisannea da]i# les noyaux moteurs #uu h- corticaux. 

TVaumatismcs delà muelle épininre i; 449 ] 

U. lésion# dos neurorte# des cornu# ventrales (neurones 

moteurs Inférieurs) un de# racine# ventrales ds?# nerfs spinaux 
un traînent La paraly#ic flasque. (Les lésion# do# nctirune# moteurs 
supérieur# de l'Encéphale provoquent la paralysie spasLlcjiïe.) 
L'ai loin te da# racines di>raflte# dos iturf# spinaux ou dos traclu# 
sensitif# on use la pm-RsIhêsia. 
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Procédés visant à diagnostiquer 
un dysfonctionnement du SNC {p, 45 UI 

l. Les procédés diagmxütiquiïs servant à l'évaluation neurolo¬ 
gique vont de la recherchu dus réflexes aux techniques perfec¬ 
tionnées telles relief La lUJüUEiiü-anoéplialograptiïc. l'angiographie 
cérébrale, la tomogrepliiu, lu renmogniphic et la tomographie par 
émission de positrons. 

Développement et vieillisse meut du syslènie 
nerveux centre! (p. 450-451) 

1. Des facteurs maturasls ut environnementaux peuvent entraver 
le développement cérébral cle L'embryon, Par ailleurs, la privation 
d oxygène détruit los cellules cérébrales. Au nombre des anomalies 
congénitales g™v«s du Tuiurôphalc, on trouve l'infirmité moi ri ce 
cérébrale, L'p.neitr:éphaliu J l'hydrocéphalie et le spiun bifîdn, 

2. La régulation de le lempnrjilurü corporel la est entravée chez 
las bébés prématurés, car l'hypul luil émus est l'mtt dus dernières 
structures, do l’encéphale à atteindre la inaliirUé pendant le déve¬ 
loppement prénatal. 

3. L'évolution de Eeï régulation motrice est parallèle a la myélini¬ 
sation et h Ih maluralion du système nerveux de l'enfant. 

4. La croissance de 1 l’encèphele [muni fin au début do l’âge 
adulte. Tout en long rie la vie, des neurones mamarsl sans être 
remplacés. Fur conséquent. In masse et îe voIhiur de l'encéphale 
il imi tnucmL élu eoufs des enuëcSr 

5 r Les pérfloruifts âgéus on bonne saille fouissent d r un fonr-tinn- 
nement intellectuel optimal, Le maladie, et particulièrement In 
cardiopathie ischémique, usl la principale cause du déclin ries 
fonctions mentales eu cours de lu vieillesse. 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Chuix multiples/associa lions 

(Réponses à l'appendice G] 

1. L’a Ere motrice primaire, l'aire motrice du 1 engage lu Elu du 
Hrnca) et L'aire prémotrice sont situées dans: (ej le lobe frontal; 
|Êi) le lobs pariétal; (c) le lobe temporal; (d) le lobeoucipjial- 

2. Le méningu lu plue profonde, qui est composée de tissu riëli- 
chI et adhère au tissu cérébral, est: (a) la dure-mère; (h) |r corps 
ce lieux; (lJ l'arachnoïde: (d) In pie-mère, 

:i. Le liquide cérébro-spinal est élaboré par; [aj Jus villosités 
arachnoïdiennes; (b) la dure-mère; [c] les plexus choroïdes; {d] 
toutes ces réponses, 

4. Un patient a subi une hémorragie cérébrale qui h entraîné un 
dysfonctionnement du gyrus préfrontid rl h l'hémisphère droit. 
Cet le personne ne peut donc plus: |a) remuer volûutairamGnt son 
bras ou se jambe gauches ; (h) éprouver de sensation du oôlë gauche 
du corps; (ç[ éprouver d« sensation du côté droit du corps, 

5. Associez les tsarmes su! vents èl leurs définitions. (Un même 
terme peut revenir plus d'unu fu-Ea.l 

(a) Cervelet (d] Corps strié (g) Mésancéphale 

(h) Collicnlus (uj Hypothalamus Ils] Pont 

(o) Corps calleux (f] Eulbe rachidien (i.) Thalamus 

_(1j NovfluX basaux ailerveJLUtil durts lü motricité Gne. 

_(2) RcligLim où lus neurofibres des tractus cortico-spinaux 

dur-iuindiJiLls de la voie motrice principale croisent la 
ligne médiane. 

_(3) Régit Lel tutupuKiLure, les réflexes du .système nerveux 

autonome, la faim et l'équilibre hydrique. 


_ (4) Abrite la subsLiolia nlgra ol l'aqueduc du méseucê- 

phalc. 

_(5} Relais pour les influx visuels et andilifs situé dans le 

EUossncéphale. 

_((il Abrite les centres de régulation de la fréquence car¬ 
diaque, de la respiration et de In pression HrtériRllK. 

__ (7) Région du cerveau que doivent traverser Iules tes 

influx sensitifs pour atteindre |o nnrlRX oérébral. 

_(H) Région do l'encéphale qui intervient surtout dans 

l’équilibre, la posture eL. la coordination de l'activité 
mol H co. 

6, Les voies ascendantes de la moelle épinière acheminant : (a 
les Influx mol hui*; [b] les influx sensitifs ; (e) les influx cumimssu- 
raux; (d) 1 ouïes cas réponses. 

7 r La destruction dus cellules de la eornn ventre Ir ri h lu moelle 
épi nié™ entraîne une perle ; fa] des influx intégrateur ; [h] dns influx 
sensitifs; (c) dtis i nflux moteurs volontaires; [d] (eûtes ces réponses. 

Et. Les neurofihres qui permettent la communication entre les 
neurones d"un roumn hémisphère cérébral sont; [a) les nenroübres 
associative : (bl 1ns neurofibres connu]ssurales; (c) Les neurofibres 
do projection. 

!l. Inscrivez a si les structures cérébrales suivantes sont compo¬ 
sées principalement de substance grise, e( b si elles sont Lumpo- 
sées princEp&temünl de substance blanche. 

_[ij Cortex cérébral 

_(2) Corps calleux ai corona radin ta 

_{3) Noyau muge 

_ (41 Noyaux el grandes cellules et noyaux h petite?; cel¬ 
lules 

_ _(51 Lemnisqira médial 

_(&J Noyaux des ri aria crâniens 

__(7) TYïictus sp inü-tliaJamique 

(8) Kern Ex 

_(9) Gyms du dogulum et gyrus préccnhal 

10, Tout h coup, un professeur souffle dans un clairon pendant un 
cours d'anatomifi al de physiologie. Tous les étudiants lèvent. lus yeux, 
ébahie. T.as mouvements réflexes de leurs yeux sont commandés 
pan (a) le cortex cérébral; (b] les noyaux clivai res caudaux; (c] les 
noyaux (tu replié; jd] les col!tctilus supérieurs : (a) ta noyau gracile. 

QtiRStionH à court développement 

11. Faîtes- un schéma montranL les Lroi* vésicules cncnphnligues 
primitives (embryonoairas). Nommez chaque vésicule oinni que la 
région céfébralu adulte a laquelle clic donne naissancR, «u hul- 
[îluvjuit la lurmiiiulugie clinique, 

12, (aj Quais avantages lions confèrent les nombreux gyrus du 
cerveau? {b) Par quel Terme désigne-t-on ses rai miras? sus saillies 7 
(c) Quelle rainure divise le cerveau, en deux hùmïsphùcus7 
(rl) QlihIL^ fa i un ro sépare le lobe pariétal du lobe frontal? le lobe 
pariétal du lobe laniporal t 

13, (a) Faîtua uu schéma du profil dn l'hémisphère cérébral 
gauche, (b) Vous vous dites qun vous n'evnz aucun Ealanl pour le 
dessin? Alors, nommez l'hémisphère qui intervient dans la capa- 
cité du dussiimr chez la plupart dns gens. (c;J De ns votre dassin, 
situez lus aires suivantes et indiquez, leurs principales fondions: 
aire motitCD primairo, aire prémofirine, aire pariétale postéiïauTe, 
aire sensitive primaire, aire visuelle, nire auditive, cortex pré front al. 
airu de t-Veruioku el aire motrice du langage. 

14. (al Qu'est-ce que la latéralisation du fuucljoainumujLlccjjtiLal? 
(h) Pourquoi le terme dominance cérêbrvle i.!.hI-îL imjjmpru? 

15. fa) Quelle est la fonction dns noyaux basaux ? (b) Quels 
noyaux basaux Sonnent le noyau Inntj rida ira? (e) Lesquels se 
recüurbenL par-dessus le dieucëphRle? 
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1S - ré) Lxpliqunz comment ré centrés est physiquement rclii3 îui 

LfüJlt: cérébral. {h) Énumérez les rassemblanc-us étroiE-âK outra lu cer- 
velnt et le cerveau. 

17. Expliquez comment Jh cnrvclul coordonne et synchronisa 
1 activilH ries muscles squoréEtiques, 

3U ' 0ù Mt sltué système ïimbique? (b) Quelré* structure 
composent eu Système? £g) Quel usl le rûré du système Ïimbique 
par rapport au comportHment? 

lü. (a) Situez la formation réticulaire dans l'encéphale, (b] Qu csL- 
ne que le système réticulaire activateur Hscandanl ci quelle est sa 
rnnntïoii? 

20, Cites: quatre fadeurs de protection du SNC. 

21, (e) Comment le liquide cérébro-spinal est-il formé et drainé? 
Indiquez le Ira fat qu'il parcourt h hntériuur et autour de l'oncé- 
[jIile, [h) Qu'arrive-Ldi lorsque Je liquide cérébro-spinal n'asl pas 
adéquat orient drainé? Pourquoi cette tunséqurmcE ost-elle plus 
yrrive ch ck ]'adulte que chez l'enfant ? 

22, Qu 'ed-ce qui compose la barrière hématq-encôpliütique ? 

21, la] DistinfrucK une commotion cérébrale d'une contusion 
cérébrale, (h) Pourquoi les con|usions graves du tronc cérébral 
provoque» t-dles l'Inconscience ? 

24, Décrivez Eh moelle épinière du point du vue de snn étendue, 
de su rompes il ion en substance grisH nf en substance blanche, ainsi 
que rltts racines des ned"s spinaux, 

2 Quels Fm sceaux et tractus Erscendaiits do la tu en Ile épinière 
Hcheminent les influx sensitifs reliés au loucher et à la pression? 
Lesquels »'interviennent que dans In sensibilité proprîoceptiVH? 
Lesquels Hcheminent lus influx reliés è la douleur cl à In tcmuûra- 
ture? 

2b, lu] Nommez les tractus. {'résronda.nl!; qui iiiîurvifmnüJil duos 
Les mouvements squelettiques volontaires et qui forment la voie 
motrice principale, (b] Nommer trois réactus moteurs qui ne son! 
pas classés parmi lus Iractus rie ré voie motrice principale. 

27. DcFitingucz le paralysie spastique de la paralysré flasque. 

2ü. Quelles sont les différences cnLre la paraplégie, l'hémiplégie 
et la qoodriplégie? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


t, U n nourrisson de 10 m ois présente u ne augmente tlon du. péri ■ 
mètre crânien et un retard général de développera nu. Sa fonta¬ 
nelle ar.lérieure fait saillie cl la prcsslun de son liquide cérébro- 
spinal hhE élevée, fa) Quatles sont rés cau^Hs possibles do 
1 Augmentation du périmètre crânien? (b) A quelles éprouvas pour- 
rait-on procéder pour diagnnsiiqucr ré trouliré dont souffre 

1. 'eofatil? (r] En supposant quu Ins épreuves révèlent une eunslric- 
lion do l'aqueduc du mêsancépharé, quoi* ventricules ou quelles 
régions contenant du liquidé cérébro-spinal seront probablement 
distendus? Lesquuls ne seront sans doute pas visibles? Répondez 
aux mêmes questions en supposant que les épreuves révèlunt une 
obstrue! inn des villosités arachnoïdienne®. 

2. M 13 " 1 Ouhuc a présenté un déclin progressif des facultés men- 
larés au cours des cinq ou six dernières années. Au début, rés 
membres sfl famille attrthuaient se;-?- trous du mémoire uccasion- 
nnré, sn désuri entai ion «t son agitation au chagrin causé par In 
décès dû M, Dubuc, survenu six ans plus lot. L'examrm révèle que 
M"' Ihibur: est consoréuto de sca problèmes oognitife ul que son Qï 
é.Ht inférieur d'environ 30 points à celui que laissera présager ses 
antécédents professionnels. Une tomographie indique luis atro¬ 
phie cérébrale diffuse. Le médecin prescrit un tranquillisant 
mineur à M Dubun et dit û sa familré qu'il ou peut faire plus. De 
quel trouble M 13 "' Dubuc souffre-t-elle? 

Rulmrl, un brillant programmeur analyste, a reçu une pierre 
sur le JuVEiut du crâne au cours d'une escalade. Pau de temps 
après, sus collègues ont constaté d'importants chrnigunimUs dans 
son comportement, Contrairement h son habitude, il négligeait sa 
tenue vestimentaire. Un jour, quelqu'un l'a surpris alors qu’il défé¬ 
quait dans une corbeille â papiers. .Son supérieur lui a enjoint de 
consultai: sans larder la raédedn de l'entreprise. Quelle région de 
l'encéphale du Kobert a-t-elréétc alturéle par ré ch no? 

4 - l " Lefebvre es! sur le point do donner naissance a son pre¬ 

mier euLnU. Il semble mal heureusement que ré bébé présente une 
myélûmûiiiugoclle. Qurést-cc qui sarait le plus indiqué; un hccou- 
s-hcmciU par voie vaginale ou nue césarienne? Justifiez votre 
réponse. 


2fl. [a] Qu'est-ce qu'un accident vasculaire cérébral [AVfj] f (b) 
Décrivez sas causes al sh.h consûquouces possibles, 

30, (a) Quels facteurs peuvent influer sur ré dévuloppemonl 
de ]'encéphale chus lu foetus? [b] Énumérez quelques-uns des 
changamcnls structuraux que ré vieillissement provoque dans 
l'fuicéplialü. 


,t. Un trouv h rés notes sisîvantes dans In dossier médical d'un 
homme de Ûfl ans: « Léger LrambleniuïH dp la main droite au repos; 
msago inexpressif; difficulté â amorcer rés mouvÉümmts. n [a] Fnr- 
juuIüz un diagnostic on voua fondant sur vos connaissance® 
actuelles, fb) À quelles régions du corvee le ré maludré dont souffre 
cot homme est-edré associée? A quel déficit est-cllc due? fc] Com¬ 
mun L 1raîte-t-on cette maladie do nos jeu un? 






LE SYSTEME NERVEUX 

PÉRIPHÉRIQUE 

ET L’ACTIVITÉ RÉFLEXE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Système nerveux périphérique fp. 457-4bG] 

1, Définir le système nerveux périphérique, montrer son; 
Importance! et énumérer ses éléments. 

2, Décrire lu fonction générale des récepteurs Sensoriels 
classer ces récepteurs selon leur situation anatomique, leur 
si mêlera et les stimulus qu'ils captent. 

3, Ëmimcrer ]es différents récepteurs sensnrÎRts simples et 
citer une de leurs fonctions. 

4, Décrire les potentiels récepteurs et définir l'adaptation. 

ï, Définir le nerf et décrire sa structure générale. 

fi- Faire In distinction nnlrn nerf sensitif, nerf moteur rI nen" 
mixte. 

7. Définir lu guOgliou el situer les gïliL^liniih dans lus pEltlicf 
périphériques du corps. 

fS. Expliquer le processus de régénération des neurofibres ; dt:- 
pourquni las naurofibra* du ËMC ne se régénèrent har . 
tuellement 

5, ÇjsiïipHrw Las terminaisons molriegs das ntHiLrnfihres sem.-- 
tiques et des neurofibres autonomes. 

Nerfs crâniens fp. 40G-474] 

10. Nommer les 1Z paires de nerfs crâniens cl décrire la régio. 
et les slmcluros que chacune dessert; prtScisnr, pour cha¬ 
cune des paires, si ulle est sensitive, motrice ou mis le. 

Nerfs spinaux fp, 474-484} 

11. Expliquer la formation d’un nerf spinal et faire la distinc- 
1 ion entre les racines et les rameaux d'un nerf spinal 
Décrira Ih distribution des rarouans ventraux et dorsaux, 

iz. Expliquer comme ni en regroupe et nomma las différente 
nerfs spinaux; préciser le nombre de nerfs appartenant à 
chaque catégorie, 

13. Définir le plexus. Nommer les principaux plexus, énumérer 
Jus nurfs qui leur don nu ni naissance et cuux qui un émergent . 
décrire la distribution et la fonction des nerFspéripbériqucs 

ÂctivitG réflexe (p. 484-400) 

14. Défini r 1 ’acliv ité réfl exe : coinparer I 'hcü vilé réfl exe el l'acti¬ 
vité volontaire- 

la. Citer, dans Tordre, les cinq éléments d'un arc réflexe. 

Ifi. Distinguer les réflexes autonome!; des. réflexes somatiques. 

17. Expliquer le mécanisme de fonctionnement d’un fuseau 
n euro musculaire. 

ifl. Comparer le réflexe d’étirement, le réflexe tendineux, le 
réflexe des raccourcisseurs et le réflexe d'extension croisée. 

Développement ni vieiJlisseinenl du système 
nerveux périphérique [p. 4130} 

19. Expliquer, du point de vue du développement, la relation 
entre la disposition en segments des nerfs périphériques, 
celle dns muscles squelettiques et celle des dermatomas. 
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E n dépit de son haut degré de perfectionnement, 
l'encéphale humain n'aurait pas une grande uLiliLé 
sans les liens qui le mettent en ramnm mica lion aveu 
inonde extérieur, c’est-à-dire sans le système nerveux 
ériphérique (fiMP). On a mené dns expériences avec des 
iunLaires sainsi on les a enfermés, les. yeux bandés, 
ms un caisson de déprivation sensorielle où H s fl cri- 
d-nL dans l'oau chaude. Ils furent rapidement victimes 
: hallucinations. L’un vit des truupeaux déchaînés d'élé- 
mts roses et violetsî un. autre entendit chanter un 
ccEuri d’autres encore eurent des hallucinations, gustatives. 
■ fond ion nom o nt des contres d'intégration de l'encé- 
:,-dv (et donc nuire santé menlalç) repose sur nn apport 
■ -nstant d'informations en provenance de V environne- 
—ut. Les ordres que le SNti envoie presque continnelle- 
--ul suus forme d’influx nerveux aux muscles volon- 
: 1res et aux autres effecteurs musculaires et g I un du la ires 
■ sont pas moins importants que les stimulus sensoriels, 
: ms la mesure où ils nous permettent do bouger et do 
. nirvoir a nos besoins fondamentaux. La frustration 
l'éprouvent les personnes atteintes de paralysie en 
■ ni oigne éloquemment, dans son implacable réalité. 

Le système nerveux périphérique est composé de 
-Tts répartis dans tout le corps. Ce sont eux qui trans¬ 
itent les informations sensorielles au .SNC et qui per¬ 
mettent l'execution de ses décisions en transportant ses 
immun des motrices vers Les effecteurs. Le système ner- 
■ux périphérique comprend toutes I os structures ner- 
v'-iiftos autres que l’nncéphnln ni la moelle épinière, soit les 
Y-rnpfeiux sensoriels, les nerfs périphériques et leurs gun- 
» lions ainsi que les ierjîîJÛiüiSünï motrices ; ses relations 
ec les autres composantes du système nerveux sont pré- 
■ -criées à la figure 13.1. Ce chapitre s'ouvre sur un aperçu 
l'anatomie fonclmuiitille des éléments du ,SNP. Nous 
liions ensuite de la distribution el de la fonction des 
Lerfs crâniens et spinaux. Nous décrivons e nfin les com¬ 
posants des ares réflexes avant d'expliquer comment le 
SNP, pur l'intermédiaire d’importants réflexes soma¬ 
tiques, participe au maintien de l'homéostasie. 

SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Récepteurs sensoriels 

Les récepteurs sensoriels sont des structures chargées de 
réagir aux changements qui se produisent dans l’environ- 
ji binent, c’est-à-dire les stimulus. En règle générale, la sti¬ 
mulation d'un récepteur sensoriel par mi stimulus suffi¬ 
samment fort engendre des depolarisations locales ou des 
potentiels gradués qui, à leur touF, déclenchent des poten¬ 
tiels rl'action [Influx nerveux] dans les ueurofibres affé¬ 
rentes menant au SNC. [Nous expliquons ce mécanisme 
aux pages 4fi(HfSl.) La sensation (la conscience du sti¬ 
mulus) et la perception [l'interprétation du stimulus) ont 
heu dans les aires sensitives du cerveau. Nous revien¬ 
drons sur ce peint plus en détail au chapitre 15, Nous 
allons dans un premier temps présenter la classification nt 
le fonctionnement des récepteurs sensoriels. Il existe trais 
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FIGURE 13.3 

Place du SNP dans l’organisation structurale du système 
nerveux. 

grandes façons de classer les récepteurs sensoriels: selon 
le type de stimulus qu'ils captent, selon leur situation 
anatomique el selon la complexité de leur structurel. 

Cferssipcotfon se/on Je type de st/mu/us 

On divise les récepteurs en cinq classas en fonction des 
stimulus qu'ils enregistrent, (Le nom de ces classes 
indique le type rin stimulus,) 

1. Les mécanu récepteurs produisent des influx nerveux 
lorsqu’cttx-mônies ou les tissus adjacents sont défor¬ 
més par des facteurs mécaniques tels que le toucher, 
le pression [y compris la pression artérielle), les 
vibrations nt l’étirement 

2. Les Lhermorécepleurs répondent aux changements 
do température. 

3. Les phtilurécep leurs, comme ceux de la rétine, réa¬ 
gissent à l’énergie lumineuse. 

4. Les chimiorêcepleurs sont sensibles aux substances 
chimiques en solution [molécules respirées (odeurs) 
ou goûtées et changements de lu composition chi¬ 
mique du sang), 

5. Les nocicepteurs [nnci = mal) réagissent aux stimulus 
potentiellement nuisibles eL les informations senso¬ 
rielles qu'ils transmettent sont interprétées comme de 
ta douleur par le cerveau. 

Tous les récepteurs oll presque jouent occasionnelle¬ 
ment le rôle de nocicepteurs, car la stimulation excessive 
d’un récepteur est douloureuse. Par exemple. La chaleur 
intense, le froid extrême, la pression excessive et les média- 
leurs chimiques libérés dans ln région d'une inflammation 
son! des stimulus interprétés comme étant douloureux. 

Classification séton la situation 
anatomique 

Selon leur situation anatomique ou celle des stimulus aux¬ 
quels ils réagissent, les récepteurs se divisent en trois classes. 


Système 

nerveux 

sympathique 


Système? 
nerveu x 

parasympathique 
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1 P Los uxtérocepteurs sont sensibles aux stimulus prove¬ 
nant de l'environnement. Comme leur nom l'indique, 
la plupart des extérocepteurs sont situés à la surface 
du corps ou à proximités Ce sont 1ns récepteurs cuta¬ 
nés du toucher, de la pression, de la douleur et de la 
température ainsi que la plupart dos récepteurs des 
organes dos sens. Lus stimulus qu'ils enregistrent 
deviennent conscients au niveau du cortox cérébral, 

2. Les inté ro cep leurs, ou viscérocepteurs, réagissent 
aux stimulus produite dans lu milieu interne, c'est- 
à-dire dans les viscères et tes vaisseaux. Divers stimu¬ 
lus, comme les changements chimiques, l'étirement 
des tissus et la température, excitent différents intéro- 
ce p Leurs. Ils peuvent provoquer de la douleur, un 
malaise, la Faim nu la soif. Les stimulus captés par les 
intérocepteurs parviennent aux structures de l'encé¬ 
phale, mais demeurent souvent inconscients. 

,1. Les pi'oprioccptcurs, comme lus intcrocoptours, 
réagissent aux stimulus internes, mais on ne les 
trouve que dans les muscles squelettiques, les ten¬ 
dons, les articulations, les ligaments et le tissu 
conjonctif qui recouvre les os et les muscles, fCer¬ 
tains spécialistes estiment que les récepteurs de 
("équilibre situés dans l'oreille inlerno fonl également 
partie des, prûpriooepteurs.} Les proprioeepleurs 
informent constamment l'encéphale de nos mouve¬ 
ments ( proprio - à soi) en mesurant le degré d'et ire- 
mont dos tondons et des muscles. La majorité des 
informations sensorielles captées par les proprincep- 
tnnrs restent inconscientes, 

C/oss/pcat/on se/on Jo compfexité 
de la structure 

Sur le pion de la structure, un trouve des récepteurs 
simples et des récepteurs complexes. La plupart des récep¬ 
teurs sont simples: ce sont des terminaisons dendritiques 
modifiées de neurones sensitifs. Les récepteurs simples 
sont situés dans la peau, les muqueuses, los muselas et les 
tissus conjonctifs, de Sont eux qui enregistrent la plupart 
des informations sensorielles. QuanL aux récepteurs com¬ 
plexes, ce sont en fait des organes des sens, c'est-à-dire dos 
amas de cellules [généralement do plusieurs types) qui par¬ 
ticipent à un mémo processus de réception. Les récepteurs 
complexes sont associés à le sensibilité spécifique, c'est- 
à-dire à la vue, à L'ouïe, à l'odorat et au goût. Ainsi, l'oti] est 
composé non seulement de neurones sensiLifs, mais égale¬ 
ment d'autres types de cellules non nerveuses Formant sa 
paroi de soutien, le cristallin, ol d'autres structures encore. 
Nous connaissons mieux les organes dos sons (dont nous 
Imitons on dotai! nu chapitre l(jj. mais les récepteurs sen¬ 
soriels simples associés à la sensibilité générale sont tout 
aussi importants, La section suivante porto sur la structure 
nt la fonction do ces minuscules sentinelles qui rapportent 
au SNC les événements survenant dans les profondeurs du 
corps comme à sa surface. 

Les récepteurs sensoriels simples sont disséminés 
dans tout te corps. Ils captent les stimulus tactiles [tou¬ 
cher, pression, étirement et vibration], la température (le 
chaud et Ir froid) nt la douleur; ils enregistrent également 
[c'est la fonction des propriocep leurs] les étirements dans 


les tendons et les muscles squelettiques. Sur le plan ri :.:-1 
tomiqne, ces récepteurs sont soit des terminaisons c/en I 
dri tique F libres, soit des terminaisons dendritiques cap - _ I 
Jéffs. Le tableau '13.1 présente des illustrations 
récepteurs sensoriels simples de mémo que leurs cia. 1 :-:-- fl 
structurale et fonctionnelle. Il faut noter cependant que .il 
classification fonctionnelle ne fait pas l'unanimité, dan*! 
la mesure on des récepteurs de classes différentes pe 1 
vent réagir à dns stimulus semblables et qu'un mét::- I 
récepteur peut capter des stimulus très variés. 

Terminaisons dendritiques libres Les terminaisons I 

dendritiques libres, ou dénudées, des neuronos sensu - I 
se retrouvent dmis la plupart ries tissus, mais elles $un; 
particulièrement abondantes dans le tissu épithélial 
dans le tissu conjonctif. La plupart de ces nmirofibres sen¬ 
sitives sont omyélinisées, toutes ont un faible diamètre, et 
leurs extrémités soûl généralement renflées. Elles réa¬ 
gissent surtout à la douleur et à la température, mate cer¬ 
taines captent aussi les mouvements des tissus causés pe: 
la pression. Par conséquent, bien qu'on associe le plu- 
souvent les terminaisons dendritiques libres aux récep¬ 
teurs du la douleur (nocicepteurs), elles peuvent aiiSî 
jouer le rôle de mécanorécepteurs. 

Certaines terminaisons dendritiques libres se dont à 
de grandes cellules épidermiques en funne de rondelles 
(les êpîthéliüïdocytes du tact) et constituent ainsi les cor¬ 
puscules tactiles non capsulés, ou disques de Merkel 
ceux-ci se fixent dans les couches profondes de l'épi¬ 
derme et jouent le rôle de récepteurs du toucher léger 
(voir la figure 5-2. p. 144J. D'autres terminaisons dendri¬ 
tiques libres, les plexus du lu racine des poils, s'entre¬ 
lacent autour des follicules pileux; en sont des récepteurs 
du toucher léger qui délectent le mouvement des puits. 
(Vous éprouvez un chatouillement lorsqu'un moustique 
se pose sur votre peau: cela correspond à la perception 
des informations sensorielles transmises au cerveau par 
les neurones de cos plexus.) 

Terminaisons dendritiques capsulées Dana tontes 
les terminaisons dendritiques capsulées, on Lrüüve au 
moins une dendrito d'un neurone sensitif enfermée dans 
une capsule de tissu conjonctif. Les récepteurs capsulés 
sont pour la plupart des moconnrnoopteurs, mais leur 
forme, leur Emile et leur distribution peuvent varier 
considérable me nt. 

Les corpuscules tactiles capsulés, ou corpuscules de 
Meîssner, sont de petite récepteurs ovoïdes formés d’une 
mince capsule de tissu. conjonctif enfermant quelques 
dendrites enroulées en spirale et entourées de neurc- 
lemmocytes. Les corpuscules tnctilcs capsulés sont 
situés dons les papilles du derme, sous l'épiderme (vuir la 
figure 5.3. p. 146); on les trouve en grand nombre dans les 
régions sensibles et glabres de h peau telles que les 
mamelons, le bout des doigts et la plante des pieds. Ce 
sont des récepteurs du loucher discriminant et, apparem¬ 
ment, lîs sont à la peau glabre ce que les plexus de la 
racine des poils sont à la peau velue. 

On considère que J ns corpuscules bulboidcs, ou cor¬ 
puscules de Krause. sont une variante des corpuscules 
tactiles capsulés, à cette différence près que ces derniers 
sont situés dans la peau, tandis que les corpuscules 
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Classe anatomique 
(structure) 


Terminaisons libres 
Terminaisons dendritiques 
de neurones sensitifs 


Classification des récepteurs sensoriels simples 
selon leur structure et leur fonction 


Illustration 



Classe fonctionnelle 

Solon la situation anatomique (S) 

Selon le type de stimulus (T) 


S; extérocepteurs, intèrocepceurs 
et proprioccptcurs 
T : nocicepteurs (douleur), thermo- 
récepteurs (chaleur et froid) et, 
peut-être, mêcanorècepteurs (pression) 


Situation 


La plupart des tissus; très 
danses dans les tissus conjonc¬ 
tifs (ligaments, tendons, 
derme, capsules articulaires, 
périoste) et les épithéliums 
(épiderme, cornée, muqueuses 
et glandes) 


Terminaisons dendritiques 
modifiées ; corpuscules tactiles 
non capsulés 



Plexus de la racine 
des poils 



Terminaisons capsulées 
Corpuscules tactiles capsulés 



Corpuscules bulboïdes 



S; extérocepteurs 

T: mé caiin récepteurs (pression 

légère) ; adaptation lente 


£; extérc: copieurs 
T : méeanoréecpteiirs (mouvement 
des poils) 


S; extérocepteurs 
T mècanorécepteurs (pression 
légère, toucher discriminant, 
vibrations de basse fréquence) 


£: extérocepteurs 

T; mécano récepteurs (probablement 
des corpuscules tactiles capsulés 
modifiés) 


À la base de l’épiderme 


À. l'intérieur et autour des 
follicules des poils 


Papilles du derme de la peau 
glabre, et partie u lié renient des 
mamelons, des organes 
génitaux externes, du bout des 
doigts, de la plante des pieds 
et des paupières 

Tissu conjonctif des muqueuses 
(bouche, conjonctive) et peau 
glabre près des orifices (lèvres) 


Corpuscules lamelleux 



S; extérocepteurs, intèrocepceurs et, 
pour certains, proprioccptcurs 
Tr mècanorécepteurs (pression 
intense, étire ment, vibrations de 
haute fréquence); adaptation rapide 


Tissu sous-cutané; périoste, 
mésentère, tendons, ligaments, 
capsules articulaires; très, abon¬ 
dants dan? les doigta la plante 
des pieds, les organe;, génitaux 
externes et les mamelons 


Corpuscules de Ruffint 



S; extérocepteurs et propriocepteurs Profondeur du derme, 
T : mècariDrèceptcurs (pression hypoderme et capsules 

intense et étirement); adaptation lente articulaires 
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Classe fonctionnelle 

Classe anatomique Selon la situation anatomique (5) 

(structure) Illustration Selon te type de stimulus (T) Situation 



S; propriüceptÉürs 

T; mécanorécepteurs (étirement des 

muscles) 


Muscles squelettiques, et 
parti cuti ère ment ceux des 
membres 



des articulations (corpuscules 
lamelleux et corpuscules de ftuffinl, 
terminaisons dendritiques libres et 
récepteurs ressemblant aux fuseaux 
aeunotandineux) 


S: propriocepccurs 

T: mécano récepteurs (étirement 

des esndons) 

S: propriûccpteurs 
T : mècanorécepteurs 


Tendons 


Capsules articulaires des 
articulations synoviales 


bulhnïrtes abondant surtout dans les muqueuses. C’est pour- 
quoi on les appelle aussi corpuscules cutanéo-muqueux. 
Les corpuscules lam ejIIeüux, nu corpuscules de Vater- 
PacinïjSOnt disséminés dans 1rs profondeurs du derme et 
dans le Lissu souü-culâné, (les mécauf)récepteurs ne réa¬ 
gissent qu’à une pression intense, et seulement à la pre¬ 
mière application do cotte pression. Iis sont donc parti- 
cul iè ruinent aptes à reconnaître la vibration (une pression 
intermittente). Ce sont les plus grands récepteurs corpus¬ 
culaires, Certains d'entre eux mesurent plus de 3 mm de 
longueur e| 1,5 mm de largeur et apparaissent à Y œil nu 
comme des structures blanches et ovoïdes. En coupe, un 
corpuscule lame lieux ressemble à un oignon tronche. Dos 
couches de neurolemmocyles aplatis (dont le nombre 
peut atteindre la soixantaine] entourant son unique den- 
drite, et eus cellules sont à leur tour un Fermées dans lino 
capsule de Lissa conjonctif. 

Les corpuscules de KuffirLÎ sont logés dans lu demi tu 
le Lissu sous-cutané et les capsules articulaires; ils sont 
composés d'uns gerbe du t-ermiunisons dendritiques 
enfermée dans une capsule aplatie. Ils ressemblent à s'y 
méprendra aux fuseaux ncurolondintrux [qui mesurent 
1 J étirement dus tondons], ut on pense qu'ils jouent un l'üle 
analogue dans d'autres tissus conjonctifs denses, c'est- 
à-dire qu'ils y captent la pression intense et confirme, 

T,us fuseaux neuromusculaires sont des pruprio- 
cep Leurs fusiformes disséminés dans les muscles sque¬ 
lettiques, Chaque fuseau neurom use niai re est composé 
d'un groupe de myocytes modifiés, appelés myocytes 
inlraftisoriaux [in ira = à l'intérieur, fusorial - du fuseau), 
enfermé dans une capsule de tissu conjonctif (voir le 
tableau 13.H. Les mvocvtes intrafusoriaux détectent l'éti- 

v w 

renient du muscle; les neurofibres acheminent alors les 
informations sensorielles on SNC, qui va déclencher un 
réflexe s’opposant à cet étirement. Nous reviendrons plus 
loin sur les fuseaux nouromusculaires, lorsque nous 
décrirons le réflexe d'étirement (voir p. 466-488). 


Los fuseaux neurotendineux, oi] organes musculo- 
iendineux de Gûlgi, sont intégrés aux tendons, près du 
jDOÏnt d“insertlon du muscle squelettique. Ils sont constitués 
de petits amas de libres tendineuses (collagènes) entre; les¬ 
quelles ou autour desquelles des dendriies s’insèrent eu 
s'enroulent; le font est enfermé dans une capsule formée 
de cuuch es conjonctives superposées. L'activité des fuseaux 
iieurotendineux est liée à celle des fuseaux neuromus- 
culaires. En effet, ils sont stimulés lorsque te muscle 
auquel ils sont associés se contracte et étire le tendon. La 
contraction musculaire est alors inhibée, puis le muscle 
se détend, et la stimulation des fuseaux ne uru tend in eux 
cesse. 

Les récepteurs kinesthésiques des articulations sont 
tins proprioqepteurs qui mesurent l'étirement dans les 
capsules articulaires entourant les articulations syno¬ 
viales, Ils comprennent au moins quatre typas de récep¬ 
teurs [voir le tableau 13.1) qui, collectivement, informent 
te cerveau delà position et du mouvement (Jfïues = mou¬ 
vement} dos articulations. Nous sommes très conscients 
de cette sensation. 

» Fermez les yeux et remuez votre index. Vous sentez 

précisément quelles articulations se meuvent, 

Potent/e/s récepteurs 

L'information relative au milieu interne et à l'environne¬ 
ment correspond à différentes formes d’énergie. Lus récep¬ 
teurs sensoriels associés aux neurones sensitifs réagissent 
au sens, a la pression, aux substances chimiques, etc, Hs 
doivent traduire ces stimulus en influx nerveux afin de 
pouvoir communiquer avec d'autres neurones. Üii peut 
dire que tes influx constituent en quelque sorte le langage 
universel du système nerveux. 

Quand l’énergie dit stimulus est absorbée par le 
récepteur, elle est convertie en énergie électrique selon un 
processus appelé transduction. Autrement dit, le stimulus 
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modifie la perméabilité [le la membrane plasmique dans 
!a région du. récepteur, engendrant ainsi un potentiel gra¬ 
dué local appelé pu Sim Lie! récepteur. Le potentiel récep¬ 
teur est comparable à un i J l J Sl'i produit par la membrane 
postsynaptîque en réponse à la liaison d'un neurotrE-ms- 
metteur, Dans les deux cas, un type du canaux ioniques s'ou¬ 
vre et laisse passer des flux d'ions (généralement d'ions 
podium et [Lions potassium} k Lravers la membrane ; il y a 
Ensuite sommation des poletiLiels locaux. La depolarisa¬ 
tion de la neurofibre afférente est appelée potentiel géné¬ 
ra tour si le récepteur est une cellule distincte (comme 
une cellule sensorielle ciliée ries récepteurs de l’ouïe dans 
l'oreille] qui se dépolarise et libère un neurotransmetteur. 
Le un u retransmet leur excite à son tütir le neurone affé¬ 
rent associé, 

Si le potentiel rér:epteur a une intensité liminaire 
ou supralinfiinaire quand il atteint les canaux à sodium 
voltage-dépendants de l'axone (lesquels sont générale¬ 
ment prêches de la membrane réceptrice, et souvent 
même au premier noeud delà neurofibre), il va provoquer 
l'ouverture des canaux a sodium et produire un pnteniiel 
d'action (influx nerveux) qui sera propagé jusqu'au .SNC. 
La production de potentiels d'action se poursuit tant que 
persiste le stimulus liminaire ni r comme nous l'avons déjà 
expliqué, l'intensité du stimulus s'exprime par la fréquence 
dos infl ux venant du récepteur. Par exemple, un coup 
regu à la main envoie au SNC plus do potentiels émotion 
à la seconde que ne le fait un contact délicat. 

Adaptation des récepteurs sensoriels 

Lus po tout lois récepteurs sont donc dos potentiels gra¬ 
dués qui varient selon l’intensité du stimulus et peuvent 
5 'additionner. Cependant, tin phénomène particulier 
appelé adaptation pcul survenir dans certains récepteurs 
sensoriels lorsqu'ils sont soumis à un stimulus invariable. 
Les chercheurs n'ont pas encore complélément élucidé le 
mécanisme rie l'adaptation, mais ils pensent que les mem¬ 
branes réceptrices perdent momentanément leur capacité 
de se dé polariser et de produire dos potentiels récepteurs 
liminaires capables de déclencher des potentiels d'action. 
En conséquence, les récepteurs diminuent la fréquence 
d émission des potentiels récepteurs ou cessent d'on pro¬ 
duire. Le cortex cérébral ne recevant plus d’informations 
sensorielles, il n'y a plus de perception sensorielle, 
Certains récepteurs,, et notamment ta plupart do ceux 
qui réagissent à la pression, au toucher et aux odeurs, 
s'adaptent rapidement. C'est l'adaptation qui explique 
pourquoi, apres un laps de temps assez court, nous ne 
remarquons plus le contact des vêtements avec notre 
peau. Par contre, d'autres récepteurs s'adaptent lente¬ 
ment, et certains ne s'adaptent pas du tout. Les récepteurs 
de la douleur et les propriocepLeurs, par exemple, réa¬ 
gisse]]! plus où motus continuellement aux stimulus limi¬ 
naires. Heureusement, d'ailleurs, car la douleur nous 
avertit en général du l'imminence ou de la présence d’une 
lésion, et l’équilibre et la coordination reposent en grande 
partie sur la proprioception. Les corpuscules tectilcs non 
capsulés, les corpuscules île Rufflni et quelques intéro- 
cepteurs qui réagissent aux fluctuations clos substances 
chimiques dans lo sang font aussi partie des récepteurs à 
adapta fi pn lente. 


Nerfs et ganglions 

Structure et classification 

Un nerf est un organe en forme de cordon qui appartient 
au système nerveux périphérique, E,a taille des nerfs varie 
itLeiti pas leur composition: ils sont tous formés de fais¬ 
ceaux parallèles d’axones périphériques [jnyclinlsés et 
ainyéliiiisésj entourés d J enveloppes superposées de tissu 
conjonctif (figure 13.2), 

Dans un nerf, chaque axone, avec sa gaine de myéline 
ou son nütirolomme (pu avec les deux), est entouré d'une 
mince couche de tissu conjonctif lâche appelée r cric¬ 
ri èvre. Les axones sont groupes en fascicules par une 
enveloppe de tissu conjonctif plus épaisse que la pre¬ 
mière, le périnèvre. Enfin, tous ies fascicules sont enve¬ 
loppés d'une gaine Fibreuse résistante, l’épinèvre. La 
structure d'un nerf présente donc une certaine similitude 
avec celle d’une muscle squelettique (voir la figure 3.1, 
p. 2G3), Les prolongements neuronaux ne forment qu’une 
petite fraction du nerf, dont l'essentiel de la masse est 
constitué par In myéline et par les enveloppes proleuLrîces 
de tissu conjonctif. Le nerf contient également, des vais¬ 
seaux sanguins et des vaisseaux lymphatiques. 

Nous avons vu que le SNP comprend une partie sensi- 
lîvÿ (afférente) et une partie matrice (efférente}. Par consé¬ 
quent on classe les nerfs selon le type d’influx nerveux 
qu’ils acheminent, soit une information sensorielle, soit une 
commande motrice. Les nerfs qui contiennent des neurn- 
fihrcs sensitives et des n euro fibres motrices [qui trans¬ 
mettent dus influx dirigés vers le SNC et dns influx qui en 
proviennent} sont des nerfs mixtes. Les nerfs qui trans¬ 
mettent les influx vers le SNC seulement sont des nerfs 
sensitifs (afférents), Enfin, les nerfs qui conduisent les 
influx provenant du SNC seulement sont des nerfs moteurs 
(efférents), La. plupart des nerfs sunt mixtes; les nerfs exclu¬ 
sivement sensitifs ou moteurs sont extrêmement rares. 

Les nerfs mixtes comprennent souvent dos neuro- 
fibres du système nerveux somatique ot dos noumfibres 
du système nerveux autonome (viscéral). On peut donc 
classer res neurofibres, selon la région qu’elles innervent, 
en afférentes somatiques, efférentes somatiques, affé¬ 
rentes viscérales (autonomes) et efférentes viscérales. 

Pour des raisons de commodité, on classa les nerfs 
périphériques en nerfs crâniens et en nerfs spinaux, sui¬ 
vant qu'ils émergent de l’encéphale ou de la mu elle épi¬ 
nière. Nous ferons parfois référence aux n eu m fibres effé¬ 
rentes autonomes [les nerfs crâniens dans Cü chapitre, 
mats nous nous attacherons surtout aux fonctions soma¬ 
tiques du système nerveux périphérique. Nous traitons du 
système nerveux autonome et ries fonctions viscérales 
qu’il assume au chapitre 14, 

Les ganglions sont constitués d'amas de corps cellu¬ 
laires de neurones associés aux nerfs dit SNP. Les gan¬ 
glions associés aux nerfs afférents contiennent des corps 
cellulaires de neurones sensitifs: ce sont les ganglions 
spinaux que nous avons étudiés au chapitre 12. Les: gan¬ 
glions liés aux nerfs efférents contiennent ries corps cellu¬ 
laires de neurones moteurs autonomes du même qu'une 
variété particulière de neurones d'intégration. Nous reve¬ 
nons sur ces ganglions particulièrement complexes du 
système nerveux autonome an chapitre 14. 
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FIGURE 11.2 

Structure d'un nerf, (a) Peatomicrographie électronique d'un 
nerf en coupe transversale (40-0 x). {Tiré do Trssües end Ûrgcms; 

À ToAf-Aifdî ûfScdnnln-g Elbtirpn Al icrç'scpf'jf, de R- Kessel ei 
R. Knrdon, © 197?, W. H. Freeman.) (b) Vue en trois dimensions 
d'une partie de nerf montrant [es enveCoppes de tissu conjonctif. 


Régénération des neurofihres 

Les lésions du tissa nerveux sont inquiétantes parce que 
les neurones matures ne se divisent pas. Si la lésion est 
grave ou proche du corps cellulaire, elle peut détruire feule 
la cellule ainsi que les neurones que son axone stimulait. 
Dans certains cas, cependant, les axones sectionnés ou 
écrasés dos nerfs périphériques peuvent se régénérer. 

Les extrémités d’un axone périphérique sc referment 
pou de temps après un sectionnement ou un écrasement 
et gonflent rapidement à cause de Faccuululation des sub¬ 
stances transportées dans l'axone (figure 13.3a). En 
quelques heures, la partie de Faxone el de sa gaine de 
myéline située eu aval du siège de la lésion commence â 
se désintégrer parce qu'elle ne reçoiL plus du corps cellu¬ 
laire tes nutriments et les auLres substances qui lui sont 
essentielles, Ce processus dégénératif est appelé dégéné¬ 
rescence wallériennc ; il se propage vers l'extrémité distale 
à partir de la lésion, en fragmentant complètement 1 "axone 
[figura 13.3b). Dos m acre phagocytes migrent dans la zone 
du traumatisme cm provenance des tissus avoisinants et, 
avec 1 rs neurolemmccytes déjà présents, phagocytent la 
myéline en décomposition et 1rs débris de l’axone. 
Généralement, la par lie distale de T axone se dégrade com¬ 
plètement en une semaine, tandis que le neural emme 
(contenant le cytoplasme et le noyau du neurolem- 
mecytc) resta intact dans Fendunèvre. Une fois les débris 
nettoyés, les neuxülemmocytes intacts prolifèrent sous 
Faction des substances chimiques mitogènes libérées par 
les macrûphagûcytes : ils migrent ensuite vers le siège de la 
lésion. Là, ils libèrent des facteurs de croissance tels que 
le facteur de croissance dos cellules nerveuses (NGF), le 
EDNF («brain derived neuratruphic factor») et le facteur de 
croissance analogue a l 'insuline (TGF]i, ot ils commencent h 
produire dns molécules riuribércncc des cellules nerveuses 
[N-CAM] qui favorisent la croissance de l'axe ne. Ils forment 
en outre des cordons cellulaires qui guident les <x repousses » 
de F axé ne en voie de régénération vers leurs points de 
contact antérieurs (figure 13,3 c et d). Ces mêmes neurole En¬ 
docytes protègent, soutiennent et remyélimsont I "axone, 
Le corps cellulaire du neurone subit également dés 
changements caractéristiques après la désintégra lieu de la 
partie distalo de son axone, Deux jours après la survenue 
do la lésion, le corps colin taire gonfle (souvent même 
jusqu'à doubler de volume), sa substance chromatophile 
se divise et elle sa disperse en périphérie de la cellule. Ces 
événements indiquent que le neurone utilise le moins 
possible ses gènes « d'intendance t* et recourt plutôt à ceux 
qui régissent la synthèse des protéines Servante la régéné¬ 
ration de la membrane plasmique de l'axone, 

Los axones on voie de régénération croissent de f à 
5 mm par jnur. Plus les extrémités sont r(o ignées, plus la 
probabilité de guérison est faible, car les tissus adjacents 
entravent la croissance en faisanL irruption dans las vides. 
En outre, les repousses de Taxons tendent à envahir les 
régions environnantes et h former une messe de tissu 
appelée nêvi'ostië. Les neurochirurgiens réunissent 1rs 
extrémités de l’axone sectionné aCn de favoriser la régé¬ 
nération, Dans les cas de lésions graves dos nerfs périphé¬ 
riques, ils réussissent à guider la croissance de l'axone on 
greffant des supports (des tubes do silicone remplis de 
collagène biodégradable). Mais quelles que soient les 
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mesures entreprises. Faxone ne reprend jamais exacte 
ment son état antérieur à ta lésion, Par exemple, il est 
impossible de replacer les neurofibres motrices et les 
myocytes squelettiques avec une précision absolue. De 
fait, le réadaptation fonctionnelle après une lésion ner¬ 
veuse consiste en grande partie a rétablir la coordination 
du stimulus et de la réponse par une véritable rééducation 
du système nerveux. 

Contrairement aux ncurüûbïes du SNP, celles du SNC 
ne se régénérant pas dans des circonstances normales. Par 
conséquent, lus lésions do l'encéphale un de ta moelle 
épinière sont considérées comme irréversibles. Il sembla 
que celte différence antre la SKC ot ïc SMP ne soiL pas tant 
liée aux neurones qu'aux gliocytes. Après une lésion du 
SNC, des astrocytes et d'autres gliocytes débarrassent la 
région des débris cellulaires. Or, 1 Invasion du tissu 
endommagé par les macrophagocytes est nettement 
moins prononcée dans le SNC que dans le SNF et le ^ net¬ 
toyage» de la région est beaucoup plus lent. De plus, les 
oligodendrocytes entourant la neurolibre endommagée 
meurent (c'est ce qu'on appelle la tfMTjréi/n/satibn secon¬ 
daire) eL ne peuvent donc guider se repousse, Par ailleurs, 
les gaines do myéline des axones voisins (un produit rie 
l 1 activité des oligodendrocytes) condonnent des protéines 
qui inhibent la croissance et provoquent la destruction et 
la répulsion du cône de crmasau.ee. tLa présence d’inhibi¬ 
teurs de croissance dans le lis su nerveux peut vous sem¬ 
bler paradoxale, mais rappelez-vous que des «garde-fous» 
— [lai]s ce cas-ci, de nature chimique — doivent s'ériger 
pendant le développement neuronal pour maintenir les 
jaunes nxnncs « sur le droit chemin»,) 

La recherche a cependant démontré que les axones 
du SNC croissent d'une part dans des segments de nerfs 
périphériques sectionnés contenant un facteur de crois¬ 
sance des fibroblastes et d'autre pari dans des poufs 
f i’astrooytes [de minuscules implants de papier recou¬ 
verts d f astrocytes fœtaux), et qu'ils peuvent établir des 
connexions efficaces. De plus, si on transplante dans le 
SNC des macrophugocytes activés ailleurs dans l'orga¬ 
nisme, les axrrnos du SNC sa régénéreront. Les macrophn- 
gocytis libèrent en effet des substances chimiques qui 
« neutralisant » las inhibiteurs de croissance dans la myé¬ 
line, La neutralisation par tes anticorps des inhibiteurs de 
croissance liés ll la myéline peut également provoquer 
une régénération non négligeable des n euro fibres. Enfin, 
le fait d’exposer les neurones du SKC à de grandes quan¬ 
tités de facteurs de croissance peul provoquer la division 
dos neurones matures et la formation de nouveau tissu 
nerveux. On pense donc que lu secret de le régénération 
du SNC réside dans les molécules qui maintiennent le fra¬ 
gile équilibre entra la stimulation et S'inhibition, de la 
croissance. 


FIGURE 1 3.3 

Régénération des neurofibres de$ nerfs périphériques. 
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La douleur «st nri phénomène redouté, 

Il lift expérience primitive que l'être 
humain a en commun avec presque tous 
les autres animaux. Rares sont les per¬ 
sonnes qui ont échappé à la cruelle per¬ 
sistance d’un mal de tête. La douleur a 
pour fonction de signal or Fimmmance 
ou la survenue d'une lésion* niais il est 
difficile d'apprécier sa valeur lorsque 
nous en sommes victimes. 

Cliniquement* on ne peut mesurer 
la douleur qu'au moyen do techniques 
indirectes comme celle qui consiste 
à percuter la zone douloureuse puis 
à observer la réaction dn sujet. En 
ruvanehe, Iteutre signe fréquent de 
maladie rm rie lésion, c'est-à-dire In 
fièvre, se mesure tout simplement avec 
uu thermomètre. 

Réception de la douleur 

Les principaux récepteurs de la douleur 
son t des Earinimaisons nerveuses libres 
disséminées par miilions dans tous les 
tissus et tous les orgnnns (à l'exception 
de t'encéphale], Ces récepteurs réagis¬ 
sent aux stimulus nocifs, aiEtrurnent dit 
à tout Cft qni puni éndmnmegér Les 
tissus, Quai que soit ta siège rl us lés in ns, 
les cet h des endommagées libéré ni 
une véritable «sruipe» de su bs termes 
iidlHmmftSnires. Les brudykinines sont 
les plus puissants de r:us activateurs des 
noclceptours. Fd3 hh déclénohefll à leur 
Umr J h sécrétion rie nombreuses sub- 
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Lorsque îes neunofibres de la douleur de type A delta et de type C sont stimulées* elles 
émettent des influx douloureux vers les neurones du cracojs spino-thalamique de la 
moelle épinière, ec ce dernier les nrarnsporte vers les aires somesthésiques, La régulation 
descendante de la transmission de la douleur (l'analgésie) se produit dans des neuro- 
fibres centrales descendances qui font synapse avec de petits interneurones libérant de 
l'enképhalme, dans la corne dorsale: ces interneurones sont reliés aux neurofîbres noci¬ 
ceptives afférentes par des synapses inhibicriées. L'activation de ces mterneuraries Inhibé 
la transmission de la douleur eu empêchant la libération de la substance R 


Stances chimiques, telles l'histamine et 
tes ptoülnÿlendînes, qui amorcent le 
processus inflammatoire à l'angine de la 
guéri son, Certains scientifiques pensent 
que les brndyldnines so lient egalement 
aux terminaisons axon raies des réccptcLirs 
dn te douleur, les nmsnant é produire 
défi pu Lé] 1 1 ie I k caution. Cft$ cberr: heu TS 
s’ftfforoént de mettre a le point une 
variante des bradykinines qui empêche¬ 
rait Ihs brady kinines nature IJ ms rie s h lier 
eux terminai-sons des nocicepteurs et 
étiitiinerait Hinsï la douleur à la source. 

Fait étrmnfuiE. il semble que la 

source d'énergie- de LutiLes les cellules, 
c'est-à-dire l'ATK soit au nombre lies 
substances qui causent la douleur, L'ATP 
que les cellules endommagées libèrent 
dans l'espace extra cellulaire stimulerait 
en effet certains récepteurs situés s lit les 
neurofibre:: de type Cl de faillie die mètre 
et engendrerait Eli a si des signaux 
douloureux. 


Transmission et récti-pLÉun 
tlf! la douleur 

Du point de vue clinique, on distingue la 
douteur somatique de la douleur vises- 
min. La douteur somatique provient de 
la pLasLi, dus tu use tes ou des articulations 
et. elle peuL Étrcf supurfipEallè ou profonde* 
La douleur somatique sun^rfietelte est 
aiguë et cuisante al nous poussé souvent 
à crier. Issue de l'épiderme ou des 
nniquimses, elte tend à être brève, Ce 
type de douleur est transmis dans des 
uourolllires A delta [S] finement ttiyéli- 
tlSSites à la vlltuWta rie 12 à hP iri/S* Ta 
douleur somatique profondu est brûla ni es 
□ t persistante: cite résulta dé lu stimu¬ 
lation de nocicepteurs situés dans les 
couches profoiulEis d« ln jurai t, dans les 
musc les ou eIuu.h les ad km] tuions. Lite 
est plus diffus^ ut plus dtirebie que la 
douteur somatiquÉ! supEjrfici&tte, yt 
elle indique toujours mm dmilructlnti 
tissulaire. Les influx provenant des 
nocicepteurs profonds sont transmis 


lentement (soit de 0.4 à un peu plus 
de 1 m/s| par de petites ncuroâbrcs C 
aoiyêlioisces. 

La douleur viscérale résulte do la 
stimulation de récepteurs situés dans tes 
organes des cavités thoracique et abdo- 
min nie* Comme la douteur somatique 
profonde, elle est généralement sourde, 
brûlante nu déchirante. Elle est déclen¬ 
chée principalement par un étirement 
extrême des tissus, une ischémie* des 
substances chimiques irritantes eL des 
spasmes musculaires. Étant donné que 
Les influx de la douleur viscérale et ceux 
de te douleur somatique empruntent tes 
inèin-HH tractus ascendants de la moelle 
épinière, ]teirr+ srjTnesthésaqiie du cnrtcx 
puni Ihh r:onfondre, ce qui donne lieu au 
phénomène de in douleur projetée (voir 
le chapitre 14}. 

T,es neurofîbres de la douleur soma- 
tirjiLé superficielle et celles des douleurs 
S(JE]iHLic]Ué é( visqéra]p profondes fout 
synapse avec des neurones do deuxième 
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ordre dans tes cornes dorsales de te bonite 
épinière. La transmission des influx dou¬ 
loureux dans les neurones de premier 
ordm provoque la libéral ion <Ib la sub¬ 
stance P, le neurotra nsmetteur ci h te dou¬ 
leur, dans la fente synaptique, La suite 
des événements est mal cornue, mais il 
semble que tes axones de la plupart des 
injuroncs de deuxième ordre traversent 
la moelle épi niera cl entrent dans les 
trnctus spma-thalnmîques ventraux et 
latéraux qui montent jusqu'au thalamus, 
ni plus précisément jusqu'au novau 
ventral postéro-latéral (VPL), Da là. les 
influx sont relayes à l'aire somesthésique 
du cortex, où ils sont perçus eanime de 
la douleur. Lies expériences de stimula¬ 
tions thermiques chez l'humain laissent 
croire que la douleur serait perçue dans 
des régions bien précises (S E et 5 II] de 
l'aire somesthésique, du coté opposé à 
la stimulation. Certaines neurofibres de 
deuxième ordre a prenaient uti raccourci», 
c'osl-ù-iiin: qii’Eillos montent directement 
nu liiuliicaïus. r:u qui permet ù l'aire sonies- 
thésïquè <to déterminer lu l^suslï et i'inlen* 
si Lé du lu dnutesur. LüS UQLreü Il eur Ci fibres 
de« l ou. dis spïoo-thalamiqucs projettent 
un grand numbnatle collatérales qui font 
synapse dans le tronc cérébral, dans 
l'hypothalamus et dans d'autres struc¬ 
tures du système ïimhique [en particulier 
dans la partie antérieure de ^ynis du l:lu- 
guEum, située dans le cortex frontal) avant 
d'atteindre le thalamus. Ce ilfiuxmmM 
ensemble de neurofibres (nu Laporte les 
influx à l'origine des réaclions hxcï tu¬ 
trices et émotionnelles à te douleur; il a 
des effets plus durables sur le système 
nerveux centrai. La destruction du êingu- 
lum antérieur rend le sujet indifférent à 
la douleur, meme s'il la perçoit toujours. 

Le seuil de la douleur est le mémo 
chez tous les êtres humains; eu d’autres 
ternies, nous percevons la douleur à par¬ 
ti r do la môme intensité de stimulus. Par 
exempte, la chaleur est perçue comme 
douloureuse à partir de 44 f C environ, 
soit le degré où elle commence à endom¬ 
mager les tissus. En revanche, lu lidirartCE] 
à la du u leur varie eu nsi durai démuni 
d'un individu à l'autre, et oHo est forte¬ 
ment influencée par des facteurs eohu- 
rcls et psychologiques. Lorsque nous 
disons d'une personne qu'elle est Mrès 
sensible à la douleur», noos évoquons sa 
tolérance à la douleur ut non pus auo 
seuil do la douleur. La tolérance à la 
douleur HOinbles augmenter avec l’âge, 
mais il se peut que nu phénomène soit 
lié à Ih nol ion sorjiueuliurelki selon 
laquelle nous devons nous attend rts à 
souffrir en vieillissant- D'autre part, lus 
émotions et Létal montai ont. également 
une [nuidûotf] sur la douleur. Après une 
catastrophe, par exemple, on peut voir 
de grands blesses n'éprouver aucuns 


douleur alors qu’ils se portent au sartoure 
d'autres victimes. 

L'organisme demeure normalement 
dans llil état constant cm la douleur est 
corrélé h avec une lésion. Or, dos influx 
douloureux persistants ou très intenses 
peuvent perturber cette adéquation al 
provoquer une douleur chronique. Les 
récepteurs du NMDA, qui concourent à 
renforcer les connexions neuronales éta¬ 
blies pendant certains types ! l'apprenti s- 
jsage. semblent jouer un rftlc analogue 
dans l'hyperalgésie., c'est-à-dire l'ampli- 
Heation cI h: la douteur dans la moelle 
épi ni h ro, [Si vous vous êtes déjà mis 
sous une douche chaude alors que vous 
aviez une insolation, vous savez ce 
qu'est l'hyperalgésie.] Les influx doulou¬ 
reux continuels, contra iranien t aux 
ir'dtux dmiIrmiHLix normaux, stimulent 
Les récepteurs du NMDA de Ih moelle 
épinière. Une fois activés, ces récepteurs 
augmentent la sensibilité clos neurones 
de La moelle épinière aux signaux ulté¬ 
rieurs. Les antagonistes des récepteurs 
du NMDA préviennent l'hyperalgésie 
tout c li épargnant les voies normales de 
la douleur, Cet effet suggère qu’on pour¬ 
rait meLLrü au point un traitement médi- 
tiiunmLteux pour la douleur chronique et 
1 n douleur fflniftmo. 

Modulation de la douleur 
et analgésie 

L'nspcct extraordinairement changeant 
de la douleur chez l’humain laisse croire 
à l'existence de mécanismes nerveux qui 
modulent la transmission et la percep¬ 
tion do la douleur. Les connaissances sur 
les mécanismes et la soulagement de la 
douleur ont fait un bond on avant dans 
les années 1ÛG0. avec la publication de 
la théorie de fn porto mécfuJfmre sélec¬ 
tive [ou théorie du portillon) do Melzack 
et Wall. Les principaux points de cette 
théorie sont Les suivants. 

1. 1! existe un « portillon » de la dou¬ 
leur dans la corne dorsale [la substance 
gélatineuse), à Fendrait où les influx ner- 
vüux provenant des [jetîtes neuroCbres 
amyélinisées de le douleur et «.tus grosses 
neurofibres du toucher [À bêta) eulreul 
dans la moelle épinière. 

2. Si les influx qui empruntent les 
neurofibres de la douleur dépassent en 
nombre les influx qui sont acheminés 
dans les neurofibres du toucher, le por- 
I il luii s ouvre ni tes influx douloureux 
.sont transmis et purçu.s, Dans te cas 
unolrmm, lo portillon l^L formé par tes 

Ial c;tilou ruons |[burent do l’eukoplialiiiu 
situés dans Je moelle épinière, Cu iïiéCe- 
nisme inhibe la transmission des influx 
de la douleur et de ceux du toucher ni 
retintI te perception du la douteur. 

La théorie de la porte médullaire 
sélective a fait l'objet de plusieurs éludes 


qui n'onf pas permis do la confirmer 
flans sa formulation initiale. Elle a toute- 
l'riis donné lieu â une foute de recherches 
sur la douteur et fourni d'utile* prévi¬ 
sions cliniques. Un a par exemple décou¬ 
vert que te stimulation liminaire des 
grosses iteurnfibres du toucher (à l'occa¬ 
sion d'un massage notamment) provoque 
une volés ds pnlentïète tl'aclion dans tes 
cél lûtes dé te s lj liai a non gélatineuse, sui- 
vEo par une brève période d'inhibition 
de la transmission de la douleur, ce qui 
atteste que celte Stimulation ferme le 
portillon. JW ailleurs,, il a éLé amplement 
prouvé que la stimulation directe, et 
mémo l’éteclrastimdation transcutanée 
IThNSj, das îmirofïbres du cordon dor¬ 
sal liiftLirotïhrss du toucher de grand dia- 
mèlrej entraioe un soulagement durable 
de te douleur. (Mois on ne connaît tou jouis 
pas les mécanismes précis de ces effets.) 

Ko us savons depuis un cerlnin temps 
qun le cerveau libère êtes opiacés naturels 
(les bêta-endorphines et les on kép lia Unes) 
qui rédnisRsil la perception dote dou¬ 
leur, On pense que Fhypnosa, Ira tech¬ 
niques rte l'aciHuiùtiameut naturel, la 
morphine e| l'anulgésiu induite par la 
stimulai ion font intervenir te sécrétion 
de ccs opiacés naturels dans certain ru: 
régions du cerveau. Ccs régions, et 
notamment ta zone périventriculnfre de 
l'hypothalamus et la s[to,star 7 ce£n'-re™n- 
Iraîo du mêsencéphaffi, régissent lus nmi- 
rofiliras descendantes analgésiques rjui 
font synapse dans te* cornes dorsal as. 

Ccs neurofibres (surtout quelques-unes 
issues du noyau du raphéj produissrtl 
une analgésie lorsqu'elles émettent rinn 
potentiels d'action, vraïsembtablemenl 
parce qu'elles font synapse a ver; tes 
iuterneurones libérant des enképhalines, 
lesquels inhibent la transmission des 
influx douloureux [voir le schéma). 
L'inhibition semble duc au fait que les 
enkûpbalines bloquent F afflux de CV* 
durnt tes terminaisons sensitives des 
jLLtumfibres nociceptives afférentes 
primaires, les empêchant ainsi de libérer 
la substance P. Or, ce n’est là qu'un 
mécanisme parmi tant d'un 1res de la 
modulation de la douleur. Divers nuiras 
récepteurs de neurotransmetfeuTS situés 
dans la corne dorsale régissent égnle- 
jLient te perception de la douleur. Par 
exempte, des agents injectables comme 
la clonidine (un médicament antihyper¬ 
tenseur), te ha r lofe n (un sut agoniste des 
récepteurs du Ci A Ht A] at te somato¬ 
statine produisent uns analgésie chez 
les patienta qui présentent mte tolé¬ 
rance a la morphine. En quelque sorte, 
si les techniques analgésiques, qu'il 
s'agisse de* médicaments, ite la h dm Li¬ 
te t ton électrique ou du massage, ont 
qunlque efficacité, c'nnî parce que t'orga- 
rilsme le permet! 
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Terminaisons motrices 

Nous avons étudie jusqu'à présent les récepteurs senso¬ 
riels qui enregistrent les stimulus, ainsi que la structure 
dus nerfs qui contiennent des neurofibres afférentes eL 
efférentes- Nous allons maintenant passer eu revue les 
terminaisons motrices qui transmettent les influx ner¬ 
veux aux effecteurs musculaires et glandulaires en libé¬ 
rant des neumtransmetteurs, Nous n'en ferons qu’un bref 
résumé, cor nous avons déjà étudié le sujet lorsque nous 
avons traité de F innervation des muscles, 

CorpuscüJes nerveux terminaux 
des neurofibres somatiques 

Ainsi que vous pouvez le voir dans la figure 9.9 (p. 273). 
les terminaisons des neurofibres motrices somatiques qui 
innervent les muscles squelettiques forment des termi¬ 
naisons neuromnsculaires (synapses) avec leurs cellules 
effectrices, Quand un axone rejoint son myocyte cible, il 
se ramifie en lélodcndrons. les extrémités des Lélodcn- 
dmns, nommées corpuscules nerveux terminaux, con¬ 
tiennent des mitochondries et des vésicules synaptiquus 
remplies d’un neurotransmetteur appelé acétylcholine 
(ACh). Lorsqu’un influx nerveux atteint un corpuscule 
nerveux terminal (membrane presynap tique], le nsuro- 
transmotteur est libéré par exocytose; il diffuse alors à 
travers la fente synaplïque remplie de liquide interstitiel 
(d'une largeur d’environ 50 uni], puis il sc lie aux récepteurs 
do F ACh sur le sarcolemmo [membrane postsynaptique) 
fortement invaginé do Ici jonction synaptique. La liaison 
de l’ACh déclenche l’ouverture dns canaux a sodium 
(suivie do leur fermeture puis de l'ouverture dos canaux à 
potassium) qui conduit à la propagation d’un potentiel 
d’action dons le sarcolemme laquelle stimule la contrac¬ 
tion du myocyte, La fente synaptique d'une terminaison 
nouromuaculairc somatique a ceci do particulier qu'elle 
est partiellement remplie d'une lame basale riche on glyco¬ 
protéines [une structure absente dans les autres synapses), 
La me basale est un siège important de l'ticéfyMobn- 
esMrose, F enzyme qui dégrade l’ACh presque immédia¬ 
tement après k liaison de ce neurotransmcttcur à ses 
récepteurs dans le sarcolemme, 

Varicosités axema/es des neurofibres 
autonomes 

Los terminaisons des neurones moteurs autonomes [vis¬ 
céraux) forment lies jonctions avec les muscles lisses, le 
mu scia cardiaque et les glandes viscérales. Ces jonctions 
sont beaucoup plus simples que las terminaisons neuro- 
musculaires complexes forma es par les neurofibreR snmu- 
tiques et les myocytes squelettiques. En effet. les axones 
moteurs autonomes se ramifient successivement, chaque 
ramification formant des synapses consécutives avec ses 
cellules effectrices. L’axone qui desscrL un muscle lisse ou 
une glande (mais non h muscle cardiaque) ne se termine 
pas par un regroupement de corpuscules nerveux termi¬ 
naux, ruais présente une série de renflements remplis de 
mitochondries et de vésicules synoptiques, appelés vari¬ 
cosités axone les, qui lui confèrent l'apparence d'un 


collier de perles. Les vésicules syne,ptiques des neurone; 
moteurs autonomes contiennent un u euro transmetteur 
de l’acélylcholine ou de la norarlrénaline. Certaines vari¬ 
cosités ax on aies sont en contact étroit avec les cellules 
effectrices, maïs la fente synaptique qui les sépare es 
toujours plus large que dans les terminaisons neuio- 
mus cul aires somatiques, Il s’ensuit que les réponses 
motrices viscérales ont tendance à être plus finîtes que les 
réponses motrices somatiques. 

NERFS CRÂNIENS 

Douze paires de nerfs crâniens émergent de l'encéphale à 
travers les divers foramens du crâne [figure 13.4). Les 
deux premières paires prennent naissance dans le prosen- 
céphule et les autres, dans le tronc cérébral Exception 
faite des nerfs vagues, qui s'étendent jusque dans les cavi¬ 
tés thoracique et abdominale, les nerfs crâniens ne des¬ 
servent que les structures de la tète et du cou. 

Dans la plupart des cas, les noms dos nerfs crâniens 
indiquent 1ns principales structures qu’ils desservent ou 
encore leurs principales fonctions. Par ailleurs, les nerfs 
crâniens sont numérotés (la tradition veut que ce soit en 
chiffres romains) de l'extrémité rostralc vers l'extrémité 
caudale. Voici une brève présentation dus nerfs crâniens. 

I. Nerfs olfactifs. Leu nerfs olfactifs sont Les nerfs sen¬ 
sitifs de l'odorat; ils s’étendent de la muqueuse 
nasale aux bulbes olfactifs. Veillez à ne pas con- 
lüiidre ces petits nerfs avec les tractus olfactifs plus 
épais qui transportent les Influx nerveux du bulbe 
olfactif au cerveau (voir la figure 13.4a), Los nerfs 
olfactifs ont au moins deux caractères bien particu¬ 
liers: ils sont en réalité constitués d'une vingtaine 
de nerfs et ceux-ci ne sont pus myélinisés, 

II. Nerfs optiques. Les nerfs optiques sont les nerfs sensi¬ 
tifs de ! a vision. Ils forment en toit un tractes cérébral, 
puisqu’ils sont une excroissance de l’encéphale. 

Hï. Nerfs ocule-moteurs. Comme leur nom l'indique, 
les nerfs oculo-motours desservent quatre des mus¬ 
cles du bulbe de l’ccil [responsables du mouvement 
du bulbe do l'œil dans l'orbite]. 

TV. Nerfs LmchJéaircs. Les nerfs trachléaires desservent 
chacun un muscle du bulbe de l'œil qui décrit une 
boucle à travers la troublée, un ligament en ferme de 
poulie situé dans Forbite, Ce sont les plus petits 
nerfs crâniens, 

V. Nerfs trijumeaux. Los nerfs trijumeaux, les plus 
gros dos nerfs crâniens, su divisent chacun en trois 
branches, lis fournissent des neurofibres sensitives 
au visage et des neurofibres motrices eux muscles 
de la mastication. 

VI. Nerfs abduccns. Chacun des nerfs abdunnns gou¬ 
verne le muscle du bulbe do Fceil qui tourne Le 
bulbe de l’œil de côté [abduction). 

VIL Nerfs faciaux. Les nerfs faciaux sont de grandes 
dimensions; ils desservent entre autres les muscles 
qui produisent les expressions du visage, 

VÜÏ. Nerfs vestibulo-cochléaires. Les nerfs vesltbulu- 
cochléaires (anciennement appelés nerfs auditifs ) 
sont les nerfs sensitifs do l'ouïe et de ['équilibré. 











Lc-be lïonlal 


Loba temporal 
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Neurol ores 
du nerf cHactM (I) 

Slllbeoîfactil 

Tractus olteclif 
Nerf optique (II) 
Chiasma opaque 

Tractus optique 
Nerf 

ocu o-moteur (lll) 

Nerf 

trochleaira (IV) 
Nerf trijumeau (V) 

Nerf 

abducens (vr) 

Cervelet 
Bulba rachidien 


Neri crânien, 

1 Vf 

Fonction 

sensDnsflE 

Fonction 

motrice 

NeuîoFibrae 

parasympathiques 

l Olfacîit 

Oui (odorat) 

Non 

Non 

Il Optique 

Oui (vision.) 

Non 

Non 

III Goule-motetr 

Non 

Oui 

Oui 

IV frochlèaira 

Non 

Oui 

Non 

V Trijumeau 

Oui (sensations 
lactiles) 

Oui 

Non 

VI Abducens 

Non 

Oui 

Non 


Neri crânien 

VII - Xlt 

ruroiion 

sensorielle 

Fonction 

motrice 

Neurolibres 

parasympathiques 

VII Facial 

Oui (goût) 

Oui 

Oui 

Vtïi VestibulococNênire 

Oui {cnri? 
ni équilibré) 

Non 

Non 

IX <SlDSSo-ptiaryagien 

Oui (goût) 

Oui 

: Oui 

X V?.qu& 

Oui (goût) 

Oui 

Oui 

XI Accessoire 

Non 

Oui 

Non 

Xl l Hypoglosse 

Non 

Oui 

Non 


{b) 


FIGURE 13,4 

Nerfs crâniens: situation et fonctions, (a) Vue do la face inférieure 4 e l'encéphale 
humain montrant les nerfs crâniens, (b) Sommaire des nerfs crâniens selon leurs fonc¬ 
tions, Notez que trois nerfs crâniens (I, Il et VIII) ont uniquement: une fonction senso¬ 
rielle, Notez égülement que quatre nerfs crâniens (lll, VH, IX et X) comprennent des 
neurofibres parasympathiques qui desservent des muscles lisses, le muscle cardiaque et 
des glandes. Tous les nerfs crâniens ayant une fonction motrice contiennent aussi des neuro- 
fibres afférentes provenant des prûpriopepteurs des muscles qu’ils desservent: seules les 
fonctions sensorielles autres que la proprioception sont indiquées dans le tableau, 


IX. Nerfs glosso-pliaryngiens, Comme leur nous 3’in- 
diqnn r 1ns nerfs glesse-pharyngiens desservent la 
langue ut lo pharynx. 

X, Nerfs vagues. Les nerfs vagues (au sens ancien du 
«vagabonds s J sont les seuls nerfs crâniens à 
s'étendre au-dedà de le tête vE du cou, jusque dans le 
1H ara x f ;l l'abdomen. 

XI. Nerfs accessoires. Les nerfs accessqires (ainsi appe¬ 
lés car ils sont une partie accessoire des nerfs 
vogues) émergent du bulbe rachidien et de la partie 
cervicale de la mûulle épinière. 


XH. Nerfs hypoglosses. Comme leur nom l'indique, Les 
nerfs hypoglosses [littéralement, «sous la langue») 
s'étendent sou a la longue et desservent quelques- 
uns des muscles qui lui permettent de su déplacer 
dans la bouche. 

La première lettre du nom des différents nerfs crâniens 
peut être mémorisée à Laide d’une phrase comme celle-ci, 
inspirée d'une célébra fable: « Ovez| nyezî obstinée, Tortue 
Tenace a final entent vaincu ; Grand Vantard a honte. » 
Dans lo chapitre précédent, nous avons expliqué que 
tous les nerfs spinaux sont formes par la fusion d'une 
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racine ventrale [motrice] et d'une racine dorsale (sensi¬ 
tive). Les nerfs crâniens,, cependant, présentent une plus 
grande diversité de structure. La plupart sont des nerfs 
rnixles (voir la figure 13.4b): cependant, le nerf o ! l'actif, lo 
nerf optique e! le nerf vostihuln-onehléaire sont associés à 
dos organes des sens et on considère généralement qu'ils 
sont strictement sensitifs. Les corps cellulaires dns neu¬ 
rones sensitifs du nerf olfactif et du nerf optique sont 
situés c> /'intérieur des organes des sens auxquels cos nerfs 
sont associés. Dans tous les autres cas, les corps cellu¬ 
laires des neurones sensitifs des nnrfs crâniens se 
trouvent dans dus ganglions sensitifs crâniens, juste à 
1 J extérieur de l'encéphale, Clés ganglions sont semblables 
aux ganglions spinaux: toutefois, certains nerfs crâniens 
no possèdent qu'un seul ganglion sensitif, d'autres en ont 
plusieurs et d'autres enfin n'en uni aucun. 

Quelques-uns des nerfs crâniens mixtes comprennent 
à lu fois dos nnurnJïbrns motrices somatiques et des neurn- 


fibres motrices autonomes; ils desservent donc des muscles 
squelettiques, des muscles lisses, le muscle cardiaque et 
des glandes. Sauf pour certains neurones moteurs auto¬ 
nomes situés dans des ganglions (voir le chapitre 14], les 
corps cellulaires des neurones moteurs des nerfs crâniens 
se trouvent dans les noyaux du tronc cérébral (régieru 
ventrales de substance grise). 

Le tableau 13.2 présente le nom, le numéro, l'origine 
lé trajet et la fonction de chaque nerf crânien. Notez q 
nous décrivons les voies des nerfs strictement sensitifs 
(T, 11 et VIII] dns récepteurs vers l'encéphale, tandis que 
nous décrivons les voies des autres nerfs dans le sans 
contraire. Remarquez aussi que, on ce qui concerne les 
nerfs moteurs et les nerfs mixtes, origine, le terme utilisé 
ici. désigne le point d"émergence superficiel du nerf 
c'est-à-dire l'endroit ni] il quitte lo SNC, et non t'endroit 
précis uà débutent (ou finissent) les ncmroiïbres qui le 
constituent. 
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Chapitra 13 Le système nerveux périphérique et l‘activité réfie - - 


Il Nerfs optiques 


Origine et trajet: les neurofibres émergent de la rétine et 
forment le nerf optique, qui traverse le canal optique situé dans 
Sa partie postérieure du sphénoïde: les nerfs optiques convergent 
et forment le cbïasma optique, où une partie de leurs- fibres 
croisent la ligne médiane; de là, ils constituent les tractus 
optiques, ou bandelettes optiques, entrent dans le thalamus (corps 
géniculés latéraux') et y font synapse: les n eurofibre s thalamiques 
rejoignent (sous la forme des radiations optiques) l'aire visuelle 
primaire du cortex cérébral, où ont lieu la perception et llnter- 
prétation des stimulus visuels; voir aussi la figure Iâ."22. 
Fonctions strictement sensitifs; ils acheminent les influx affé¬ 
rents de la vision. 


Épreuve clinique: on évalue la vision et le champ visuel à l'aide 
d’un tableau d'optotypes et en cherchant le point ou un objet 
(le doigt de l'examinateur) entre dans le champ visuel du sujet: 
on observe le fond d'oeil avec un ophcalmoscope pour détecter 
l'œdème papillaire (l'enflure du disque du nerf optique, rendrait 
où le nerf optique sort du bulbe de l'œil) et pour évaluer l'état 
du disque du nerf optique et des vaisseaux sanguins de lu rétine. 

Les lésions d'un des nerfs optiques entraînent la cécité de 
l’œil desservi par le nerf. Les lésions de la voie visuelle 
située en aval du chiasma optique causent des pertes vi¬ 
suelles partielles. Les cécités passagères sont appelées tniopsfe-s, r.; 


2E 


Nerfs oculo-moteurs 


Origine et trajet: les neurofîbres s'étendent de la partie ven¬ 
trale du mèsencéphale (prés de sa jonction avec le pont), traver¬ 
sant l'orbite par Int fis-sure orbitaire supérieure puis rejoignent l'œil. 
Fonction; mixtes; bien qu'ils contiennent quelques afférents 
proprioceptifs, ce sont surtout des nerfs moteurs, comme leur 


nom l’indique; chacun contient; 

* des neurofibres motrices somatiques rejoignant quatre des 
six muscles du bulbe de l’ceil (l'oblique inférieur, le droit 
supérieur, le droit inférieur et le droit médial) et le muscle 
releveur de la paupière supérieure; 

« des neurofibres motrices parasympathiques (autonomes) rejoi¬ 
gnant le muscle sphincter de la pupille qui ajuste l'ouverture 
de la pupille à la quantité de lumière, et la muscle ciliaire, qui 
gouverne la forme du cristallin pour l'accommodation de l’œil; 

* des neurofibres afférentes en provenance des proprfocep- 
teurs, qui s’étendent dos quatre mêmes muscles du bulbe de 
Pce il jusqu'au mésencéphale. 

Épreuve* clinique : on examine le diamètre, la forme et la symé¬ 
trie des pupilles; on recherche le réflexe pupillaire à l'aide dun 
crayon lumineux (les pupilles devraient se contracter sous l'effet 
de la lumière); cm vérifie la convergence de la vision de prés, de 
même que la capacité de suivre les mouvements des objuts. 

La paralysie du nerf ocuto-moteur empêche de bouger 
l’ceil vers le haut, vers le bas ou vers l'intérieur, Au repos, 
l'œil tourne vers le côté [strabisme divergent) parce que 
rien ne s'oppose aux actions dies deux muscles du bulbe de l'œil 
non desservis par le nerf crânien 111. La paupière supérieure 
s'affaisse (ptose). Le sujet est atteint de diplopie et il a de la diffi¬ 
culté à accommoder sa vision sur des objets rapprochés. ■ 




ïV Nerfs trochléaîres 


Origine et trajet; lés neurofibres émergent de la partie dorsale 
du mésencéphale, ie contournent et entrent dans les orbites par 
les fissures orb,'foires supérieures, avec les nErfs oculo-moteurs. 
Fonction: mixtes, mais principalement moteurs; ils fournissent 
•des neurofibres motrices somatiques au muscle oblique supé¬ 
rieur, l'un des muscles du bulbe de l'œil, et comprennent des 
ncul'ofibres propriocepcives qui en proviennent. 

Épreuve clinique: évalué en même temps que le nerf crânien IIL 
Les lésions ou la paralysie des nerfs trocKléaires 
causent la diplopie et entravent la capacité de tourner 
l’ceil dans le sens inféro-latèral. ■ 
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TABLEAU 13,2 


Nerfs crâniens fsu/tej 


V Nerfs trijumeaux 


Ce sont les plus gros des nerfs crâniens: ils s'étendent du pont 
au visage et, comme leur nom l'indique, se divisent en trois 
branches r Se nerf ophtalmique, le nerf maxillaire et le nerf man- 
dibulaire: ils constituent les principaux nerfs sensitifs du visage; 
ils transmettent les influx afférents associés au toucher, à la 
température et à la douleur; les corps cellulaires des neurones 
sensitifs des trois brandies, sont situés dans les gros gung/ipni 
tjigèminüüx (aussi appelés ganglions semf-JüTimrcs ou de Cesser). 


Les nerfs mandibule 1res contiennent aussi quelques neurofibres 
motrices qui innervent les muscles de la mastication. 

Les dentistes insensibilisent les mâchoires en injectant des 
anesthésiques locaux (comme la procaïne) près des nerfs alvéo¬ 
laires, qui sont des ramifications des nerfs maxillaire et mandi- 
buJaire, Les neuro-fibres qui transmettent la douleur à partir des 
dents se trouvent anesthésiées, ce qui provoque l'engourdisse¬ 
ment des tiSSUS avoisinants. 


Nerf ophtalmique (Y r ) 

Origine Les neurofibres s'étendent du 
et trajet i visage jusqu'au pont en passant par 
la fissure orbitaire supérieure, 
Fonction: Il achemine les Influx sensitifs 

provenant de la peau de fa partie 
antérieure du cuir chevelu;, de la 
paupière supérieure, du nez, de la 
muqueuse de la cavité masale, de 9a 
cornée et de la glande lacrymale. 


Nerf maxillaire (VJ 
Les neurofibres s'étendent du 
visage jusqu'au pont en passant 
par le foramen rond, 
il achemine les influx sensitifs 
provenant de la muqueuse de la 
Cavité nasale, du palais, des dents 
supérieures, de la peau des joues, 
de la lèvre supérieure et de la 
paupière inférieure. 


On évalue ies sensations doulou- 
reuses, tactiles et thermiques à 


On recherche le rèFlexe cornéen: le 
contact d'un brin de coton avec fa 

cornée devrait provoquer le cillement l'aide d'une épingle de sûreté ainsi 

que d'objets chauds et froids 

On convient généralement que le tic douloureux de 
Je.’ /ace, ou flévraigje essentfef/e du trijumeau, causé 
par l'inflammation du nerf trijumeau (surtout les 
branches maxillaire et mandibulaine), est la pire des douleurs 
qui ont une cause bénignE. La douleur pongitïvc (en coup do 
poignard) dure de quelques secondes à une minute, mais elle 
peut survenir une centaine de fois par jour. (Le terme tic 
renvoie à la grimace que fait la personne atteinte sous l'effet 
de la douleur.) La douleur est généralement déclenchée par 


Epreuve 

clinique : 


& 


Nerf maudit ci taire (V 3 ) 

Les neurofibres traversent le crâne en 
passant par le foramen ovale du sphénoïde, 

Il achemine les influx sensitifs provenant de 
la partie antérieure de la langue (calcules 
gustatifs exceptés), des dents inférieures, 
de la peau du menton et de la partie 
temporale du cuir chevelu; if fournit des 
neurofibres motrices aux muscles de la 
mastication et renferme des neurofibres 
pnoprioceptives qui en provierment- 
Qn évalue la branche motrice en 
demandant au sujet de serrer les dents, 
d'ouvrir la bouche contre une résistance et 
de bouger la mâchoire latéralement 


un stimulus sensitif, te brossage des dents ou même une 
bouffée d’air atteignant le visage, par exemple, mais elte 
semble découler d'une pression sur la racine du nerf trijumeau. 
Les analgésiques et Tégrétol (un anticonvulsivant) n'ont 
qu’une efficacité partielle contre cette douleur, Dans les cas 
graves, on sectionne le nerf en amont du ganglion trigéminai. 
L'intervention soulage la souffrance, mais entraîne également 
une parte da la scnsaTion du côté du visage couché, c 
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VI Nerfs abdutens 





nbducenS ( VI) 


V!l Nerfs faciaux 


Origine et trajet: les rÉurofibres émergent du pont, Juste à côte 
du nerf abducens (voir ri figure I 3 . 4 ). entrent rinns i h os temporal 
par le méat acoustique interne ci y cheminent (ainsi que dans ri cavité 
d& l’oreille interne) avant d'émerger par le former) styfo-mastàdien. 
Le nerf se ramifie ensuite vers le càté du visage. 

Fonction; nerfs mixtes, principaux nerfs moteurs du visage; 
plusieurs branches terminales du nerf facial s anastomosent peur 
former le plexus parotidien (situé dans la glande salivaire paiotidey 
duquel émergent les rameaux temporal, zygomatique, buccal, mar¬ 
ginal de la mandibule et cervical (voir a). De ces rameaux partent 
les neunofibres qui innervent les muscles squelettiques de Sa face. 
(Par exempte, les neurofibres des rameaux temporaux se rendent 
au ventre frontal du muscle QcupLto-frointai, au muscle articulaire 
ds l'oeil et au muscle corrugateur du sourcil,) 

* 11 s ac h emïnen t les influx moteurs aux muscles squel e tri quas du 
cuir chevelu et du visage (muscles de l’expression), a l’excep¬ 
tion des muscles de la mastication, qui sont desservis par les 
nerfs trijumeaux; Ils transmettent au pont les influx praprio- 
ceptifs provenant des muscles du visage (voir c)„ 

* Ils transmettent les Influx moteurs parasympathiques (autonomes) 
aux glandes lacrymales, nasales, palatines, submandibulaires et 
sublinguales. Certains corps cellulaires de neurones moteurs 
parasympathiques sont situés dans les ganglions ptérygo-firicrins 
et submondibotores des nerfs trijumeaux (voir b). 

* Ils transportent les influx sensitifs provenant des calrculés gusta¬ 
tifs des deux tiers antérieurs de la langue; les corps cellulaires des 
neurones sensitifs sont situés dans les gûrîgiibns génrcuiés (voir b). 
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(b) Efférents, parasympathiques 
et afférents sensitifs 
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Origine et trajet: les neurofibres èmargent de ri partie infé¬ 
rieure du pont, encrent dans l’orbite parla fissure orbitaire 
supérieure et s’étendent jusqu’aux muscles de l'oeil. 

Fonction: nerfs mixtes, mais principalement moteurs; ils four¬ 
nissent des nourofibrei motrices somatiques au muscle droit 
latéral (un muscle du bulbe de l'œil) ; ils acheminent â l'encé¬ 
phale ris influx prppriûceptifs provenant de ce muscle. 

Épreuve clinique: évalué en même temps que le nerf crânien LU, 
La paralysie du nerf abducens empêche les mouve¬ 
ments latéraux de l'œil : au repos, le bulbe do l'œil tou¬ 
ché tourne vers l’intérieur (strabisme convergent), ■ 


(a) Une méthode simple pour memorrisr 

les Mets des cinq rameaux moteurs du nerf faciBl 


(c) Rameaux moteurs innervant les muscles 
du cuir chevelu el de l'expression du visage 


















































































472 Troisième partie; Régulation et intégration tics processus physiologiques 




Nerfs crâniens fsurte) 


VII Nerfs faciaux (suite) 


Épreuve clinique; on évalue dans les deux tiers antérieurs de la langue la perception du sucré, du salé, de l’acide (vinaigre) et de 
l'amer (quinine): on vérifie la symétrie du visage; on demande au sujet de fermer les yeux, de sourire, de siffler, etc.: on évalue le lar¬ 
moiement à l'aide de vapeurs d’ammoniac. 

La puroiysie de Bdfse manifeste par la paralysie des muscles faciaux du côté couché, des douteurs au niveau de I oreille et de 
l'oeil et par une perte partielle des sensations gustatives; elle peut s'installer rapidement (sauvent du jour au lendemain). Elle 
e?t causée par le virus Hérpes simple* de type I. qui provoque un œdème et une inflammation du nerf feefel- La paupière infé¬ 
rieure s'abaisse et le coin de la bouche s'affaisse (ce qui nuit à l’alimencation et à la parole), l'oeil pleure continuellement et ne peut se 
fermer complètement (ce qui peut entraîner le syndrome cfe l'œil sec), L'affection peut disparaître spontanément, en l’absence de 


m 


traitement- 


VIII Nerfs vestibulo-cdchléaîres 


Origine et trajet: fes neuro-fibres prennent naissance dans 
l'appareil de l’audition et de l’équilibre, situé dans l’os temporal, 
traversent le méat acoustique interne et pénètrent dans le tronc 
cérébral à la limite entre le pont et le bulbe rachidien; les neu- 
refibres afférentes provenant des récepteurs de Ifeudidon de la 
cochlée constituent le nerf cacbJèafre; les neurofibres afférentes 
provenant des récepteurs de l'équilibre dans les canaux semi- 
circulaires et dans le vestibule constituent, le nerf véStfiMulrc; tes 
deux branches fusionnent et forment le nerf vestibulo- 
cochléaire; voir aussi la figure 1 6 . 25 . 

Fonction; strictement sensitifs; fe nerf véstibulaire transmet 
les influx afférents du sens de l'équilibre, et les corps cellulaires 
des neurones sensitifs sont situés dans les gtfrtgftoflî ves'ti&utaires; 
fe nerf cochlcaire transmet les influx afférents du sens de l'ouïe, 
et les corps cellulaires des neurones sensitifs sont situés dans 
fes ganglions spiraux, à l'intérieur de la cochfèe. 

Épreuve clinique: on évalue l'audition par conduction 
aérienne et osseuse au moyen d'un diapason. 

Les lésions du nerf cochfeaire au des récepteurs coch- 
léaires entraînent la surdité ceaira/e, ou surdité nerveuse, 

_ tandis que les lésions du nerf vestibulaire causent des 

vertiges, des mouvements involontaires des yeux (le nystagmus), 
la perte de l'équilibre, des nausées et des vomissements. ■ 
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les gangl ions spiraux) 


IX Nerfs gtosso-pharyngîens 





Origine et trajet: les neurofibres émergent du bulbe rachidien, 
sortent du crâne par le foramen jugulaire et s'étendent jusqu'à la gorge 
Fonction-: nerfs mixtes qui innervant une partie de la langue et du 
pharynx; ils fournissent des neurofibrés motrices aux muscles sque¬ 
lettiques de fe partie supérieure du pharynx associés à la déglutition 
et au réflexe nauséeux, et ils comprennent des neurefibres pro- 
prioeeptives qui en proviennent; ils fournissent des neurofibres 
motrices parasympathiques aux glandes parotides (certains corps 
cellulaires de ces neurones moteurs parasympathiques sont situés 
dans le ganglion oti’que). 

Lcs neurofibres sensitives conduisent les influx associés au goût, au 
toucher, à la pression ut à la douleur provenant de fe muqueuse du 
pharynx et de la partie postérieure de la langue, les influx provenant 
des glomus carotidiens (chimïorècepteurs qui Enregistrent la teneur 
en Oi et en C 0 2 du sang et qui contribuent i la régulation de La fré¬ 
quence et de L'amplitude respiratoires) et les influx provenant des 
barorécepteurs du sinus carotidien (qui contribuent à la régulation de 
la pression artérielle par des mécanismes de rétro-inhibition); les corps 
cellulaires des neurones sensitifs sont situés dans fes ganglions supérieur 
et inférieur 1 du nerf glosso-pharyngien. 

Épreuve clinique; on demande au sujet de dire «ah» et on vérifie la position 

de la Luette et du palais mou; on recherche le réflexe nauséeux et le réflexe palatin; on dem^nde 

au sujet de parler et de tousser; on peut évaluer le goût dans fe tiers postérieur de fe langue. 

-— Les lésions ou l'Inflammation des nerfs glosso-pharyngiens entravent la déglutition et 

fes sensations gustatives, et particulièrement celles qui sont provoquées par les sub¬ 
stances acides et amères. ■ 
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Chapitre VA Le système narvstuc périphérique et i'acti\ile rê^ 


X Nerfs vagues 






Foramen 

jugulaire 


Nerf —- 
vaçnfi (XI 


Dlvefgenca - 
dû la racine 
crânienne 
si union avec 
|a ne r - vague 


OrLetne et trajets les nerfs vagues sont les seuls nerfs crâniens à 
s’étendre au-delà de In tète et du cou; Les neurofibres prennent 
dans Sa bulbe rachidien, tf*vc™m te ^™ en P““ nt 
par le loramen jugulaire, descendent le long du cou ei atteignent te 
thorax et L'abdo (Tien ; voir aussi la figure 14.4, 

Fonction; nerfs mixtes; presque toutes les neurofibras mon ick 
sont des efférents parasympathiques, sauf celles qui desservent les 
muscles squelettiques du pharynx et du larynx (intervenant dans la 
déglutition); les neurofibres motrices parasympathiques dessci vent 
Le cœur t les poumons et les viscères abdominaux et elles contri¬ 
buent à là régulation de la fréquence cardiaque, de la respiration et 
de l’activité du système digestif; les nerfs vagues transmettent les 
influx sensitifs provenant des viscères thoraciques et abdominaux, 
dos sinus carotidiens (récepteurs de la pression artérielle), des 
zones chimie réceptrices de la crosse de l’aorte, des glomus caro¬ 
tidiens (chimiorécepteurs pour la respiration) ainsi que des cali 
-oies gustatifs de la partie postérieure de la langue et du pharynx, 
ils comprennent des neurcfibres proprioceptïves provenant des 

muscles du larynx et du pharynx, 1V ,* 

Épreuve clinique; la même que pour Le nerf crânien IX. (On 
évalue les nerfs IX et X simultanément, puisqu ils innervent tous 
Hn-n-x les muscles de la gorge et de la bouc ne,) 

- Puisque la plupart des muscles du larynx sont innerves par 
des branches du nerf vague, c’est-à-dire les nerfs laryn¬ 
gés, la paralysie du nerf vague peut entraîner I enroue- 
rnîî^u Paphonie, entraver la déglutition et perturber la motilité 
du tube digestif. La destruction totale des deux nerfs vagues esl 
mortelle, car ces nerfs parasympathiques sont essentiels au man¬ 
der. de l'activité viscérale et donc de I homéostasie. Sans leur 
influence, rien ne s’opposerait » l'acîteM taner*' 
qui mobilisent et accélèrent les processus vitau* (et arrêtent la 

digestion), n 
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XI Nerfs accessoires 


Origine et trajet; i b sont uniques en ce iens qu'ils sont formes 
™ r y union d'une racine crânienne et d'une racine sjurioe ; La riClcie 
crânienne émerge de la partit latérale du bulbe rachidien Sa radne 
spinale naît de la région supérieure de la moelle epimere (C, a C 5 ), 
monte le long dé la moelle épinière, entre dans le crâne par le 
foramen magnum et s'unit sur une courte distancé a la racine crâ¬ 
nienne: Se nerf accessoire qui en résulte sort du crâne par le fgra- 
men Maire; ensuite, les neurones crâniennes et spinales diuer- 
flen t: les premières s’unissent aux neurofibres du nerf ^gue tandis 
q Ue les secondes s'étendent jusqu'aux gros muscles squelettiques 

Fonction; nerfs mixtes, mais principalement moteurs; la racine 
crânienne s'unit aux neurofibres du neri vague (X) et four nrt des 
neurofibres motrices au larynx, au pharynx et au voile du palais. la 
racine spinale fournit des neurofibres motrices aux muscles tra¬ 
pèze et Sterno-cléido-mastoïdien qui. a eux deux, pet mettent les 
mouvements de la tête et du cou; en outre elle achemina les 
influx □roprioceptifs provenant de ces muscles- 
Épreuve cliniquei on vérifie la force des musc es sterno-clei - 
mastoïdien et trapèze en demandant au su|et de tournei la tete et 

de hausser les épaules contre une résistance. 

Les Lésion, de In racine spinale d'un des nerfs accessoires 
rotation de la tête vers le cota touche. 


provoquent un eip-- 

_ en raison de la paralysie du muscle sterno-cléldo-mWtoi 
SeTu haussement de l'épaule (du au muscle trapèze), du côte 
touché, est difficile. □ 
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474 'lYüisième pariie: Régulation et intégration des processus physiologiques 




XH Nerfs hypoglosses 


Origine et trajet: comme leur nom l'indique (type - au-dessous, 
£i'û5S£i = langue), les nerfs hypoglosses desservent principalement 
la langue: les neurofibres naissent de plusieurs racines situées 
dans le butoe rachidien, sortent du crâne par le cdnp/ du nerf 
hypoglosse üt atteignent la langue; voir aussi la figure 1 3A. 
Fonçtïonî neifs mixtes, mais principalement moteurs; ils 
conduisent des neurofibres motrices somatiques aux muscles 
intrinsèques et extrinsèques de la langue et ils acheminent au 
tronc cérébral des neurofibres proprioccptivas qui proviennent 
de ces muscles; ils permettent les mouvements de la langue ser¬ 
vant à la mastication, à la déglutition et Y la parole. 

Epreuve clinique : on demande au sujet de tirer et de rentrer 
la langue et on note toute déviation. 

tes lésions des nerfs hypoglosses entraînent des troubles 
de la parole et de la déglutition. Sr les deux neifs sont 
atteints, la personne ne peut tirer la langue; si un seul est 
touché, la langue pend du meme côté. Avec le temps, le côté para¬ 
lysé s'atrophie, ■ 
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Nerfs crâniens (suite) 


NERFS SPINAUX 

Caractéristiques générales 
des nerfs spinaux 

Trente et une paires de nerfs spinaux contenant chacun 
des milliers rie noiiTofibres émergent de la moelle épinière 
et innervent tuutes les parties du corps, à l’exception de ta 
tête ei de certaines régions du cou. Tous les nerfs spinaux 
sont mixtes. Comme le montre la figure 13.5, les nerfs spi¬ 
naux sont nommés d'après leur point d'émergence de ta 
moelle épinière. Il y a H paires de nerfs cervicaux [C, h C’ B ), 
12 paires de nerfs thoraciques IT, à T 13 J, 5 paires du nerfs 
înmbaux (Li à LJ, 5 paires de nerfs sacraux (Si à Sjj) et 
1 paire de minuscules nerfs caceygjens (C n ), 

Le fait qu'il y ait huit paires de nerfs cervicaux mais 
seulement sept vertèbres cervicales s'explique aisément. 
Eu effet, les sept premières paires de nerfs cervicaux quit¬ 
tent le canal vertébral au-dessus de la vertèbre d’après 
laquelle elles sont nommées. Le nerf C UP en revanche» 
émerge en dessous de la septième vertèbre cervicale (entre 
C 7 et TJ. Au-ricin dn la région cervicale, chaque nerf 
spinal sort de la colonne vertébrale au-dessous île la ver¬ 
tèbre portant le même numéro que lui. 


FIGURE 13,5 

Distribution des nerfs spinaux, vue postérieure. Motez que 
les nerfs spinaux sont nommés diaprés leur point ■d'émergence. 
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FIGURE E3.i 

Formation fit branches d'un perf 
spinal, (a) Schéma d'un segment de la 
moelle épinière montrant la formation 
d'une paire de nerfs spinaux par fanion 
d'une racine vencraleÆt d'une racine 
dorsale, (b) Coupe transversale du 
coté gauche du corps \ la hauteur du 
thorax montrant la distribution du 
rameau dorsal et du rameau ventral 
d'un nerf spinal. Notez les rameaux 
communicants. (Le petit rameau 
méningé du nerf spinal, qui rentre dans 
le canal vertébral ppu.r innerver les 
vertèbres et las structures qui leur 
sont associées (méninges), n'est pas 
représenté.) 
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(b) 


Comme nous l'avons vu au chapitre M, chaque nerf 
Spinal osL relié à La moelle épinière par une racine dorsale 
èt une racine ventrale. Chaque racine est composée d une 
série de ÜleLi radiculaires qui s'attachent sur toute ki Lon¬ 
gueur du segment correspondent de la moelle épinière 
[figure 13.B). Les racines ventrales renferment dns neuro- 
fibres motrices (efférentes) f cW-à-dîre les axones dus 
neurones moteurs de la corne ventrale qui se rendent 
jusqu'aux musclés squelettiques. (Nous décrivons au cha¬ 
pitre 14 les efférents du système nerveux autonome qui 
t'ont également partie des racines ventrales,) Les racines 
dorsahs contiennent des nsurofibres sensitives (afféren¬ 
tes), c'est-à-dire les axones des neurones sensitifs (de pre¬ 
mier ordre] don! les corps cellulaires sont localises dans 
les ganglions spinaux; nus neurofibres acheminent h la 


moelle épinière 1 rs influx provenant des extérocepteurs 
[peau] et des propriocepteurs (muscles squelettiques et 

tendons] situés en périphérie. 

Les racines ventrale et dorsale du nerf spinal émergent 
de la moelle épinière cl s'unissent en aval du ganglion 
spinal. Le nerf spinal qui en résulte sort de la colonne ver¬ 
tébrale par un foramen intervertébral Le nerf spinal réunit 
dus neurofibres motrices et sensitives, si bien qu il coudent 
à la fois des neurofibres afférentes et des neurofibres effé¬ 
rentes. La longueur dns racines des nerfs spinaux aug¬ 
mente progressivement de haut en bas de la moelle épinière. 
Dans la région cervicale, les racines sont courtes et bmi- 
zontalcs; dans la partie inférieure du canal vertébral, lus 
racines des nerfs lombaux et sacraux sont orientées vers lu 
bas. ce qui forme la queue de cheval (voir la figure 13.S). 
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Ln nerf spinal proprement dit est court (il ne mesure 
que de 1 à 2 cm J. car il se ramifie presque immédiatement 
apres avoir émergé de soi] foramen intervertébral. Chaque 
nerf spinal se divise on un rameau dorsal» un rameau 
ventral et un minuscule rameau méningé du nerf spinal, 
Celui-ci rentre dans le canal vertébral et Innerve les 
méninges et leurs vaisseaux sanguins. Chaque rameau, 
comme ]e nerf spinal lui-même, est mixte. On trouve 
enfin les rameaux communicante, qui contiennent des 
neuiofibres autonomes [motrices] \ ils sont reliés a la base 
des rameaux ventraux des nerfs spinaux de la région tho¬ 
racique. Nous reviendrons en détail sur ces rameaux au 
chapitre 14. 

Nous allons maintenant étudier les rameaux des nerfs 
spinaux et leurs principales ramifications qui, à partir 
du euu, desservent toute la partie somatique du corps 
[muscles squelettiques et peau). Les rameaux dorsaux 
innervent la partie postérieure du tronc. Les rameaux 
ventraux, dont le diamètre est plus important, innervent 
le reste du tronc ot les membres, il est essentiel de bien 
faire la différence entro les racines et les rameaux. Les 
racines souL h la hase [en amont] des nerfs spinaux et elles 
sont plus profondes qu’aux; elles sont toutes soit stricte¬ 
ment sensitives, soit strictement motrices. Les rameaux sont 
situés en aval des nerfs spinaux ot fis en sont des divisions; 
comme les nerfs spinaux, les rameaux contiennent à la 
fois des neuroDbres sensitives et des nenrofibrea motrices. 

Innervation de quelques parties 
du corps 

Avant de voir comment les rameaux et leurs ramifications 
innervent le dos, le thorax ot la paroi abdominale, in cnn, 
les membres, les articulations et la poau P nous devons 
apporter d'importantes précisions ù propos des rameaux 
ventraux des nerfs spinaux. 

Tous les nerfs spinaux, à l'exception do T z à T 12 , ont 
ceci de caractéristique que leurs rameaux ventraux se 
ramifient et s'enchevêtrent en plexus complexes (voir In 
figure '£3.5]. Qn trouve des plexus tiens Ins régions cer¬ 
vicale, brachiale, lombale et sacrale, et ils desservent 
principalement les membres. Notez que seuls les rameaux 
ventraux des nerfs spinaux forment des plexus; les 
rameaux dorsaux n’en forment pas. Los nouroflbres des 
rameaux ventraux s’entrecroisent et se redistribuent dans 
les plexus, si bien que chaque branche qui en résulte com¬ 
prend dos nnurofîbrcs provenant de nerfs spinaux diffé¬ 
rents; d'autre part, lus neurofibres du chaque rameau ven¬ 
tral s’étendent jusqu'aux parties périphériques du corps 
en empruntant différents trajets, (Un groupe de muscles 
innervé par les branches d’un môme rameau ventral est 
appelé myotonie.] Par conséquent, Luus tes muscles d r un 
membre sont innervés par plusieurs nerfs spinaux. Ce 
regroupement des noumlïbrcs do plusieurs nerfs consti¬ 
tue un avantage: la lésion d r une racine ou d’un segment 
spinal ne peut paralyser complète]lient un niuscEe d'un 
oiemhre. 


Trmt au long de cette seoliim, nous nommerons les 
principaux groupes de muscles squelettiques desservis 
par les nerfs spinaux. Consultai: tes tableaux 10.1 à 10,17, 
p, 312-358, peur obtenir dos détails sur l'innervation fies 
muscles, 

Innervation du dos 

Les rameaux dorsaux innervent la partie postérieure du 
Lronc suivant une distribution simple et segmentaire. 
Chacun innerve l'étroite bande rfn muscle [et de peau] qui 
correspond à son point d’émergence de lu mou 1 Je épinière 
par l'intermédiaire de quelques ramifications (figure 13.6), 


/nraervat/on de la partie antéro-latérale 
du thorax et de la paroi abdominale 

Les rameaux ventraux ont une distribution segmentaire 
simple qu i correspond à celle des rameaux dorsaux dans 
le thorax. Les rameaux ventraux de T| à T 1Z s'étendent 
vers la partie antérieure du corps, sens chaque cote, et forment 
les nerfs intercostaux. Lus minuscules nerfs T t ut T l2 font 
exception, Rn effet, la plupart dus noumlibros du premier 
entrent dans le plexus brachial ; le second, dans In mesure 
où il s'étend sous la douzième cote, devient un nerf 5 . 11 b- 
costül. Les nerfs intercostaux et leurs ramifications des¬ 
servent les muscles intercostaux, les musdys et la peau de 
la partie antéro latérale du thorax et la majeure partie de 
la paroi abdominait). 


Plexus cervical et cou 

Le plexus cervical est enfoui profondément dans le cou, 
sous Ee muscle sterno-cléido-mastoïdien. Il est composé 
des rameaux ventraux du. 1 ? quatre nerfs cervicaux supé¬ 
rieurs (figure 13.7). Le tableau 13.3 présente les ram ï fi ca¬ 
tions de ce plexus en boucle. La plupart d’entre elles 
constituent des nerfs cutanés [c'est-à-dire des nerfs qui 
desservent seulement une région du la puau) et trans¬ 
met tout lus inllux se nsi 1 tfs provenant de la peau du cou, 
du la région do l’oreille eL de l'épaule. Les autres ramifica¬ 
tions innervent les muscles de la partie antérieure du cou. 

Le nerf le plus important du plexus cervical est le 
nerf phrénique [dont les principaux tributaires sont C. 3 et 
C"L). Lu nerf phrénique s’étund vers le bas et traverse le 
thorax pour su rendre au diaphragme auquel il fournil son 
innervation motrice et sensitive [phrën - diaphragme]. 
C'est principalement ch muscle qui internent dans les 
mouvements de la respiration (voir le chapitre 23). 

L'irritation du nerf phrénique entraîne des spasmes 
du diaphragme, c'est-à-dire lu hoquet. Ri les deux 
nerfs phréniques sont sectionnés, ou si la région 
de la moelle épinière comprise entre C a ut C r , est écrasée 
ou détruite, le diaphragme est paralysé: c'est T arrêt respi¬ 
ratoire. Ün peut sauver la vie des personnes ayant subi de 
toiles lésions grâce à des respirateurs mécaniques qui 
insufflent do i'alf dans leurs poumons, ■ 


& 








Chapitre 13 Le système nerveux périphérique et l'activité réflexe 


477 


TABLEAU 13.3 

Ramifications du plexus cervical (voir la figure i 3.7) 


Rameaux ventraux 


Nerfs 

des nerfs spinaux 

Structures Innervées 

i- - - - -- 

Branches cutanées (superficielles} 


Nerf petit occipital 

C 2 (C 3 ) 

Peau de la partie postéro-latérale du cou 

Nerf grand auriculaire 

C 2 et C 3 

Peau autour de l'oreille et peau recouvrant la gtande parotide 

Nerf transverse du cou 

Ci et C 3 

Peau des parties antérieure et latérale du cou 

Ne rfs s u praclavi culaires (mëdi al„ Cj et C^ 

Intermédiaire et latéral} 

Peau de l'épaule et de la partie anterieure de la poitrine 

Branchés motrices [profondes) 

Anse cervicale Q à C 3 

(racines supérieure et inférieure) 

Muscles infra-hyoïdiens du cou (omo-hyoïdien, sternu- 
hyoïdien et stemo-thyroïdien) 

Branche anastomotique A 

[anastomose avec le nerf accessoire) 
et sucres branches musculaires 

Muscles profonds du tou (génio-hyotdien et ihyro-hyoïdicn) et 
parues des muscles scalènes. élévateur de la scapula. trapèze 

et sterno-cléido-mastoïdien 

Nerf phrénique 

C, à C 5 

Diaphragme (seul nerf moteur) 



FIGURE 13 J 

Plexus cervical, Les nerfs qui apparaissent on gris sont reliés au 
plexus mais n’en font pas partie. (Voir le tableau I 3.3,) 


Plexus brachia/ et membre supérieur 

Le plexus brachial nsi rte grandes dimensions: partie 

est située dans le cou eL une autre dans Vaisselle il joua 
un rôle important, car il regroupe pratiquement tous lus 
nerfs qui desservent le membre supérieur llabloan 13-4). 
ün peut b palper elioz un sujet vivant juste au-dessus de 
la clavicule, sur te bord latéral du muscle stemu-riéido- 
mastoïdien. 

Le plexus brachial est composé fin l'enchevêtrement 
des rameaux ventraux des quatre nerfs cervicaux infé¬ 
rieurs (C rj à C 0 ) et de la majeure partie de T L - En outre, il 
n'est pas rare que des iicurofibreâ de Cb. du T E ou dos deux 
à la fuis y soient jointes. 

La complexité du plexus brachial est telle que sdh 
étude peut représenter un véritable cauchemar pour tes 
étudiants en anatomie. La façon la plus simple de l'abor¬ 
der consiste probablement à assimiler les termes qui 
désignent ses quatre principaux groupes de ramifications 
(voir la figure 13. Sa et b). Oo la partie proximale à la par¬ 
tie distale, ces groupes sont' (lj les rajnwwx- vetitmux des 
nerfs spinaux{2} les tronrs; (3] les divisions: (4) les fais¬ 
ceaux, Pour mémoriser dans le bon ordre cos diverses 
ramifications, on peut considérer ce trajet nerveux, dons 
son ensemble, comme une * mute do fou » l 

Les cinq rameaux ventraux [de Cr, ù l'i] du plexus 
brachial sont situés sous te musde sterne-cléidomiasluï- 
dien. Ils s'unissent eu bord latéral de ce muscle pour kir- 
mer les tronc:» supérieur, moyen et inférieur du plexus 
brachial. Chacun de cas troncs se sépare presque immé¬ 
diatement en une division antérieure et une division pos¬ 
térieure. Les noms des divisions indiquent lesquelles des 
neuralîbres iront innerver te partie avant ou arrière du 
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Nerfs 


Ramifications du plexus brachial (voir la figura I 3.B) 


Faisceaux et rameaux 
ventraux des nerfs spinaux 


Structures innervées 


Nerf musculc-cuiarcé 


Nerf médian 


Nerf ulnaine 


Nerf radial 


Nerf axillaire 

Nerf dorsal dt la seapula 
Nerf Thoracique long, 
Nerfs subüçapulainâ? 

Nerf suprascnpuUire 

Nerfs pectoraux 
(latéral ec médial) 


Faisceau latéral (C 5 à C 7 ) 


Formé par l’anastomose du faisceau 
rnécfial (C^ et T,) et du faisceau 
[itérai [C s à C 7 ) 


Faisceau médial (C 6 et TJ 


Faisceau postérieur (Q à et T,) 


Faisceau postérieur [C 5 et C^) 

Ramifications du rameau de C 5 
Ramifications des rameaux de C & à C 7 

Faisceau postérieur; ramifications 
des rameaux de à C 7 

Tronc supérieur (Cj et Qj 

Ramifications des faisceaux latéral 
(Q à C 7 ) et médial (C a et T,) 


Branches musculaires; muscles fléchisseurs de la loge antérieure 
du bras (biceps brachial, brachial et eoracü-brachral) Branches 
cutanées; peau de la partie antérolatérale de l'avant-bras 
(extrêmemont variable) 

Branches musculaires- destinées au groupe fléchisseur de la 
loge antérieure de l’avant-bras (long palmaire, fléchisseur 
radial du carpe, fléchisseur superficiel des doigts, long fléchisseur 
du pouce, moitié latérale du fléchisseur profond des doigts ec 
rond pronateur); muscles intrinsèques de la partie latérale de la 
paume et des deux premiers, doigts 

Branches cutanées; peau des deux tiers latéraux de la main, 
coté de la paume et dos des doigts II et III 

Branches musculaires: muscles fléchisseurs de la Eogc ajitëricunc 
de Tarant-bras (fléchisseur ulnairc du carpe et moitié médiale 
du fléchisseur profond des doigts) ; la plupart des muscles 
intrinsèques de la main 

Branches cutanées; peau du tiers médian de la main, faces 
postérieure et antérieure 

Branches musculaires; muscles postérieurs du bras, de l'avant- 
bras et de 3a main [triceps brachial* anconé, supinateur, brachio- 
radial. extenseurs radiaux du carpe, extenseur ulnaire du carpe 
et quelques muscles extenseurs des doigts) 

Branches cutanées; peau de la face postéro-latérale du membre 
entier (sauf le dos des doigts II et III) 

Branches musculaires: muscles deltoïde et petit rond 
Branches cutanées: une partie delà peau de l'épaulé 

Muscles rhomboïdes et élévateur de la seapula 

Muscfe dentelé antérieur 

Musclés grand rond et subscapukire 

Articulation de l'épaule; muscles supra-épineux et infra-épineux 
Muscles grand pectoral et petit pectoral 


2K 


membre. Les divisions s’étend ont sous la clavicule et 
pénétrant dans ruisselle, où elles donnent naissance à 
trois grands ensembles do neurofibres appelés Faisceaux 
latéral, pustérÎEur cl médial, Le plexus brachial émet sur 
toute sa longueur de petits nerfs qui desservent les muscles 
et la peau de ["épaule et de la partie supérieure du thorax. 
Les lésions rlu plexus brachial sont répandues ; 
les plus graves peuvent provoquer la faiblesse cm 
la paralysie de tout le membre supérieur. La 
lésion peut provenir d'un 0 tire me ni causé par une trac¬ 
tion horizontale du bras (comme lorsqu'un plaqueux lire 
le bras du demi-arrière au football] nu d'un écrasement 
produit par un coup sur le dessus do l'épaule qui pousse 
l’humérus vers le bas (comme lorsqu'un motocycliste est 
projeté la télé la première sur la soi et se heurte l’épaule 
sur le pavé]. ■ 

Le plexus brachial se termine dans la région axillaire, 
ou scs trnïs faisceaux suivent i'artère axillaire et émettent 
les principaux nerfs du membre supérieur. Cinq de cas 
nerfs sont particulièrement importants; ce sont le nerf 


axillaire, le nerf mu seule-cutané, le nerf médian le nerf 
ulïlaire et le nerf radial (ligure 13.Bc]. Nous décrivons 
brièvement leur distribution et leurs cibles ci-dessous et 
plus lut détail au tableau 13,4, 

Le nerf axillaire est issu du faisceau postérieur. Il 
s'étend à l’arrière du col anatomique de l'humérus, et il 
innerve les muscles deltoïde et petit rond ainsi que la 
puau et la capsule articulaire do L’épaule, 

Le nerf muscule-culané est la principale branche ter¬ 
minale du faisceau latéral. Il s’étend vers le bus dans la 
partie antérieure du bras, et if fournit des neurofibres 
motrices aux muscles fléchisseurs de l’avant-bras (les 
muscles biceps brachial et brachial). Au-delà du coude, il 
transmet les sensations cutanées de la partie latérale de 
l'avant-bras. 

Le nerf médian parcourt le bras sans sc ramifier. Dans 
la partie antérieure de l’avant-bras, il émet dns rn mi fi ca¬ 
tions riens ta peau et dans la plupart dos muscles fléchis¬ 
seurs, Parvenu dans la main, il innerve cinq muscles 
intrinsèques de la partie latérale do la paume, Le nerf 
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FIGURE S3.Û 

plexus brachial, {a) Rameaux ventraux des nerfs spinaux, troncs, 
divisions et faisceaux du plexus brachial, (b) Diagramme montrant 
les ramifications consécutives formées dans le plexus brachial à 
partir des rameaux ventraux des nerfs spinaux jusqu'aux princL 
pau> nerfs issus des faisceaux, {e) Disrribucion des principaux 
nerfs périphériques du membre supérieur- (Voir lu tableau 13.4.) 


Nçri dorsal de la ucapulü 

Nerf du muscle 
subdarvier 


Rameaux ventraux 
des nérls spinaux : 


Nerf supraacaputelra 


Divisions 
postérieures 

' Latéral 


-siscoaux- Postérieur 
Jvtéd at 
Nerf ay taire 


Mar I musculo 
Cutané 

Nsrf radiat 


Nerf médian 
Ned ulnairo 



Supérieur 


Inférieur 


■ Troncs 


IS’=rf thoraocque ;c-ng 
Nsrf pectoral médial 
Nerf peolaral latéral 

Nerf subscapulaire 
supérieur 

Neri gubscaputéire 
ir1ériei;r 

Nerf ihoraco-dorsal 

Nerfs cutanés 
médiaux du brae 
et de '^var-l-bras , 


(a) 


Légende: | j = R ? ., fl aaux vem'aux des nerFs spinaux [~] - Troncs 



|s Divirinn antérieurs 

B = Division postérieure 

Principales 
branches terminales 

Faisceaux 

Oivfsions 

Tî 0 .nc& 

Rameaux 
ventraux dus 

(inETfs périphériques) 




nerfs Spinaux 


Nérf mgsculü-cutané 
Nerf médian 
Nerf ulnaire 
Nerf racial 
Ngrl axillaire 



Antérieure 
t Postérieurs 
^ Antérieure 
/ FoSfér cura 
Antérieurs 


1 Postérieure 


Supérieur 

> Moyen - * 

> 



C 5 


■c, 



ülna 
Radius 
Nerf ul naire 
Nerf médian 

Nerf rad al 

(branche 

superficielle) 


Branche 

superficielle 

Branche 

dorsale 

Branche 

digital© 


— Ned 
ulnaire 


Inférieur *■ 


/ C 


_ 


JiWW 

là? 


Branche 

musculaire 

Br&nchp 

digitale 


(c) 


— Nerf médian 



(b) 

médian stimule les muscles responsables do lu phonation 
de l’avant-bras, de la flexion du poignet et des doigts et rie 
l'opposition du. poucc- 

Les lésions du nerf médian entravent l’opposi¬ 
tion du pouce à l'index et, par conséquent, la 
préhension des petits objets, Ce nert suit Taxe 
médian de ravant-bras et du poignet et so trouve donc 
souvent sectionné par les personnes qui tentent, de se sui¬ 
cider en se tailladant lus poignets. ■ 

Le nerf ulnaire naît du faisceau médial du plexus 
brachial, Il parcourt le partie médiane du bras en direction 
du coude, passe derrière Pépîcondyb médial uLsuil ruina 
dans la partie médiane de l'avant-bras. Là. il innerve 
le musela fléchisseur ml ordre du carpe et une partie du 
muscle fléchisseur profond dus doigts (les muscles que le 
nerf médian ne dessert pas). Il sc poursuit dans la main, 



où il innerve la plupart de ses muscles intrinsèques et In 
peau du la partie médiane. Le nerf u) ne ire produit [a fluxion 
et l’adduction du poignet ot des doigts, de même que 
l’a bd u et l en des doigts IV ut V (avec le nerf médian). 

Dans la partie superficielle de son trajet, le nerf 
ulnaire est 1res vulnérable. ü a stimulation à la 
hauteur du L épicondyle médial ou du poignet 




provoque un picotement dans le petit doigt. Lus lésions 
graves ou chroniques peuvent entraîner l’anesthésie, la 
paralysie et l’atrophie des muscles qu’il dessert- Les per¬ 
sonnes atteintes de telles lésions ne peuvent écarter les 
doigts et elles ont de 1 a difficulté à fermer le poing et à 
saisir les objets. La flexion dos doux dernières phalanges 
du petit doigt et du l'annulaire et l’extension de leurs pre¬ 
mières phalanges sur le carpe provoquent une déforma¬ 
tion de la main appelée muin en griffe- ■ 
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Ramifications du plexus lombal (voir la figure I 3.9) 


Nerfs 


Rameaux ventraux 
des nerfs spinaux 


Structures innervées 


Nerf fémoral 

LiàL, 

Psmr des faces antérieure et médiane de la cuisse par l'intermédiaire du nerf cutané médiof 
de to cursse; peau de la face médiane de Fa jambe et du pied, de la hanche Et de l'articula¬ 
tion du genou par l'inte média ire du nerf serphène; nerf moteur des muscles antérieurs de 
la cuisse (quadriccps et sartorius); muscles pectine et iliaque 

Nerf obturateur 

Lj â Lj 

Nerf moteur des muscles grand adducteur (en partie), long adducteur, court adducteur, 
gracile et obturateur externe; nerf sensitif de la peau de la face médiane de la cuisse ainsi 
que des articulations de la hanche et du genou 

Nerf cutané latéral 
dé fa cuisse 

1-2 et 

Peau de la face latérale et postérieure de la cuisse: quelques branches sensitives 
destinées au péritoine 

Nerf ilia- 
hypogas crique 

L, 

Peau de la région pubienne, de la partie inférieure du dos et de b hanche; muscles de b partie 
antéro-latérale de Ja paroi abdominale (obliques et transverse de l'abdomen} et du pubis 

Nerf Nîo-ipguiral 

L, 

Peau des organes génitaux externes et de la partie proximale médiane de la cuisse; 
muscles obliques et transverse de 1 abdomen 

Ne rf gén ito -fé moral 

L, et L 7 

Peau du scrotum, des grandes lèvres de la vulve et de la face antérieure de la cuisse en 
dessous de la partie médiane delà région inguinale; muscle erémaster chez l’homme 


FIGURE 13.9 

Plexus fomhal. (a) Rameaux 
ventraux des nerfs spinaux et 
principales ramifications du 
plexus lombal. (b) Distribution 
des principaux nerfs périphé¬ 
riques du plexus lombal dans 
Ja face antérieure du membre 
inférieur. (Voir le tableau 13.5.) 



T.r nerf radial est lui pmlongomcnt du faisceau posté¬ 
rieur ni confît i ru r le ramification ta plus importante du 
plexus brachial. Ce nerf s'fin roule autour do l'humérus 
(H ri ns lü sillon du nerf rattînl) et pusse devant l'épi rond vie 
lutorril au niveau du coude. Là, il se divise eu une brnnnho 
superficielu qui suit le bord latéral du radius jusqu'à la 
main et en une branche profonde (n’apparaissant pas 
dans le figure] qui se dirige] vers h face postérieure. Tout 
le long de sn-n trajet, te nerf radial dessert la peau de la face 


postérieure du membre. Scs branches motrices Innervant 
tous les muscles extenseurs du membre supérieur. Le nerf 
radial p arm fit V extension du coude, la supination de 
l'avant-bras J'axtnnsinn du poignet et des doigts ainsi que 
l'abduction du pouce. 

S Les lésions du nerf radial empêchent le mouve¬ 
ulent de la main au niveau du poignet : cette 
affectinn est appelée main tombante t ou main en 
col de cygne. Lorsqu'une personne utilise une béquille de 






































































Chapitre 13 Lo système nerveux périphérique & Vactivité réflexe 4SI 



Ramifications dit plexus sacral {voir la figure 13JO) 


Nerfs 


Rameaux ventraux 
des nerfs spinaux 


Nerf isctiiacique Ls et L^, S| à S 3 
* Tibial (incluant L* â Sj 


te nerf surgi et 
les nerfs pLntaines 
média f et tatéra/) 


* Fibulaine commun 
(branches 
iuperflcicJfe et 
profonde) 

U à Sj 

Nerf gluiéal 
supérieur 

L, L 5 et S, 

Nerf gtuiëal 
inférieur 

Là S, 

Nerf cutan é 

S,èS 3 

postérieur de 
la cuisse 


Nerf honteux 

Sj à $4 


Structures innervées 


forme de deux nerfs {tibial et fibülaire commun) enveloppés dans une mèmè gaine et 
divergeant juste au-dessus du genou 

Branches cutanées; peau de la tacc postérieure de Fa jambe et peau de la plante du pied 
Branches motrices: muscles de la face postérieure de la cuisse, de la jambe et du pied 
(muscles de fa loge posterieurc à l'exception du chef coure du biceps fémoral, partie 
postérieure du grand adducteur triceps surai 1 . t/bifli 1 postérieur; poplité, fléchisseur dos 
orteils, long fléchisseur de l'hallux et muscles intrinsèques du pied) 

Branches cutanées: peau de la face antérieure de la jambe et du dos du pied 
Branches motrices: chef court d lf uiceps fëmoraf, muscles flhulaires de ia loge latérale de 
la jambe, tibial antérieur et muscles extenseurs des orteils (long extenseur de l'hnllux, 
court extenseur des orteils et long extenseur des orteils) 

Branches motrices; muscles moyen glucêal et petit gfutëal et muscle tenseur du fascia lata 
Branches motrices: muscle grand gluiéal 

Peau des fesses, de la face postérieure de la cuisse et de la région poplitée: longueur 
variable; peut aussi innerver une partie de la peau du mollet et du talon 

Innerve la majeure partie de la peau et des muscles du périnée (région comprenant les 
organes génitaux externes et l’anus ainsi que le clitoris, les lèvres et la muqueuse vaginale 
chez la femme, le scrotum et le pënis chez l’homme) ; muscle sphincter externe da Pan us 


façon inadéquate ou s'endort avec un bras pondant d'un 
fauteuil un d r un canapé, fé nerf radial ost comprimât ne 
qui produit line ischémie, □ 


Pfexus Joiîibo-sacraf 
et membre inférieur 

Lo plexus sacrai et io plexus lomha.1 sc chevauchent en 
grande partie, On les désigne fréquemment par le terme 
plexus Inmtm-saurai, cnr de nombreuses nuurofibres du 
plexus lori]tjt*L parcourent le plexus saurai par l intermé¬ 
diaire du tronc Jnmh*-sacraL Les pféxus loinbo-snoml des- 
s,eri piincipalomonl le membre inférieur, mais il émet aussi 
des ramifications vers l'abdomen, lo bassin et les fesses. 


Plexus lombal Le plexus lombal naît des quatre pre¬ 
miers nerfs tombaux el s’éfénd à P intérieur du rnuscb grand 
psoas [figure 13.9). Ses branches proximales innervent 
des parties des muscles de la paroi abdominale el le muscle 
illo-psoas ; par contre, ses branches principales von t innerver 
les parties antérieure et médiane de la caisse. Le nerf 
fémoral osl le plus gros des nerfs du plexus tombal; 
il pénètre dans la cuisse au-dessous du ligament inguinal, 
puis il se divise: en plusieurs grosses branches. Les 
branches motrices innervent Scs muscles de la partie 
antérieure de la cuisse, qui sont les principaux fléchis¬ 
seurs de la cuisse et extenseurs du genou. Les branches 
cutanées desservent la peau du devant de la cuisse et la 


face médiane de Ea jambe, du genou au pied. Le nerf obtu¬ 
rateur entre dans la face médiane de lu caisse par le fora¬ 
men obturé et innerve les muscles adducteurs. Le tableau 
13,5 présente les différentes branches du plexus lombal, 
La compression, des rameaux ventraux du plexus 
lombal, qui peut notamment être causée per une 
hernie discale, perturbe gravement ht démarche, 
carie nerf fémoral dessert les principaux muscles fléchis¬ 
seurs do la hanche et extenseurs du genou. Los autres 
symptômes de L atteinte sont l'aucsthésie do la face anfé- 
riourn do la cuisse el des douleurs dans sa face médiane, 
si le nerf obturaieur est touché. □ 


* 


Plexus sacral Le plexus sacral naît des nerfs spinaux 
L 4 à S 4 l il est situé immédiatement à farrière du plexus 
lombal [figure 13.10); Une douzaine do ses branches sont 
nommées et environ Sa moitié d'entre elles desservent a a 
fosse et lu membre inférieur; les outres innervent les struc¬ 
turels du bassin el le périnée, Nous décrivons les plus impor¬ 
tantes de ces branches ci-dessous et dans le tableau 1 3.fi, 
Le nerf ischlatiquo, ou nerf sciatique, est le plus gros 
et le plus long des nerfs de tout le corps; 13 constitue la 
principale branche du plexus sacral. Le nerf tscliiatique 
est en fait formé de deux nerfs enveloppés dans une 
même gaine, le nerf tibial el le nerf fibulatre commun. 
Il quitte le bassin par la grande incisure isc lis a tique. 
Ensuite, il court sous le muscle grand glutéal et entre dans 
la partie postérieure de la cuisse juste à l’intérieur de 
l'articulation de la hanche (îskhioTi = hanche). Là Jl émet 
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FIGURE 13.10 

Plexus sacral, (a) Rameaux ventraux 
des nerfs spinaux et principaies 
ramifications du plexus sacral. 

{b) Distribution des principaux nerfs 
périphériques du plexus sacral dans là 
face postérieure du membre inférieur. 
(Voir le tableau 13.6.} 
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des branchas motrices vers tes muscles de ta loge posté¬ 
rieure de la cuisse (qui sont tous des extenseurs de la 
cuisse et des fléchisseurs du genou) et \ r ers te muscle 
grand adducteur. Sas doux nerfs constitutifs se séparent 
juste au-dessus du genou. 

Le nerf tibial parcourt le ctcux poplité (la région 
située à l'arriére de l'articulation du genou] et innerve les 
muscles do la logo postérieure, la peau du mollet et la 
plante du pied. Il possède deux branches importantes, le 
nerf aurai, qui dessert la peau de la partie postéro-latérale 
de la jambe, et les nerfs plantaires, qui desservent la 
majeure partie du pied. Le nerf libido ire commun des¬ 
cend de son point d'émergence, s'enroule autour de lu 
Lële de lu flbuia, puis se divise on une branche superfi¬ 
cielle et en une branche profonde. Ces branches innervent 
l'articulation du genou, la peau de la face latérale dit mol¬ 
let et le dos du pied, ainsi que les muscles de la face 
aiiléro-latérale de la jambe [les extenseurs qui assurent la 
doïsi fl exion du pied). 

Le nerf glutéal supérieur et le nerf glutnal inférieur 
sont également dos branches importantes du plexus 
sacral, Ils innervent les muscles gluléaux (fessiers] et le 
muscle tenseur du fascia la La. Le nerf honteux innerve les 
muscles et la peau du périnée, permet l'érection et inter- 
vient dans la maîtrise volontaire de la miclion (voir le 
tableau 10,7, p, 32fi). Les autres branchas du plexus 


sacral desservent 1 rs muscles rotateurs de la cuisse et 
les muscles du pl on cher pelvien. 

Les lésions du la partie proximale du nerf iso hîa- 
tique, et notamment celles qui sont causées par 
une chute, une hernie discale ou l'administration 
inadéquate d'une Injection dans la fesse, entraînent divers 
dysfonctionnements du membre inférieur, suivant les 
racines touchées. La sciatique est une affection répandue: 
elle se caractérise périmé douleur pcmgitive qui irradie le 
long du trajet du nerf ischiaiique. Lorsque le nerf ischia- 
tique est sectionné, la jambe devient pratiquement inutili¬ 
sable. La flexion de 3a jambe rie meme que les mouvements 
de la cheville fit du pied sont rendus impossibles, Lr pied 
s’affaisse alors en flexion plantaire: c'est ce qu'on appelle 
le pied tombant. Généralement, le guérison des lésions du 
narf ischiatique est lente et incomplète. 

Los muscles de la unisse sont épargnés si la lésion 
survient en dessous du genou. Quand !e nerf tibial est 
touché, Les muscles du mollet sont paralysés ai ne peuvent 
assurer 3a flexion plantaire du pied, el la démarche devient 
traînantfi. Le nerf tabulaire commun est expose aux bles¬ 
sures du fait de sa situa Lion superficielle eu niveau de la 
tète et du col de la Itbula, Un plâtre serré autour de la 
jambe ou le fait do demeurer trop Longtemps couché sur le 
ou té sur un matelas ferme peut comprimer ce nerf el 
provoquer le pied tombant. ■ 


























































Chapitre 13 Le système nerveux périphérique et l'activité réflexe 



FIGURE 13.11 

Lés dermatomes (segments de peau) correspondent à l’innervation sensitive 
des nerfs spinaux. Tous les nerfs spinaux, à S' exception de C|, délimitent des 
dermatomes. (a) Vue antérieure, (b) Vue postérieure. 


^nervation des articulations 

Pour vous rappeler quel a nerfs desservent chaque articu¬ 
lation synoviale, pensez à la loi de HîUoiu 7buf nerf 
desservant un muscle responsable du motiremejiÉ dune 
articulation innerve aussi l'articulation elle-même et la 
peau qui la recouvre. Vous pouvez doue vous coulentei 
d'apprendre quels nerfs desservent les principaux muscles 
□t groupes musculaires. Par exemple, les mouvements du 
genou su ni produits par le muscle qusdriceps, par le 
muscle gracile et par les muscles de la luge postérieure de 
la cuisse. Las nerfs qui desservent ces muscles sont le nerf 
fémoral a l’avant et des branches des nerfs ischJâtique et 
obturateur à l'arrière. Par conséquent, cos nerfs innervent 
également l'articulation du genou. 


fnnervotron de ia peau: dermatames 

Un tlermatome («segment de peau>d correspond à la sur¬ 
face de peau innervée pur les branches cutanées d un Liai! 
spinal [ses neurûiibrns sensitives). Tous les nerfs spinaux, 
à 1 J exception de r. t l délimitent dos dermatomes. Les der- 
matomas adjacents du tronc ont une largeur uniforme, ils 
sont presque horizontaux el leur distribution correspond 
à celle des nerfs spinaux [figure 13.11 ). La disposition des 
dermatomes des membres est moins précise. [C'est pour¬ 
quoi sa représentation varie selon les eut cuis.) La peau 
des membres supérieurs est desservie par les rameaux 
ventraux de C s à T L (ou T 2 ). Les rameaux ventraux dos 
nerfs lombaux innervent la majeure partie de la face anté¬ 
rieure des cuisses et des jambes, tandis que les rameaux 
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@ Neurone moteur —i 


© Effecteur 


Moelle épinière 
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(© Centre d'intégration 
Intemeuranc 


FIGURÉ 13. [1 

Élément* fondamentaux de cous les arcs réflexes chez Têtre humain: un 
récepteur, un neurone sensitif, un centre d'intégration (au moins une synapse 
dans Le SNC), un neurone moteur et un effecteur. (L'art réflexe représenté est 
pülysynaptidue.) 


ventraux des neri's sacraux desservent la majeure partie 
de la feue postérieure dûs membres inférieurs, 

En réalité, les dormatomes ne sent pas aussi claire- 
ment définis que dans un schéma. Les dermatomes du 
tronc se chevauchent en grande partie [d’en virnn 5Ü%); 
par conséquent, la destruction d’un, nerf spinal n'entraîne 
titille part un engourdissement complet. Le chevauchement 
est moins important dans les membres, cl certaines zones 
de la peau ne sont Innervées que par un seul nerf spinal 

ACTIVITÉ RÉFLEXE 

Plusieurs mécanismes de régulation de l’organisme sont 
de l'ordre dos enchaînements stimulus-réponse appelés 
réflexes. Au sens le plus strict du terme, un réflexe est une 
réponse motrice rapide et prévisible à un stimulus. La 
plupart ries réflexes ne son! ni appris, ni prémédités, ni 
volontaires| ils sont en quelque sorte intégrés à la physio¬ 
logie du système nerveux. 

Dans h ion des cas, nous avons conscience du résultat 
dû l’activité rétlcxo. Si vous renversez une casserait! 
remplie d'nau bouillante sur votre bras, vous la laisserez 
tomber sur-le-champ et involontairement avant même 
d'éprouver une douleur. Lutte réponse est la conséquence 
d'un réflexe spinal dans lequel l'encéphale n’intervient 
pas. Par contre, les influx signalant la douleur snnt captés 
par les mterneuroues de la moelle épinière eL parviennent 
rapidement nux aires somesthêaiques du cerveau : quelques 
secondes plus tnrd, vous percevez la douleur a un endroit 
précis et vous comprenez co qui l’a provoquée. Vous avez 
ici un bon exemple de conjonction entre le traitement on 
série et le traitement en parallèle que vous avez étudiés au 
chapitre 11. Le réflexe de retrait produit parles neurones 
de la moelle épinière correspond au traitement en sério ci 
la perception de la douleur, au traitement en parallèle de 
l'informatiun sensoriel le. 

Par ailleurs, certains réflexes se produisant sans 
atteindre )b seuil de notre conscience. C'ûsl le cas de nom¬ 
breuses activités viscérales, qui sont régies par les régions 
Inférieures du système nerveux central, plus précisément 
In tronc cérébral et la moelle épinière. 

Outre les réflexes élémentaires innés, il existe do 
nombreux réflexes acquis, ou conditionnel;, qui résultent 
de l'exercice ou dn la répétition, Pensez par exemple à 


l’enchaînement complexe de réactions qui se déroule 
lorsqu'un conducteur expérimenté prend le volant. La 
plupart de ses actes sont automatiques, niais ils ne le snnt 
devenus qu'au prix d’un Ira va El long et appliqué. La plu¬ 
part des réflexes peuvent être modifiés par l’apprentissage 
et le travail .Si vous vous éclaboussez d’nau bouiLiante 
alors qu'un petit enfant est à vos cotés » vous prendrez 
le temps de déposer la casserole, car vous savez que la 
laisser tomber représenterait un danger pour l'enfant. 
Autrement dit, la distinction est loin d’être nette en Ire les 
réflexes élémentaires innés et les réflexes acquis, 

r 

Eléments d’un arc réflexe 

Comme nous l'avons vu au chapitre 11, les réflexes se 
produisent dans des votes nerveuses très particulières 
appelées ares réilexEîs. Mais pour comprendre las réflexes 
que nous allons présenter ici., vous devez étudier les 
arcs réflexes plus on déLail. En résumé, tous les arcs 
réflexes nécessitent la présence de cinq éléments essen¬ 
tiels (figure 13,12), 

1. Un récepteur, sur lequel le stimulus agit. 

2. Un neurone sensitif, qui achemine les influx afférents 
au SNC (généralement 6 la moelle épfnière]. 

3 . Un centre d'intégration qui, dans les ares réflexes les 
plus simples, peut être constitué d'une synapse 
unique entre le neurone sensitif et un neurone moteur 
(réflexes monosynapliques). Les réflexes complexes 
font intervenir des chaînes de neurones et, partant, 
plusieurs synapses (réflexes polysynaptîques). Le 
centre d'intégration est toujours situé dans le SNC fia 
moelle épinière dans la figure 13,12). 

4. Un neurone moteur, qui propage lus influx efférents 
du centre d’intégration h un organe effecteur (muscle 
ou glande). 

5. Un effecteur, c'est-à-dire un myocyte ou une cellule 
glandulaire, qui répond aux influx afférents de 
manière caractéristique [par la contraction ou la 
sécrétion). 

Sur lo plan fonctionnel, un classe les réflexes en 
réflexes somatiques et en réflexes autonomes [viscéraux), 
suivant qu’ils activent dos muscles squelettiques ou des 
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électeurs viscéraux [comme las muscles lisses, le muscle 
cardiaque nt les glandes). Nous allons étudier ici les 
réflexes somatiques dont les centres d'intégration sont 
situé» dans la moelle épinière [réflexes spinaux). Nous 
traiterons des réflexes autonomes dans des chapitres ulté¬ 
rieurs, eu meme temps que des procès s lls viscéraux qu'ils 
contribuent à régir. 

Réflexes spinaux 

Les réflexes spinaux correspondent aux réflexes r-u'uTra- 
liqucs dont les centres d'intégration sont si Lues dans la 
lyienlk épinière. Les centres encéphaliques n mter- 
viennuût pas dans la plupart des réflexes spinaux. A 
preuve, ces réflexes subsistent chez les animaux décéré- 
brés (dont on a détruit l’encéphale^ aussi longtemps que 
la moelle épinière est intacte. Mais il existe également ries 
réflexes spinaux dont le fouetionneinent repose sur l'acti¬ 
vité cérébrale. D'autre part, le cortex cérébral reçoit la 
plupart tles informations sensorielles 6 l'origine des 
réflexes spinaux et peut décider d'intervenir un facilitant 
u ll en inhibant la réponse motrice de l’arc réflexe. De 
plus, la moelle épinière doiL recevoir constamment des 
signaux facilitants du l’encéphale pour fonctionner nor¬ 
malement. lin effet, comme nous l'avons mentionné au 
chapitre 12, le sectionnement soudain de la moelle épi¬ 
nière provoque le choc spïncj], c’est-à-dire l’arrêt immé¬ 
diat de toutes les fonctions qu’elle gouverne. 

En clinique, la recherche des réflexes somatiques per¬ 
mit d'évaluer l’état du système nerveux contrai et péri¬ 
phérique. L'exagération, la perturbation nu l'absence des 
réflexes dénotent lino dégénérescence ou Line affection de 
certaines régions du système nerveux, souvent même 
avant l 1 apparition d'autres signes. 

Réflexe d’étirement et réflexe tendineux 

Deux conditions président au bon fonctionnement clos 
musclas squelettiques. Premièrementi l’encéphale doit 
constamment être informé de leur degré de contraction, ou 
de relâchement. Deuxièmement, ils doivent présenter du 
tonus, c’est-à-dire qu’ils doivent résister à l’étirement 
actif ou passif au repos. La première cundiLion repose sur 
la transmission de l'information des fuseaux nouro- 
musculaires et des fuseaux neurotendineux (des proprin- 
cepteurs situés dans les muscles squelettique» dans 
leurs tendons} jusqu'au cervelet et au cortex cérébral. La 
seconde condition repose sur le réflexe d'étircmcnt 
déclenché par les fuseaux iicuromusculniros, qui captent 
les modifications de le longueur des muscles (étirement 
u u contraction). Non seulement ces processus sont-iis 
essentiels nu fonctionnement des muscles squelettiques, 
mais ils jouent également un rôle important dans la pos¬ 
ture et la locomotion. 

Anatomie fonctionnelle des fuseaux neuro* 
musculaires Av ont d 1 aborder 1 □ rôt e des fus eaux neuro- 
musculaires, nous devons faire quelques remarques sur 
leurs particularités. Chaque fuseau neummu seul aire est 
composé de a à 10 myocytes intrafu suri aux enfermés 
dans une capsule de tissu conjonctif [voir la figure 13.13]. 



H existe une impartante différence entre l'es fôrtrtjdm 
des myocytes introfusorioux et relie? des myocytes 
extrcrfïrsoi r jü'Utf. Quelie est-eife? 
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FIGURE 13,13 

Anatomie du fuseau neuromusculaire et du fuseau neuro- 
tendineux, Note: les neurofibres afférentes provenant du fuseau 
neuromusculaire et les neurofibres efférentes qui s’y rendent. 


Cos myocytes squelettiques modifies sont quatre fuis plus 
petit» que les myocytes extra fusoriaux fies myocytes 
effecteurs], Los parties centrales dos myocytes intrafusa- 
riaux sont dépourvues de myofilaments, elles ne sont pas 
contractiles et elles jouent le rôle de sur fa Lies réceptrices 
du fuseau neuïomusculfum, Deux typas de terminaisons 
afférentes les enrobent at envoient des influx sensitifs au 
SNC. Il s'agit d'une part des terminaisons sensitives pri¬ 
maires, u u terminaisons nerveuses annulu-spiralées, des 
grosses neurofihTCS do type la, qui sont stimulées par la 
fréquence et l’intensité de l'étirement du fuseau ; ces ter¬ 
minaisons sont rattachées au centre du fuseau. Il existe 
d’autre part des terminaisons sunsilives secondaires des 
petites neurofibres cIes type If, qui ne sont stimulées que 
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par In degré d'étirement du muscle; ces terminaisons sont 
associées aux extrémités du fuseau neuromusculaire. Les 
régions contractiles des myocytes in trahison aux sont 
siLuées aux extrémités seulement, car ce sont les seules 
régions cellulaires à contenir des ruyofilamonts d'acline et 
de myosino, Cos régions sont innervées par des neuro- 
tibrus efférentes gamma (y) qui émergent de petits neu¬ 
rones moteurs situés dans la cornu ventrale do la moelle 
épinière. Cés neurofibres motrices, qui ont pour rôle 
d'assurer la stimulation du fuseau (fonction que nous 
décrirons bientôt], sont différentes des neurn libres effé¬ 
rentes alpha [g] des gros neurones moteurs alpha [a), qui 
provoquent la contraction des myocytes extrafusoriaux. 

Réflexe d^é tire ment L'étirement, ut donc ]' excitation 
du fuseau neuromusculaire, peut se produire do doux 
façons: par rallongement du muscle entier sous l'effet d'une 

force extérieure comme 
le soulèvement d'un objet 
lourd uu la contraction de 
muscles antagonistes {éti¬ 
rement externe); par la 
stimulation des neurones 
moteurs gamma qui causent 
la contraction dns extré¬ 
mités distales des myocytes 
intrafu&oriaux, étirant ainsi 
la partie centrale du fuseau 
(étirement interne). Lors¬ 
que les fuseaux sont stimu¬ 
lés, peu Importe par quel 
stimulus, la fréquence des 
influx envoyés à la moelle 
épinière par les neurones 
sensitifs augmente (figure 
13.14a), Les neurones sen¬ 
sitifs y font directement 
synapse avec les neurones 
moteurs alpha t qui exeitonl 
rapidement les myocytes extrafuscriaux du muscle sque¬ 
lettique étiré (figure 13.15a), La contraction musculaire 
réflexe qui s'ensuit [un exemple de traitement en série) 
s'oppose à un étirement plus important de ce muscle. Des 
ramifications des neurofibres afférentes font aussi synapse 
avec des interneiiTones qui. inhibent les neurones moteurs 
régissant las muscles antagonistes [traitement en paral¬ 
lèle] ; rinhlbition qui eu résulte est appelée inhibition 
réciproque. Par conséquent, le stimulus d'étirement pro¬ 
voque, dans une certaine mesure, le relâchement des mus¬ 
cles antagonistes, do manièro qu'ils ne puissent plus 
s'opposer au raccourcissement du muscla « étirée, c'osbà* 
dire à la contraction induite par Farc réflexe principal. 

Au cours de ce réfh;xe spinal, les influx transitent par 
les cordons dorsaux de la moelle épinière et parviennent 
aux centres encéphaliques [traitement en parallèle), qu’ils 
informent de la longueur du muscle et de la vitesse du 
raccourcissement. Le tonus musculaire est ainsi conservé 
et adapté aux exigences de la posture et du mouvement. 
Si 1rs neurofibres afférentes ou efférentes étaient sec¬ 
tionnées, le muscle perdrait aussitôt son tonus et devien¬ 
drait flasque. Le réflexe d'étirement atteint son intensité 
maximale dans les muscles posturaux du tronc et dans les 
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désignent les nerfs à te fois 
sensitifs et moteurs [donc 
mixtes). 


Mamadou Dfenapo, 
é'adtenr en 
satences bjeteg-jcfijo? 
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(a) Augirieetalloni de la 
fréquence des potentiels 
d'action pendant rétirernent 


(b) Diminution de la fréquence 
des potentiels d’action 
pendant la contraction 


FIGURE 13.14 

Fonctionnement du fuseau nt-urumusculaire. (a) L'étire¬ 
ment du muscle stimule le fuseau neuromusculaire et provoque 
une augmentation de la fréquence des potentiels d’action dans la 
ncurofibrc sensitive de type ta. (h) La contraction du muscle 
réduit la tension exercée sur le fuseau neuromusculaire et pro^ 
vaque une diminution de la fréquence des potentiels d'action. Les 
flèches indiquent la direction de la force exercée sur les fuseaux 
neuromuîcuJaires. 


grands muscles extenseurs, comme le quadriceps, qui 
maintiennent la station debout, Far exemple, les contrac¬ 
tions des muscles posturaux do In colonne vertébrale sort 
presque continuellement régies par des réflexes d'étire¬ 
ment déclenchés d'un coté do la colonne, puis de l'a litre. 

Le réflexe d'étirement est es sentie] au tonus et a l'acti¬ 
vité des muscles, mais il ne se prudulL Jamais seul. En 
effet, il est toujours accompagné par l’arc réflexe des neu¬ 
rones moteurs gamma* Il y a une bonne raison à cela. 
Quand le muscle se contracte (raccourcissement), la fré¬ 
quence des influx envoyés per le fuseau neuromusculaire 
diminue, ce qui faiL aussi diminuer la fréquence îles 
influx produits par les neurones moteurs alpha (voir la 
figure 13.14b), A lui seul, le réflexe d'étirement donnerait 
des contractions brusques et saccadées. S’il n'en est pas 
ainsi, c’est que les arcs réflexes des neurones moteurs 
gamma, qui coordonnent Ea réponse des myocytes intra- 
fusoriaux du fuseau neuromusculaire, adaptent la force 
des contractions provoquées par le réflexe d’étirement. 
Les neurofibres descendantes des voies motrices font 
synapse avec des neurones alpha et dus neurones gamma, 
et les influx moteurs sont transmis simultanément aux 
myocytes intrafu sort aux et aux myocytes extra fusoriaux. 
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FIGURE 13.15 

Etapes du réflexe d f étire ment, (a) 

; -ésantées sous forme de tyde. les étapes 
du réflexe d'étirement menant à l'Fnhïbi- 
- on de rètlnement du muscle. (I) L’étire- 
■>:-nt du muscle stimule un fuseau rteuro- 
musculaire. (2) Les influx transmis par les 
TeunoFibres afférentes du fuseau neuro 
musculaire aux neurones moteurs alpha 
1 1 de la moelle épinière induisent la 
ton traction du muscle étiré. (3) Les influx 


transmis par tés n eurofibres afférentes 
du fuseau neuro muscu laite aux inter- 
neuroncs de Ja moelle épinière pro- 
vaquéni l’inhibition réciproque du muscle 
antagoniste, (h) Le réflexe patellaire, La 
percussion du ligament patellaire cause 
l'étirement des fuseaux neuro muscu lai res 
du muscle quadriceps. Les influx afférents 
atteignent la moelle épinière, où les neu¬ 
rones moteurs et tés inter neurones font 
synapse, Les neurones moteurs envoient 


des influx activateurs au quadriceps, ce qui 
provoque sa contraction. I extension du 
genou et Line projection du pied contrant 
rêcfnemeiu initial. Les interneurones 
forment des synapses inhibitrices avec les 
neurones de la come ventrale desservant 
le groupe de muscles anta^onEstÊS (les 
muscles de la loge postérieure de la 
cuisse), l'empêchant ainsi de s’opposer 
à la contraction. 


La stimulation des myocytes mtrsfuseriaux préserve Ja 
tension (ul lu sensibilité) du fuseau neuromusculalre pen¬ 
dant la contraction musculaire ninn quo l'encéphale soit 
continuellement informé du révolution do la contraction 
du muscle. Sans un tel système, rinformation relative a la 
longueur du muscle ef à la vitesse de ses changements 
cesseraiL d'GLre émise par le muscle contracté. 

L'innervât ion motrice du fuseau neuro mu seulaire 
nous permet également d’exercer une certaine maîtrise 
volontaire sur le réflexe d'étirement et sur la fréquence 
des influx des neurones moteurs alpha grâce a la stimula¬ 
tion oie à 1 inhibition des neurones gemma. Quand los 
neurones gamma sont stimulés rapidement par des influx 
provenant de l'encéphale, le fuseau est étiré et très sensible; 
la force de la contraction musculaire est alors maintenue 
ou augmentée. Quand 1ns neurones gamma sont inhibés, 


le fuseau ressemble à un élastique déton du et il n'est 
pas sensible; dans ce cas, les myocytes extrafusoriaux se 
cl él on dont. 

La capacité dn modifier le réflexe d'étirement est 
importante dans bien dns situations. Par exemple, si vous 
vous préparez à lancer une balle de base-bail, il est essen¬ 
tiel que le Téflcxo d'étirement soit supprimé, de fa von que 
vos muscles puissent produire un mouvement ample. Par 
ailleurs, quand vous avez besoin d’une force maximale, 
l'étirement du muscle doit être aussi poussé ot aussi 
rapide que possible juste avant le mouvement, de manière 
qu'une volée d'influx efférents involontaires fgamma) 
atteigne le muscle au moment même où la commande 
volontaire est donnée. On voit une manifestation de cet 
avantage lorsqLLe les athlètes s'accroupissent juste avant 
de sauter ou de s'élancer. 
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ou le trac Lus corlicospmal sont endommagés, le réDexe 
plantaire esf remplacé par le signe de Uâbinski, qui con¬ 
siste en une dorsiflexicm du gros orteil et en une abduc¬ 
tion des autres orteils. Los nourrissons présentent le signe 
de Babinski jusqu’à i'âgO de un an environ parce que les 
axones de leur système nerveux ne sont pas encore com¬ 
plètement myélinisés. Eu dépit de l'importance clinique 
du signe de Babinski, on m comprend pas encore le 
mécanisme physiologique qui y préside. 

En grattEint la peau [le l'abdomen au-dessus, à opté du 
en dessous de l'ombilic, on peut induire des contractions 
des muscles abdominaux et un déplacement de i 1 ombilic 
en direction de l’endroit du stimulus. Ces réflexes,, appe¬ 
lés réflexes cutanés abdominaux,, permettent de vérifier 
l'intégrité de la moelle épinière et des rameaux ventraux 
de Tu à T ia , Les réflexes cutanés abdominaux varient en 
intensité d'un sujet à feutre. Ils sont absents dons 1ns cas 
de lésions du tr&ctus cortico-spinal. 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE 

Comme nous l'avons vu au chapitre h, la plupart des 
muscles squelettiques dérivent de masses appariées de 
mésoderme (somîtesj distribuées en segments dans la par- 
tio postérieure et médiane de l’embryon. Les nerfs spinaux 
émergent de la moelle épinière, sortent entre les vertèbres 
en voie de formation et s-'associont aux masses muscu¬ 
laires adjacentes. Les nerfs spinaux fournissent des neuiu- 
fibres motrices et dns meurnfihrcs sensitives aux muscles 
et contribuent à guider leur maturation. Los nerfs crâniens 
innervent les muscles de la tète de façon comparable. 

L’innervation de la peau par les nerfs cutanés s'effectue 
selon un modèle similaire. Les nerfs trijumeaux viennent 
innerver la majeure partie du cuir chevelu et de la peau 
du visage. Les nerfs spinaux fournissent des branches cuta¬ 


nées à des dermatomes précis [adjacents), qui do viennent 
ultérieurement des segments dermiques. Par conséquent, 
la distribution et la croissance dos nerfs spinaux sont 
en rapport avec la segmentation du corps, laquelle est 
établie dès la quatrième semaine du développement 
embryonnaire, 

La croissance dns membres et colle, inégale, des 
autres parties du corps explique l'inégalité de la taille, de 
la forme et du chevauchement ries dermatomes ch ex les 
adultes (voir la figure 13.11, p. 483), Comme les cellules 
musculaires tio P embryon migrent considérablement, la 
segmentation initiale disparaît en grande partie. Il est pri¬ 
mordial que les médecins connaissent la distribution des 
nerfs sensitifs. Par exemple, dans les régions où le che¬ 
vauchement des dermatomes est important, les médecins 
doivent insensibiliser deux ou trois nerfs spinaux avant 
de procéder à une intervention chinirgicaln sous anes¬ 
thésie locale, 

Les récepteurs sensoriels s’atrophient quelque peu au 
cours des années, ot le tonus musculaire décroît dans te 
visage et dans le cou. En outre, les réflexes deviennent un 
peu plus lents pendant la vieillesse, Toutefois, il semble 
que ce phénomène soit dû a une déperdition neuronale et 
à un ralentissement de P intégration nerveuse plutôt qu’à 
des modifications dos nc-urnfibres périphériques. En fait, 
les nerfs périphériques demeurent en état de fonctionner 
tout au long do la vio, sauf s'ils subissent un traumatisme 
ou une ischémie, Le symptôme le plus courant de l'isché¬ 
mie (arrêt do l'irrigation sanguine} est mie sensation de 
picotement ou d'engourdissement, 

* * * 

Nous avons vu dans ce chapitre que le système nerveux 
périphérique, constitué principalement de nerfs, représente 
un élément essentiel du système nerveux. L'est lui qui met 
en contact le système nerveux central avec îe milieu interne 
et renvironnement. Nous pouvons maintenant aborder au 
chapitre 14 l'étude du système nerveux autonome, qui est 
une subdivision du système nerveux périphérique. 


TERMES MÉDICAUX 

Analgésie (cm = sans; atgûs = douteur) Réduction ou suppres¬ 
sion do la perception dn la douleur, sans perle de rouerie rtc e, lin 
Analgésique est un médicament qui soulage la douleur. 

Études de la conduction nerveuse Épreuves diagnostiques qui 
visent à évaluer l'intégrité dns nerfs d'après leur vitesse de 
conduction des Influx nerveux. Elles consistent à .stimuler nn 
nerf eu deux points et à noter le temps que met le stimulus à 
atteindre la muscla desservi. On procéda à ces études pour 
confirmer un diagnostic de neuropathie périphérique. 

Névralgie (nerrron = nerf; aSgoF = douleur) Douleur intense à 
caractère apaslique ressentie le long du trajet d'un tue do plusieurs 
norFfl, et généralement causée par l'inflammation ou la lésion d'un 
ou de plusieurs nerfs. 


Névrite Inflammation d'un nerf. Il existe différentes formes do 
névrites ayant chacune des effets particuliers (diminution oit 
augmentât Ion de la sensibilité du nerf, paralysie de la structure 
desservie et douleur). 

Paresthésie Sensation anormale [de brûlure ou de picotement) 
résultant de l'atteinte d'un nerf sensitif, 

^ona lnflsrmufltku] v à ni lu produite par l'invasion ries racines 
dorsales des nerfs spinaux par le virus de la varicelle (f/erpes 
zosfer], habituellement contracte pondant l'enfanne et réactivé 
en période do faiblesse immunitaire- T.o virus migre le long des 
neuroftbres sensitives associées au ganglion spinal atteint, ce qui 
provoque de la douteur et l'éruption de vésicules le long d'un ou 
du plusieurs durmatouies. 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 
Système nerveux périphérique: 
caractéristiques générales {p. 45 7-4fi fi) 

l. Le système nerveux périphérique comprend lIgü riqçptHmvs 
sensoriels, des nerfs (qui acheminent des influx hors du SNC e.\ 
vers le SNC), des ganglions qui leur sont associas et ries terminai¬ 
sons motrices. 

Récepteurs sensoriels |p, 457-461) 

£, Les récepteurs sensoriels produisent dus Influx nerveux 
lorsqu'ils sont stimulés par des changements dans rem'irnnsiu- 
m h ni (st imulus). 

3, On trouve des récepteurs sensoriels simples dues lu puau. où 
iis servent a capter la douleur, le toucher, la pression eL lu lumpéra- 
iurc; on en trouve également dans les muscles squelettiques H les 
tondons et les visciros. Les récepteurs eomplexos (les organes des 
stitiji), com]>09éS do îiEiLirmiHs sensitifs et d’autres cellules, sont 
ceux dn la vision, de l'ome. de L équilibre, de l’odorat et du goût. 

4, Solon los s| innu lus détectés, on classe les récepteurs en 
mécancrécepteurs, thermorécepteurs, photorécaplmir-s nhimio- 
récepteurs ou nocicepteurs.. Selon lour situai ton, on les classe «n 
extéroceptouiB, inlërorepleurs ou proprioeoplnurs. 

5, Sur !o plan do la struetLiru, on classa 1 ms récepteurs sensoriels 
simples en terminaisons dendritiques libres et en terminaisons 
dendritiques capsulées de neurones sensitifs. Au nombre do ces 
dernières, on trouve les corpuscules tactiles capsulés, les corpus¬ 
cules lame!Sens, les corpuscules bulboïdes, les corpuscules de 
ÜuFJiin, les fuseaux nçiirnimisculeires, ies Fuseaux neurotendineux 
ni IlIS rétuiplÇunH kuiMsIliilshpius lias articulations. 

fi. La iransduction est la conversion fie l'énergie du stimulus en 
pctentiels d'action par les récepteurs sensoriels. Lorsque la mem¬ 
brane réceptrice absorbe l'énergie, un seul type do canaux ioniques, 
s'ouvre, ce qui permet aux ions de traverser la membrane ut pro¬ 
duit un potentiel récepteur comparable ù un FFSE. Si le stimulus 
est d’intensité liminaire, H y production et propagation d'un 
palenlinl d'finfïnn. 

7, L’adaptation se déünïL comme la dlminntlnn fia Ih réponse 
[3'lljl récepleur smisoriol à uno slimulatron prolongée. Les nocicep¬ 
teurs ni lus proprioriepleurs nu s'adaptent pas. 

Merfs et ganglions (p, 1111-405) 

1S, Un nerf est un ensemble de neuroflbros du BNP. L'enveloppe 
de chaque neurofibre est appelée endnnùvra, câlin das feaoiculea, 
périnèvre et colle du nerf dans son ensemble, éptn&vra. 

fl- Selon la direction des influx nervoux qu'ils transmettent, on 
classe les nerfs en nerfs moteurs, en nerfs sensitifs et en nerfs 
mixtes. La plupart des nerfs sont mixtes. Les ncurofibrûs efférentes 
peuvent Être somatiques eu autonomes. 

10. Les neurofibres endommagées du SNP peuvent se régénérer si 
des- macro phagocytes pénètrent dans la région, phagocytent les 
débris ni libèrent des substances chimiques qui provoquent la 
mpüusüu de l'axdhEt ni favorisant Lei pmlIFiimlinn des neurolemmo- 
cvlüs, Ceux-ci coitalituent au canal pour guider les repousses de 
t'ELXüua vers leurs points do mniant jmlérieurs. Normalement, les 
rsEsuroflbrrtü, du SNC eeh su ré^miEïruni pas, et Ce pour trois raisons. 
Premièrement tes oligOflénrirocytes ne peuvent pas contribuer au 
processus; düuxièniâniünt, lus ]nHcrophEigocÿtes ne peuvent pas 
pénétrer duos Le .SNC; enfin, là gauio eIee myéline entourant les 
axones cuiLliuut lIos protéines qui hïbiboiiL La t:roisseuce, 

11. Les ganglions sont des regroupements de corps cellulaires de 
neurones dont les axones sont associés à des nerfs. On trouve des 
ganglions spinaux (sensitifs) et des ganglion s autonomes (moteEErs). 

Terminaisons motrices (p. 4lîti| 

12. Les i erra i nuisons motrices dns naurnfibres somatiques (cor- 
puseules otirv-Hiix terminaux] concourent è Former tes 1 erra maisons 
neuromusculalres avec Les myocytes squelettiques. T.es corpuscules 
nerveux terminaux comprennent des vésicules svnap tiques rem¬ 
plies d’acétylcholine. Lorsque ce ncuretransmetteur hs| libéré, fl 


entra Lui la contraction dus myocytes, (Une lame basale élaborée 
remplit partiellement la fente synaptique.) 

-o. T.hs termina isons moirices autouomHs, appelées vuricnsiias 

nsouHlii'i, Jiun.1 hIh.h l«nuinHi!Hnis renfl«HS ktiete blabla. 1 ; fmix prèr:4rlentRS 
sur Ih plan Fnnclionnéli eeiïûs plus simples au point de vue slrucbm-d- 
Fiilos innervent lus imiseks lisses et les gland as. Elles ne Farm en t 
pas de terminaisons n riurftfri u sCu Ih e res spécialisées: nnn large 
Fente syimplique 1 rs sépare an général de leurs cellules effectrices. 

Nerfs crâniens (p. 4fili-474) 

1. Douze paires de nerfs crâniens émergent de l'encéphale, 
sortent du crâne et innervent la tête et le cou. fiouls les nerfs vagues 
s'étendent jusque dans les cavités thoracique et abdominale, 

2 . Lus rsErrfs crâniens snni numérotés de Levant vers l'arriére, selon 
leur ordre d'émergence do l'encéphale- Leurs noms Indiquent les 
structures qu'ils desservent ou leurs fonctions. Les nerfs crâniens sont; 

* Les nerfs olfactifs (f) : strictement sensitifs : ils sont associés au 
sons de l'odorat. 

* Los nerfs optiques [II]; strictement, sensitifs; ils iidiemiiiuiit 
les influx visuels de la rétine au thalamus, 

- Les nerfs nouLn-moteurs (fît) : nerfs mixtes, surtout moteurs; 
ils émergent du mésencéphale et desservent quatre des 
muscles du bulbe de l'œil ainsi que le muscle rclcveur de la 
paupière supérieure, le muscle ciliaire al 11 : muscle sphincter 
(h: J;l pupille; ils IransmEsltàOl Aussi tins influx prupriocéptifs 
provenant des muscles squoietlîques qu'ils desservent. 

* Lrs uHrth troc-bléaires (IV); nerfs rruxles; ils émergent de la 
piirtiu dtjr.Hidlt:- ri il niésencëf iFudi: ml Irartsinnttenl des influx 
nlüleurs au muscle oblique supérieur île l'cuiJ ainsi que dus 
influx pnoprlocoptils qui en proviennent. 

* Lüid jiLiriii trijumeaux (VJ; me^rfs EEEixLEte; ils ihntugriÉlI (Ih Lee par- 
tie latérale du puni. Ce sont les principaux nerfs sensitifs du 
visage. Chacun comprend trois branches; le nerf ophtal¬ 
mique, le nerf maxillaire et le nerf mandibulaire; ce dernier 
contient aussi des neurofibres motrices qui innervent Les 
muscles de Ea mastication, 

*• Lus nurffi abducenS (VI): Eicris mixtes; iis émergent du pont et 
]j art ici]] u ni aux foncUülis rnûLri-Cas uL pn>p ri lje;u prives. e!us 
ni List : ! us droilx liilérUilX (Iles vuilx. 

* Les nerfs Faciaux (VU) : nerfs mixtes ; iis émergent du pont- Ce 
sont les principaux nerfs moteurs du visage, lis transmettent 
aussi les Influx sensitifs provenant des calicules gustatifs des 
deux tiers antérieurs de la langue. 

* Les nerfs vestibulo-cochléaires (VIII ) ; strictement sensi tifs ; Ils 
transmettent les influx provenant des récepteurs de l'audition 
el de l'équilibre situés dans l'oreille interne. 

* l^es nerfs glosso-pharyngieuts (1X3; nerfs mixtes; ils émergent 
du bulbe rachidien. Ils transmettent les influx sensitifs pro¬ 
venant des calicules gustatifs de la partie postérieure de ta 
langue, du pharynx, des chimiorêcepleurs de la crosse de 
l'aorte, des glonius carotidiens et des barorécepteurs des 
sinus carotidiens. Ils innervent les muscles du pharynx et Les 
glandes parotides. 

* Lies EiÉîrfs Vagu-ns (X): ee-miFs iiilxtua; il* éraçrgQnt du bulbe 
raohidieo. Les nemoRbros motrices sont presque toutes des 
neurofibres parasympathiques autonomes. Ils donnent des 
efférents moteurs au plmrynx, au larynx ainsi qu'aiLX viscères 
tl «s Cavités thoracique et abdominale- Ils comprennent des 
uenruJîhms KEHUiitiviis qui proviumuml de ces organes. 

* Lus nurfs etexossoiros [XIJ: nerfs mixtes; Us sont composés 
[i'uEEo racine crinioEUiu éiiieiguîml du i mil us raciiîdîen ni d'une 
racine spinale éLE]iL:q;MaiiL ils; lu mnalle épinière t;ûrvi[;ale. Lee 
rucïoi: ciL'ijiju.:[]i le: fljunflt dus rKsurofibrcs :uotni:o.H ail ]>!mrvnX 
uj ïlej larvux ; Iel raoîéy spiiiïsie fournil des efFérenls somatiques 
aux musclas Irnpèxu et stHrno-cléirio-rnaaloïdien du cou. et 
ullû cbEiiprmld (Jlih ufférersta pnopriOfiaplÉFa qui ses jirn\ ii;nrnnE. 

■ Lûü eeulJ's tiypEjgliüssas (XII): ELeri's mixtes : iss érntrrganS l]ee 
bulbe rachîdleci. Ils comprennent dus effércEits somatiques 
destinés aux muscles de la langue aitisi quu dus neurufihrfts 
proprioceptives qui en proviennent. 
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Nerfs spinaux (p. 474-4U4) 

Caractéristiques générales tles nerfs spinaux 
(p, 474-47B) 

1. Lui ai paires du nerfs spinaux [tous mixtes} sont numérotées 
successivement d’après tour point d'énrergefsee de ]a moelle 
épinière. 

2. Lus nerfs Spinaux sont Constitués par l'union d'une racine 
dorsale et d'une racine ventrale de ta moelle épinière. Lh.h nerFs 
spinaux proprement dits sont courts et dépasséel à peins les fora¬ 
mens intervertébraux. 

ül Chaque nerf spinal se divise en un rameau dorsal* un rameau 
v entra] r on rri [chieili méningé ni des rameaux communicants (appar¬ 
tenant au SNA), 

Innervation de quelques parties du corps (p, 476-404} 

4. Los rameaux ventraux, à l'oxeeption de ceux de T- À à T liL , 
(brimai des plexus ciisi desservent Ins membres. 

,1, Les rameaux dorsaux desservent les muscles et la peau do in 
partie postérieure du tronc. Les rameaux vetilraux Je Tu à T 32 
donnent naissance aux nerfs intercostaux qui dossenrenl la paroi 
du thorax et la surface abdominale. 

(3, Le plexus cervical (Cj à Cj inmrve les muscles el la peau du 
cou si de l'épaule. Son nerf phrénique dessert le diaphragme, 

7. Le plexus brachial dessert l'épaule, certains muscles du tho- 
ras et le membre supérieur, I! émerge principalement de Cj è TV 
Han s lo sens proxi mo-dis ta!. le plexus brachial comprend dus 
rameaux ventraux, des troncs, des divisions et des faisceaux, Lus 
principaux nerfs issus de ces derniers sont les nerfs axillaire, 
mu&Culn-tnilané, médian, radial et nlnaire. 

3. Le plexus lomhal [L 3 il LJ fournil l'innervation motrice aux 
jiiuscles dus pu t irés ntitéricuro et médiane de ie cuisse ainsi que 
l’inntîriXLÜnn eoltirtéi! de le partie antérieure de la cuisse et d’une 
parti un de lu jambe. Ses principales branches sont les nerfs fémo¬ 
ral et obturateur. 

0, Le plexus sacral [L fl à S.|] innerve les mu s cl es postérieurs el la 
pneu dii membre inférieur. Le nerf principal est le neef isdiiatiquu 
{formé du nerf tibial et du nerf fibuInire commun]; 

10. Les articulations sont innervées par les mûmes nuri's qne leur? 
muscles. Tous les nerfs spinaux,à l'exception de C lf innervent tins 
segments de peau appelés dermalomcs. 

Activité réflexe (p, 484-490} 

Éléments d’un arc réflexe [p. 4a4-485j 

1, Un réflexe est une réponse motrice rapide ut involontaire à un 
stimulus. L’arc réflexe nécessite lu présence de cinq éléments: un 
récepteur, un neurone sensitif, un centre d'ïxtlflymtkm, un neurone 
moteur et un effecteur. 

Réflexes spinaux (p. 4E3:l-4nn) 

2, En clinique, l'observation Jus réllexos spinaux donne des 
indications sur T intégrité des voies réflexes et sur Ies degré d'exci¬ 
tabilité de la moelle épinière. 

Lt, Les rénexsiâ spinaux smurj tiquas Html le réflexe d'étirement, le 
rétlexo Lendinuux, lu réflexe dns rsocoureisséurs, le réflexe d'exîen- 
sion croisée et ies réflexes suporficinls. 

4, Le réflexe d'éli renie ut est déclenché par l'étirement des 
fuseaux nouromusculaires; il provoque lu contraction du muscle 
stimule ci nnliibiÜDU de son muscla untagonistn (inhibition réci¬ 
proque), C’est tut réflexe homolatéral et m-nnnsynaplique. Les 
réflexes d’étirüinejit sotiL ussi'uiiuls au tonus musculaire et au 
maintien de lu posture. 

5. Le réEuxu tendineux est déclenché par la stimulation dos 
fuseaux neurotundEneux [accrtmssnrmsnt «le la tension musculaire}. 
U'esl un réflexe polysynaplïquo. Les réflexes tendineux pro¬ 
voquent la décontraction du muscle stimulé eL k contraction de 
son muscle antagoniste (activation réciproque). 


fl. Le réflexe des raccourcisseurs est déclenché pat un stimulus 
douloureux, Cf est un réflexe polyitynapüquti et home latéral qui 
fouù un ré le do protection. 

7. I.e réfldxe d'axions ion croiras hsè unnstihié d’nn réflexe des rac¬ 
courci sscurs homolatéral et d'un réflexe d'extension controlatéral. 

Et, Les réflexes superficiels (réllexH pkrilaire el réflexes cutanée 
nhdomtnaux) sont provoqués par un h stimulation nuta née. Ils 
révelenl le bon fonctionnnniRnt des arns réflexes spinaux et des 
tractus corlico-spinaux. 

Développement et vieillissement du système 

nurvenx périphérique [p. 49(1} 

1, Chaque nerf spinal fournit l'innervation sensitive et motrice 
d’une masse musculaire adjacente (destinée à former les an use 1 rs 
squelettiques) et l'innervai ion euianén d'un dérmalnnlfi (segment 
fie peau), 

2, Los réflexes ralentissent au cours des années, probablement 
on raison d'une déperdition neuronale ou d'un uffaiblissuinant dus 
réseaux d'intégration du SNC. 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Cho i x muItipJ es/ass oci ati uns 

[Réponses à l'appendice G) 

1. L«îs grands récepteurs ujé forme J'oignCrts .s iluirs riant» le 
derme cl dans 3c lisse sous-eutiinû et qui réagissant h la prufian»] 
Intense sont: lu] les corpuscules tactiles non capsulés; |b] las cor¬ 
puscules Lamclleux; fc) les terminaisons nervouees libres; (d) Ic.h 
corp ust: uloü bu ILoïdiri. 

2, Les propriocepieurs comprennent loutas (os structures sui¬ 
vantes sauf: (fl) I es Fuseaux ncuromnscu laines; (b] Les fuseaux 
neurotendmenx; (r.) les corpuscules tactiles non capsulés; (el) les 
récepteurs klriesthfiHÎquBS rks HrtJCulutiuuiu 

a, La gaine de tissu conjonctif qui entoure un fascicule de neuro- 
fibres est: (a) Tcpincvre; ib] l’endonèvrci [c] le périnêvre: [dl le 
nourolomme. 

4- Associez, les noms des nerfs crâniens de la colonne b aux des¬ 
criptions de la colonne A, 



Colonne A 


Colonne B 

(1) 

Provoque La cous friction 

(a) 

Nerf ab duc eus 


dos pupilles. 

(b) 

Nerf accessoire 

ffl 

Principal nerf sensitif du 

(0 

Nerf facial 


visage. 

(dl 

Nerf glosso- 

01 

Dessert les muscles sterne- 


pharyngien 


ci éido-masLoïdi en et 

(e) 

Nerf hypoglosse 


trapèze. 

(D 

Nerf oculo- 

(4) 

El ri et emunt son si tifs 


moteur 


[Iruk nerfs). 

h) 

NorF olfactif 

Oi 

Dessart 1ns musclus de 

IM 

Nori' dpi ique 


la langue, 

Ci) 

Nerf trijumeau 

(fi) 

Fermai le mastication. 

fi) 

Nei F Irochléeire 

\n 

Alttiàrtl dans 1 et tin 

fk) 

Nerf vague 


douloureux do la face. 

0) 

Nerf ve&tibulo- 

O) 

Contribue à Ll régulation 


cochléaire 


Je l'activité cardiaque, 

(ü) Contribue i l'audition 
cl h l'équilibre, 

(lu) Contiennent des nue refit] ms 
motrices parasympath i qu ns 
(quatre nerfs). 
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.i. Dormez les plexus (liste AJ et (p* nerfs périphériques (liste BJ 
rfurpspondanL ans régions on eus muscles suivants, 


6, Caractérisez chacun de* récepteur stimulas dans les sïMjh- 
tions suivantes en uliulirissmit la lettre Rt le numéro appropriés 
dans la Itsle A e( la liste D. 

IJjftHA: fa] Exténocepteur Liste B : (l| aniuiorécaiitsur 
(b) IntiSnùcepieur (2} Méeanoréccpteur 

(cl Proprincepteur (3) Nocicepteur 

(4) Rhotorécepteur 
(5} Thennrjrénnptenr 

__Vous dégustez loir glace. 

_..._ Vous renversez rfn café chaud sur vous. 

_,_ Les rétines [Je vos yeux sont stimulées. 

_ i _ Vous IseurEuz (légèrement) qtielqu'un. 

_j _ Vous avez soulevé des poids ci vous éprouvez unu sen¬ 
sation dans lus membres supérieurs. 

7. Le réflexe liomcilatéral qui éloigna mie partie du corps d'un 
stimulus douloureux est; ta) le réflexe d'extension croiséR; (h) le 
réflexe des raccourcisseurs; (c) lu réflexe tendineux; (d) Es réflexe 
d'étirement. 

Questions à courl développement 

EL Quelle est. du point de vue fonctionnel, la rdnlion entre le 
système nerveux périphérique et le système nerveux t: mitral? 

fl, Ivmimérez les principaux élémanls du système nerveux péri¬ 
phérique et décrivez leurs fonctions. 

10. Quelles sont les ressembLances et tes différences outre on 
potentiel récepteur et un PPSE? 

11. Extirpiez pourquoi les lésions des neurofibres du ENTP sont 
souvenl réversibles, tandis que celles dns n«nrofibrcs du 5\ r C le 
sont rarement, 

12. fa) Décrivez ta formation Ht U composition d'un nerf spinal 
{b} Nommez les branches d'un uarf spinal (autrui que les rameaux 
comm mimants) et indiquez leur distri bu lion. 

13. (a] Définisses le «orme plexus, [Ei> indique?, les rameaux ven¬ 
traux qui donnent naissance aux quatre principaux plexus cl nom¬ 
mez les régions du corps que; chaque plexus innerve, 

LL Distinguez un réflexe homolatéral d’un réflexe contralatéral, 

i't Sur le plan homéostatique, quai nsi le rôle des réflexes dus 
racumircLSSeurs? 


{l.l Diaphragme 
fïl Muscles de La luge 
postérieure de la CUissl! 
üt do la jambe 
0) Muscles de la loge 
Antérieure de Iel cuisse 
[4) Muscles du la loge 
médiane de In cuisse 
(5J Muscles de ta logo 
ïintérieure du bras qui 
fléchissent t'avRnbbras 
fftj Muscles fléchisseurs du 
poignet «l ri rs doigts 
(deux uRrfs) 

(7) Musclas extenseurs du 
poignet et des doigts 
(Et] Peau ot muscles uxtunsouri 
rie la Ingn postérieure 
du bras 

{El} Muscles fibuluire. tibial 
anterieur et long extenseur 
dus orteils 


Listtf A : plexus 

lai 

Brachial 

(b) 

Cervical 

(c) 

Loin bal 

fdl 

Sacral 

Liste B; nerfs 

(il 

J'il m La ire cou unu 

m 

Félïl ûra 1 

(31 

Médiat] 

(4] 

Musrulrj-cutané 

(5) 

Obturateur 

CP} 

Phrénique 

(?) 

Radial 

fa] 

TÜjIejï 

m 

Ohuiire 


'ifi. Comparez la réflexe des mcooureïssüurs- au réflexe d'exten¬ 
sion croisée. 

l". Expliquez un quoi te réflexe ri'extension croisée constitua a la 
fois un exemple du traitement en séria nf un exemple de traitement 
en parallèle. 

lu. Quels renseignements cliniques peut-on obtenir h J'aide do la 
recherche des l'éllHxae somatiques? 

in. Quelles sont les relations siructurülas et fond iotmol] lis entre 
les nerfs spinaux, Ihh muscles Squale Niques cl les rierma tomes? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


3 hn 1962, lul gardon qui Jouait sur une voie ferrée fut happé par 
u]i frein, et une roue lui sectionna lu bras droit. Les chirurgiens 
replacèrent khras et suturèrent les naïfs et ks vaisseaux sanguins. 
Ms annoncèrent au garçon qu'il rotrouvernit l'usagu ds son bra.s 
omis que le membre ne redeviendrait jamais assez fort pour lancer 
lljll; balle, Expliquez paurquoL 

2. Jefferson, un joueur de football qui occupe la position 
d erri Lire. a subi une déchirure des ménisques articula Ires du 
genou drcHl après avoir été plaqué du irrité- La même blessure u 
écrasé la üürrfibulaiie commun contre la tfite da la fibule. De quels 
problèmes locomujuure Jefferson SOuffre-t-il 7 

3. En tombant d une échelle, Marie a agrippé une branche 
d’arbre delà main droite, mais elk n'a pu se retenir ai a chuté lour¬ 
dement. Êlusieura jours plus Lard. Marie s'est plainte d’un engour¬ 
dissement du ruRmhre supérieur. Quelle lésion h chute a-t-elle 
provoquée ? 

4. V3, Kilion s’est re marquai I cm un L bien remis d'un accident 
vasculaire cérébral. Dernièrement, il a commencé à éprouver de la 
di"1 1 culLü u Uni. Il ijit voir doubla el U a du mal à monter «t descendre 
les csculiurs. H est incapable de tmimer l’œil gauche vers le bas cl 
le côté. Quel nerf crânien est endommagé? Précises s'il s'agit du 
droit ou du gauche. 

5. Un chasseur a accidentellement reçu luis r-olêe de chevro¬ 
tines fbns les fessui au cours ri'une pariïfl de chasse au lièvre. 
Ses compagnons, voyant qu'il allait survivre à ses blés sures, ont 
fait fon:H plaisanterie!! à ce propos. Mais l'hilarité a faâL place à 
ïa consternation utiç semaine plus lard lorsqu’ils apprirent que 
la blessé souffrirait d'une paralysia ni d’nne insensibilité perma¬ 
nentes des genoux eux pieds et dans le partie postérieure des 
cuisons- Qu’est-Il arrivé au maJheuraux chasseur [quel nerf a été 
atteint) ? 



























LE SYSTEME NERVEUX 
AUTONOME 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D’APPRENTISSAGE 

Système nerveux autonome : caractéristiques 
générales (p. 495-497) 

1. Comparer la système nerveux autonome et la système ner¬ 
veux somatique du point da vue de la situation des contras 
d'intégration, des voies efférentes, des ncurotransmoLtcurs 
libérés et des effecteurs. 

2. Comparer les fonctions générales du système nerveux sym¬ 
pathique et celles dn système nerveux parasympathique; 
donner des exemples de Situations dans lesquelles chacun 
est actif. 

Anatomie du système nerveux autonome 
(p. 497*504) 

3. Préciser 3"origine du système nerveux parasympathique et 
du système narvmix sympathique dans lu système nerveux 
central: situer leurs ganglions, et décrira leurs votes. 

4. CComparer un arc rêfkxn viscéral ol un arc réfl axa soin ati que. 

Physiologie du système nerveux autonome 

[p, 505-510+ 514) 

5. Duliuîr les neurofibres chullnergiques et adrénergiques; 
énumérer et situer tes différants typas de récepteurs choit- 
nergiques et adrénergiques. 

ü. Exposer brièvement l'importance clinique des médicaments 
qui reproduisent ou inhibant les effets adrénergiques et 
eliolillûrgiqu&s. 

7, Décrire les effets du système nerveux sympathique et du 
sys tème nerveux parasympathique sur le cœur, les vaisseaux 
sanguins* le tube digestif, les poumons, la vessie et hurèlre* 
la mëdulla surrénale eî les organes génitaux externes. 

tS. Expliquer ce qu'on entend par «double innervation* des 
viscères; donner un exemple de situation où les systèmes 
sympathique et parasympathique agissent comme aetage- 

nislas ut un Autre ou ils Hgissent en synergie. 

in. Expliquer commerii et s quels échelons r)ù système uerveiix 
central s L cffcctuola régulation du système nerveux autonome. 

Déséquilibres homéostatiques du système nerveux 
autonome (p, 514) 

lü. Décrire l'hypertension artérielle, la maladie de Raynaud et 
le syndrome de l'hj'porréfloclïviré aurnnome en tant que 
i mu b) as do système nerveux autonome. 

Développement et vieillisse meut Mu système: 
nurveux autonome fp. 514'ô]5| 

il. Décrire les effets dn vieillissement sur Se système nerveux 
autonome. 
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FIGURE 14.3 

Place du SNA dans l'organisation structurale du système 
nerveux. 


IVJ olia avons vu que l’orguiiisme travaille sans nasse au 
* ” maintien do l'homéostasie. Tous [os organes contri¬ 
buent à 3a stabilité dlu milieu interna, mais c'ast 3o sys¬ 
tème nerveux autonome (SNAb nu système nerveux 
végétatif, qui y préside par l'intermédiaire de neurones 
moteurs innervant les musclas lisses,. le muscle cardiaque 
el les glandes (voir la figure 14.1 J. À chaque instant, les 
viscères transmettent des signaux au système nerveux 
central par dos voles sensitives, taudis que les nerfs des 
voies motrices autonomes acheminent las commandes 
nécessaires au b un fonctionnement de rcrganisme. La sys¬ 
tème nerveux autonome réagit aux fluctuations de l'envi¬ 
ronnement en augmentant l'irrigation dans les régions 
qui nécessitent un apport sanguin accru, en accélérant ou 
en ralentissant la fréquence cardiaque., en ajustant la pres¬ 
sion artérielle et la température corporelle, ou encore en 
augmentant nu en diminuant les sécrétions gastriques. La 
plupart de ces modulations ne franchissent pas !□ seuil do 
la conscience. Ainsi, rares sont les personnes qui su ren¬ 
dent compte de la dilatation de leurs pupilles uu de la 
constrîntion du leurs artères, Pu revanche, s'il vous est 
déjà arrivé d'être « torturé ^ par votre vessie; lorsque vous 
patientiez à la caisse du supermarché, vous avez parfaite¬ 
ment rassenti la fonctionnement cia ont organe. CüS fonc¬ 
tions, qu'elles soient conscientes ou non. sont dirigeas par 
le système nerveux autonome. Comme son nom l’indique 
(mitas = soi-même; mmos= loi), le système nerveux auto¬ 
nome est doté d'une certaine indépendance. 1E est aussi 
appelé système nerveux involontaire à cause da ses 
mécanismes inconscients, qui ne nécessitent pas Lin ter- 
vu nt ion de la volonté, et système moteur viscéral en rai¬ 
son de la situation de la majorité de ses affecta lus. 


SYSTEME NERVEUX 
AUTONOME: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Comparaison entre le système 
nerveux somatique et 
le système nerveux autonome 

Jusqu'à présent, notre étude des norfs moteurs a porté 
prinaipalamant sur las nerfs qui composent le système 
nerveux somatique. Avant d'aborder l’anatomie du sys¬ 
tème nervoux autonome, nous allons donc souligner ce 
qui le distingua du système nerveux somatique d'une part 
et ce qui l’en rapproche sur le plan fonctionnel d'uulru 
part. Les deux systèmes comprennent des naurnirbres 
motrices,, mais ils diffèrent sur Irnis points essentiels: 
leurs effecteurs, leurs Voles efférentes et, dans une car- 
ta âne mesure, les réponses qüa provoquant leurs nçu- 
Folrensmetteurs dans les organes cibles. La figure 14.2 
présente un résumé de ces différences. 

Effecteurs 

Le système nerveux somatique stimule les muscles sque- 
leLLîques, tandis que le système nerveux autonome innerve 
lo muscle cardiaque, les muscles lisses et les glandes, Les 
mitres différences entra las effets somatiques et las effets 
autonomes sur las organes ciblas reposent pour la plupart 
sur les caractéristiques physiologiques de ces derniers. 

Voies efférentes et ganglions 

Les corps cellulaires des neurones moteurs du système 
nerveux somatique sont situés dans le système nerveux 
central, et leurs axones s’étendent dans las nerfs spinaux 
jusqu'aux muscles squelétLiques qu'ils desservent. Géné¬ 
ralement, les neurofibres motrices somatiques sont des 
naurofibres da type A, épaisses et fortement myélinisécs, 
qui transmettent très rapidement las influx nerveux. 

Le système nerveux autonome, quant à lui, comprend 
des ch affres de deux neurones. Le corps cellulaire du pre¬ 
mier neurone, ou neurona préganglionnaire, sa trouva 
dans l’encéphale uu dans la moelle épinière. Sun axone, 
appelé axone préganglionnaire + fuit synapse avec le 
corps co II ni aire du second neurono moteur, ou neurone 
pustganglionnairc, dans un ganglion autonome situé à 
l’extérieur du système nerveux central. L’axone pustgan- 
glioimaire rejoint ensuite l’organe effecteur. Si vous pre¬ 
nez le temps d’assimiler la signification da ces termes tout 
eli consultant la figure 14,2, Votre éLude du chapitre s'en 
trouvera grandement facilitée. Moto a que lu terme «neu¬ 
rone postganglionnairn * est en l'oit impropre, car le corps 
cellulaire est situé dans la ganglion et non pas au-doJà 
(«post»]. Las axones préganglionnairos sont minces nt fai¬ 
blement myélinîsés; les axones postgang lionna ires sont 
encore plus minces et ils sont amyélinisés, La propaga¬ 
tion de l’influx nerveux est par conséquent plus lente 
dons la chaîna efférente autonome que dans le système 
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49 b Troisième partie : Régule lion et intégration des processus physiologiques 

Pourquoi le premier et Je second neurone de ta dieJnc motrice autonome 
f sont-ils respectivement appelés neurone préganglionnatre et neurone 
postganglionnaire? 

Système 



- “ = Axones postgangHiennaires {sympathiques) 

FIGURE M.2 

Comparaison entre le système ner¬ 
veux somatique et le système nerveux 
autonome. Système nerveux somatique: 
les axones des neurones moteurs soma¬ 
tique* s'étendent du système nerveux 
central jusqu'aux effecteurs {myocytes 
squelettiques), Généralement, ces axones 
sont fortement myélinisès. Les neurones 
moteurs somatiques libèrent de l’acétyl¬ 
choline. dont l'effet est toujours stimulant. 
Système nerveux autonome; les axones de 
fa plupart des neurones préganglionnaires 


= Axones postganglionnaires ( parasympathiques) 


émergent du système nerveux central et 
font synapse avec un neurone postgarigliori- 
naïre dans un ganglion autonome périphé¬ 
rique. Quelques axones préganglionnîiinês 
sympathiques font synapse avec des cellules 
dé In médulla surrénale. Les axones des 
neurones postganglionmires s’étendent des 
ganglions jusqu'aux effecteurs (myocytes 
cardiaques, myocytes non strié* {ou lisses}, 
glandes). Les axones prèganglionnaîres 
sont faiblement myélinisès; les axones 
postganglÊonnaires sont amyèlinisés. Tou* 
le* axones prégangiionnaires autonomes 


libèrent do l'acétylcholine: tous les axones 
postgangli on naires parasympathlq lié* 
libèrent du l'acétylcholine; la plupart des 
axones postganglionnaires sympathique* 
libèrent de la no adrénaline. Après leur 
stimulation, les cellules de la médulla 
surrénale libèrent delà norad rénal in e et 
de l'adrénaline dans fa circulation sanguine. 
Les effets autonomes sont stimulant^ ou 
inhibiteurs, selon lu neunotnulsrneeteur 
pûÊtgAnglionn^iré libéré et les récepteurs 
protéiques des effecteurs. 


nerveux somatique. Du nombreux axones préganglion- 
naires et postganglicmnairos ho joignent h des nerfs spi¬ 
naux ou crâniens sur l’essentiel de leur trajet. 

Lus gangliûïls. autonomes sont dns ganglions moteurs 
qui contiennent les corps cellulaires de neurones mo¬ 
teurs, Techniquement pariant, il s'agit de synapses et do 
points de transmission de l'information entre des neu¬ 
rones prêgang] tonna 1res et postganglicmnairos. Cepen¬ 
dant, lu présence de csHates ganglionnaires intrinsèques 
(dns neurones courts analogues in des in ter neurones] dans 
certains de ces ganglions porte à penser que l'in formation 
n’y est pas seulement transmise, mais aussi, tiens une cer¬ 
taine mesure, intégrée. En outre, rappelez-vous que la 
unie motrice Jü système nerveux somatique est totale- 
nient dépourvue de ganglions. Les ganglions spinaux 
appartiennent uniquement à la voie sensitive du système 
nerveux périphérique. 


Effets des r? euro transmetteurs 

Tons les neurones moteurs somatiques libèrent de l'acé¬ 
tylcholine a leurs synapses avec Isa myocytes squelet¬ 
tiques, L’effet est toujours excitateur, et si la stimulation 
est liminaire., le myocyte squelettique se contracte. 

Les n eu retransmetteurs que les neurofibros autonomes 
posl ganglion mit res libèrent clans un organe effecteur vis¬ 
céral sont la no rad ré nu line (sécrétée par la plupart des 
neuroBbnas sympathiques) el l'acétylcholine (libérée par 
tes neurofibres parasympathiques). Selon les récepteurs 
que possède Y organe cible [voir la ligure 14,2 et le tableau 
14.;3, p. 506), ces n eu retransmetteurs ont un effet excita¬ 
teur ou inhibiteur. 

Uüi'/fruüâ r>p 
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Chevauchement fonctionne/ des systèmes 
nerveux somatique et autonome 

Les centres cérébraux supérieurs régissent et coordonnent 
les activités motrices somatiques et viscérales, et la plu¬ 
part des nerfs spinaux (ainsi que plusieurs nerfs crâniens) 
comportent à la fois des neumfibres motrices somatiques 
et des n euro fibres autonomes. En outre, la plupart ries 
adaptations rte l'organisme aux changements du milieu 
interne el de !'environnement se traduisent par la stimu¬ 
lât ion ou l'inhibition de l'activité de certains viscères et 
des muscles s quel et tiques. Pur exemple, lorsque les 
muscles squelettiques travaillent de manière intense, 
leurs besoins en oxygène et en glucose augmentent; les 
mécanismes de régulation autonomes accélèrent alors la 
fréquence cardiaque (muscle cardiaque: effecteur viscé¬ 
ral] el la fréquence respiratoire [muscles respiratoires: 
effecteurs somatiques] de Façon a satisfaire ces besoins et 
a maintenir l'homéostasie, Le système nerveux autonome 
ne constitue qu'une partie du système nerveux mais, 
comme le veut la tradition, nous l'abordera ns comme une 
entité propre et décrirons son rôle isolément. 

Composants du système 
nerveux autonome 

Le système nerveux parasympathique et le système iwr* 
vguk sympathique sont les deux composants du système 
nerveux autonome : ils desservent généralemen t bis mêmes 
viscères, mais leur action est antagoniste. Si l’un des sys¬ 
tèmes provoque k contraction de certains muscles lisses 
ou la sécrétion d’une glande, l'autre va inhiber cet effet, 
Grâce ù cotte double innervation, les deux se font contre¬ 
poids de manière à assurer le bon fonctionnement de 
l'organisme. Le système nerveux sympathique mobilisa 
l’organisme dans les situations extrêmes (ta peur, l'exer¬ 
cice ou la colère par exemple], tandis que le système ner¬ 
veux parasympathique nous permet de nous détendre 
pendant qu'il s'acquitte des tâches routinières de l'orga¬ 
nisme et qu'il économise l'énergie. Nu ns niions examiner 
d'un peu plus près les différences fond mamelles entre ces 
systèmes en décrivant brièvement les situations où cha¬ 
cun prédomine, 

Jîô/e du système nerveux 
p arasymp a th iq ue 

Le système nerveux parasympathique s'active surtout 
dans les situations neutres. Il est notamment associé au 
repos el à la digestion, L Son rôle principal consiste à réduire 
la consommation d'énergie luuLtai accomplissant les activi¬ 
tés banales mais virales que sont par exemple la digestion 
et l'élimination des déchets. C'est d'ailleurs pour empê¬ 
cher l’activité sympathique d'entraver la digestion qu'il 
est recommandé de se reposer après un repas copieux. 
Ainsi, une personne qui se détend en lisant son journal 
après un repas permet V activité du système nerveux 
parasympathique. La pression artérielle de cette per¬ 
sonne, sn fréquence cardiaque et su fréquence respiratoire 
sont baisses, son tube digestif digère le repas, Gt sa peau est 
chaude (ce qui indique que les muscles squelettiques eL 


les organes vitaux n'ont pas besoin d’un apport sanguin 
accru). Ses pupilles sont en non striction pour protéger ses 
rétines d'un excès de lumière nuisible, et ses cristallins 
sont accommodés à k vision de près. 

Rote du système nerveux sympathique 

C'est le système nerveux sympathique (ou orthosympo¬ 
litique ) qui, dans ks situations d'urgence, nous prépare â 
la fuite ou à la lutte, Son activité se manifeste lorsque 
nous sommes excités, effrayés ou menacés. Le cœur qui 
s'emballe, k respiration rapide eL profonde, k peau froide 
et moite et les pupilles dilatées sont des signes incontes¬ 
tables de la mobilisation du système nerveux sympathique. 
Les modifications des tracés des ondes électroencéphalo- 
graphiques et de la résistance électrique cutanée sont 
moins visibles mais tout aussi caractéristiques. Le poly- 
graphe (délecteur do mensonges) permet d'enregistrer ces 
événements. 

Le système nerveux sympathique déclenche diverses 
autres adaptations au coma d’une activité physique intense. 
Les vaisseaux sanguins des viscères (et, peut-être, de la 
peau) se contractent, tandis que ceux du cœur et des 
muscles squelettiques se dilatent, ce qui a pour offrï 
d'accroître J'irrigation do ces üqganes, Les bronchioles des 
poumons se dilatent pour augmenter la ventilation [et, 
par conséquent, l'apport d'oxygène aux cellules), el le 
foie libère du glucose dans la Circulation sanguine afin de 
fournir un surcroît d'énergie aux cellules. Simultané¬ 
ment, il y a ralentissement dos activités dont l'importance 
est moindre temporairement, comme k motilité du tube 
digestif et des voies urinaires. Si vous fuyez un assaillant 
dans une rue sombre, k digestion de votre souper peut 
attendre } D'abord el avant tout, vos muscles doivent 
obtenir fout ce qui leur est nécessaire pour vous mettre 
hors de danger. 

Le système nerveux sympathique amorce une série 
de réactions qui permettent à l'organisme de s'adapter 
rapidement aux situations qui pourraient perturber 
l'homéostasie. Son rôle est d'instaurer les conditions les 
-plus favorables au déclenchement de la réaction appro¬ 
priée à toute menace, que cet Le réaction soit la fuite, une 
meilleure vision ou la pensée critique. 

Voici un beu moyen de mémoriser les principaux 
rôles des deux composants du système nerveux auto¬ 
nome: associez le système nerveux parasympathique ê la 
lettre U [digestion, défécation et diurèse) et le système 
nerveux sympathique à la lettre E (exercice, excitation et 
embarras), Rappelez-vous toutefois que, malgré les appa¬ 
rences, le fonctionnement du système nerveux sympa¬ 
thique et celui du système nerveux parasympathique ue 
sont pas mutuellement exclusifs. En fait, leur antago¬ 
nisme est ptuLol d'ordre dynamique et les deux procèdent 
sans cosse à de subtils ajustements. Nous apporterons des 
précisions h ce si]jet pli]s loin. 

ANATOMIE DU SYSTÈME 
NERVEUX AUTONOME 

Le système nerveux sympathique et le système nerveux 
parasympathique se distinguent pur: 
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Système nerveuse Système nerveux 

parasympathique sympathique 



FIGURE S4.1 

Vue d'ensemble du système nerveux autonome. Le dia¬ 
gramme présente l'origine des nerfs du système nerveux auçoRome 
et les principaux organes qu L ils desservant. Il Indique aussi la situa- 
don des ganglions sympathiques èt parasympathiques (synapses). 

1. Leurs lieux d’originel les neurofibres parasympa¬ 
thiques émergent de R encéphale «1 de lu région 
sacrale du la mu elle épinière, tandis que les neuro- 
fibres sympathiques prennent naissance dans la 
région th nraco-lombilic de la moelle épinière. 

2. La longueur de leurs neurofibres : les neurofibros pré- 
ganglionnaires sont longues et les neurofibres pust- 
ganglionnaires sont courLes dans le système nerveux 
parasympathique* et inversement dans le système 
nerveux sympathique. 

3. I.a situation rie leurs ganglions : la plupart des gan¬ 
glions paru sympathiques sont situés dans les organes 
viscéraux (effecteursh tandis que les ganglions 
sympathiques se trouvent â proximité de la moelle 
épinière; 

Le tableau 14.1 (p. 5-001 résume ces distinctions, et la 
figure 14.3 les schématise. 

Système nerveux 
parasympathique (cranio-sacral) 

Nous commencerons notre étude du système nerveux 
autonome tus ubordanl lu système nerveux parasvmpu- 


thiqufi, düiiL la structure anatomique est plus simple que 
colla du système nerveux sympathique. Le système nerveux 
parasympathique est aussi appelé système cranio-sacral 
(voir la figure 14.4), car scs neurofibres préganglionnaires 
émergent ries extrémités opposées du système nerveux 
central (le tronc cérébral et la région sacrale de la moelle 
épinière). Les axones préganglionnaires détendent du 
système nerveux central jusqu’aux structures qu'ils inner¬ 
vent; une Fois qu'ils y sont parvenus, ils font synapse avec 
dos neurones postgangliormaires situés dans dos gan¬ 
glions terminaux qui so trouvent soit très près des organes 
cibles, soit h l'intérieur OU dans la paroi de ceux-ci. 
Les axones postganglionnaires, très courts, naissent dos 
ganglions terminaux et font synapse avec des cellules 
effectrices situées à proximité. 

Neuro fibres d*origine crânienne 

Les neurofibres parasympathiques d'urigine crânienne 
passent dans quelques nerfs crâniens (figure 14.4). Plus 
précisément, les neurofibres préganglionnaires sont situées 
dans les nerfs oeuknmoteurs, faciaux, glosso-pharyngiens 
et vagues; leurs corps cellulaires se trouvent dans les 
noyaux moteurs do ccs norfè, localisés dans le tronc 
cérébral [voir la figure 12.17b, p. 423). Nous présentons 
ci-dessous la situation exacte des neurones préganglion¬ 
naires cl postganglionnaires des nauru fibres parasympa¬ 
thiques d’origine crânienne. 

1, Nerfs ticulo-moteurs (HT). Les neurofibres parasym¬ 
pathiques des nerfs oculo-moteurs innervent les mus¬ 
cles lisses de l'œil qui induisent la cou striction des 
pupilles et le bombement des cristallins, ce qui per¬ 
met l'accommodation sur les objets rapprochés. Les 
axones préganglionnaires situes dans las nerfs oculo- 
moteurs émergent des noyaux oculo-moteurs acces¬ 
soires du mésoncêphale. Les corps cellulaires dus 
neurones postganglionnaires sont situés dans las gan¬ 
glions ciliaires, à l’intérieur des orbites (voir lu 
tableau 13.2, p. 4fiî>), 

2, Nerfs faciaux [VII). Les nourofibres parasympa¬ 
thiques des nerfs faciaux induisent la sécrétion do 
nombreuses glandes de grandes dimensions situées 
dans la tête. Lu voie qui stimule les glandes nasales ut 
lacrymales prend naissance dans Les noyaux lacry¬ 
maux du pont. Les neurofibres préganglionnaires 
font ensuite synapse avec des neurones pustganglinn- 
naires situés dans les ganglions ptérygn-pnlaliiis, 
juste à l'arrière des maxillaires. Lus neurones prégan- 
gl Sun mures qui stimulent les glandes su binon dibu- 
9 a ires et sublinguales émergent des noyaux salivaires 
supérieurs du pont, el ils font synapse avec des neu¬ 
rones postganglionnaires dans lus ganglions subman- 
dib u J Eliras,, situés sous les angles mandibule ires. 

3, Nerfs glnsso-pharyngiens (IX). Les fleure fibres para¬ 
sympathiques des nerfs glosso-pharyngiens émergent 
des noyaux salivaires inférieurs situés dans le bulbe 
rachidien; elles font synapse dans les ganglions otiqnes 
qui se trouvent au-dessous du foramen ovale. Ensuite, 
les riéurafübrcs postganglionnaires rejoignent eL acti¬ 
vent les glandes parotides, situées à l'avant des oreilles 
[voir le tableau 13-2, p, 472). 
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FIGURE 14,4 

Système nerveux parasympathique (cranio-sacral). Les. 
lignes pleines représcnteiu: les neuro-fibres prê^inglionngires, Can¬ 
dis que les lignes poi titillées représentent les neurofibres posrgan- 
glionnaires, Les ganglions terminaux des neurofibres du nerf vague 
ci du nerf splanchnique pelvien ne sont pas représentés ; la plupart 
de ces jonglions sont situés dans ou sur l'organe cible. 

{Note: NC = nerf crânien.) 


Ces trois paires de nerfs crâniens [ïti, Vil et IX) assu¬ 
rent la totalité de i’kmervaLiûn parasympathique do in 
tfttc. Cependant, on n’y trouve que des nttumfihæs pré- 
ganglionnaires. En effet, J es extrémités distales des ne lire- 
fibres préganglionnaires s'associent à l'une un l'autre des 
trois bronches des nerfs trijumeaux (VI. La synapse avec 
le neurone pu s (gang lion naine s’effectue dans les gan¬ 
glions déjà nommés (ciliaires, ptéiygo-palatins, subman- 
dibulaires ci otiquos), qui sont reliés aux branches dos 
trijumeaux. En quittnnl ces ganglions, les neurofibres 
postganglîonnatres continuent donc leurs parcours vers 
leurs effecteurs du visage et s'unissent aux nuurofibres 
dns trijumeaux, les nerfs crâniens les plus largement 
distribués dans )e visage, 

4, Nerfs vagues (X). Les autres neurofibres parasympa¬ 
thiques d’origine crânienne empruntent les nerfs 
vagues [X), qui contiennent environ 90% des neuru- 
fibres préganglionnaires parasympathiques du corps. 
Los deux nerfs vogues fournissent des neurofibres au 
cou ot contribuent aux plexus nerveux (réseaux de 
nerfs) qui desservent pratiquement tous les organes 
des cavités thoracique et abdominale. Les axones pré- 
ganglicmnaires des nerfs vagues émergent principa¬ 
lement dos noyaux moteurs dorsaux et ambigus du 
bulbe rachidien et se terminent en faisant synapse 
dans des ganglions terminaux qui sont habituelle¬ 
ment situés à l'intérieur de l'organe cible. La plupart 
de r;es ganglions terminaux ne portent pas de nom 
individuel: ils sent collectivement appelés ganglions 
intrpmurvux, ce qui signifie «à l'intérieur de la 
paroi Sur leur trajet dans le thorax, les nerfs vagues 
émettent des ramifications dans les plexus suivants, 
situés à l'intérieur ou près dns organes H ns serins: 

* les plexus cardiaques, qui fournissent au ceour des 
neurefibres ralentissant la fréquence cardiaque; 

* les plexus pulmonaires, qui desservent les pou¬ 
mons et les bronches; 

* les plexus œsophagiens, qui innervent l'œsophage. 

Lorsque les principaux troncs des nerfs vagues 
atteignent l’œsophage, leurs neurofibres s’entremêlent 
et forment le plexus œsophagien d'où émergent les 
troncs vagaux antérieur et postérieur, qui contiennent 
chacun des neurofibres provenant îles doux nerfs 
vagues. Ces troncs descendent ensuite le long de l'œso¬ 
phage jusque dans la cavité abdominale, et ils émettent 
des ne uru fibre s per rintcrmcdiairn du plexus aor¬ 
tique abdominal (formé par un certain nombre de 
petits plexus attachés â l’aorte abdominale) avant de 
donner des ramifications aux viscères abdominaux. 
Les neurofibres sympathiques et parasympathiques 
sont entremêlées dans ces plexus abdominaux; contrai¬ 
rement aux neurofibres sympathiques, les neurofibres 
parasympathiques n'y font pas synapse. Parmi les 
organes abdominaux qui reçoivent une innervation 
des nerfs vagues, on compte le foie, la vésicule hi- 
liaire, l'estomac, l'intestin grêle, les reins, le pancréas 
ni la moi tic proximale du gros intestin. Le reste du 
gros intestin et les organes du bassin sont desservis 
par dos neurofibres parasympathiques provenant de 
la région sacrale. 
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Différences anatomiques et physiologiques entre le système 
nerveux parasympathique et le système nerveux sympathique 


Caractéristiques 

Système nerveux parasympathique 

Système nerveux sympathique 

Origine 

Neurofibres d'origine cranio-saerale; noyaux 
des nerfs crâniens III, VII, IX et X dans le 
tronc cérébral; segments médullaires Sj à 5,, 

Neurofibres d’origine thoraco-lombale; corne latérale de 
substance grise des segments médullaires T, à 

Situation des ganglions 

Ganglions terminaux situés à l'Intérieur 
(ganglions incramuraux) ou près des viscères 
desservis (ganglions excramuraux) 

Ganglions situés à quelques centimètres du SNC; le long de 
la colonne vertébrale (ganglions du tronc sympathique) et 
à l'avant de la colonne vertébrale (ganglions prévertébraux) 

Longueur relative 

Neurofibres prêgangl ion mires longues. 

Neurofibres prcganglionnaires courtes, neurofibres 

des neurofîbres 

neurofibres posiganglïonnaires courts 

pcmganglionnjiines longues 

préganglïonnainâs et 
pOSEgar'iglionnainei 

Rameaux communicants 

Aucun 

Rameaux communicants gris et blancs; les blancs contiennent 
des neurofi bres prêganglioitnaires myèl misées; les gris 
contiennent des neurofibres poscganglionnaires 
amyél misées 

Degré de ramification 

Minime 

Élevé 

des neurofibres 
prègangliormaîres 

Rôle fonctionnel 

Maintien des grandes fonctions 
physio logiq u es l stockage et économie 
de l'énergie 

Adapte le corps aux urgences ci à l'activité musculaire 
intense 

N ü u notransme teeurs 

Toutes les neurofibres libère ne do LAC h 
(neurofi bres ch o 1 inergiq u es) 

Toutes les neurofibres prèganglionnafres libèrent de 
l'ACb; la plupart des neurofibres postganglionnaires 
libèrent de la noradrénaline (neurofibres adrénergiques); 
les neurofibrcs postganglionnaires qui desservent les 
glandes sudoripares et certains vaisseaux sanguins des 
muscles squelettiques libèrent de l'ACh; la libération des 
hormones de la mèdulla surrénale (la nomdrénalÈne et 
l'adrénaline) augmente l'activité de plusieurs effecteurs du 
système sympathique 


Neurofîbres d^orfgîne sacrale 

Leu neumiibres paraKyïïipathiqU'es d’origine sacrale émer¬ 
gent do neurones situes dans la substance grise latérale 
des segments médullaires S 2 h Si Les axones de ces neu¬ 
rones s'étendent dans les racines ventrales des nerfs spi¬ 
naux, jusqu'à leurs rameaux ventraux, puis se ramifient et 
forment les nerfs splanchniques pelviens (voir la figure 
14.4], qui passent par le plexus hypogastrique inferieur. 
Certaines iiGümlïbres préganglicmnaires font synapse 
avec des ganglions dans ce plexus, mais la plupart furiL 
synapse dans les ganglions terminaux situés dans les 
parois de In moitié distale du gros intestin, do le. vessie, 
des uretères et dos organes génitaux (par exemple l’utérus 
et les organes génitaux externes]. 

Système nerveux sympathique 
(thoraco-lombal) 

Le système nerveux sympathique est plus complexe nue 
le système nerveux parasympathique, en partie parce 
qu L ii innerva plus d'organes. Il dessert non seulement les 
organes internes mais également des éléments internes rie 
la peau cl des muscles squelettiques. Cette étonnante 


constatation s'explique du fait que certaines glandes 
[comme les glandes surfe ri pares} et certains muscles lisses 
[comme les muscles arrocleurs des poils) nécessitent une 
innervation autonome’ et ne sont desservis que par des 
nouroiibros sympathiques. En outre, toutes las artères et 
tontes les veines (qu'elles soient profondes ou superfi¬ 
ciel lus) possèdent dans leurs parois des myocytes non 
striés innervés par des neurofibres sympathiques. Nous 
reviendrons ultérieurement plus en détail sur ce sujet; 
concentrons-nous pour Y instant sur l'anatomie du sys¬ 
tème nerveux sympathique, 

Tous les axones préganglionnaires du système nerveux 
sympathique émergent des corps cellulaires de neurones 
prcganglionnaires situes dans lus segments médullaires 
Ti à L 2 [voir la figure 14.5). C'est la raison pour laquelle le 
système nerveux sympathique est aussi appelé système 
Lhurauu-I unifiai. Les nombreux neurones prégang limi¬ 
naires sympathiques présents dans la substance grise de 
la moelle épinière forment les cornes latérales, appelées 
aussi zones motrices viscérales [voir les figures 12,28b, 
p. 441, et 12.20, p. 442fi Lus cornes latérales font saillie 
entre les cornes dorsales et ventrales; ces dernières abri¬ 
tent ies neurones moteurs somatiques. [Les neurones p ré- 
ganglion ns ires parasympathiques de la région sacrale de la 
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FIGURE 14.5 

Système nerveux sympathique (thoraoo-lombal). Les lignes pleines représentent 
les n eurofibre s prègs ng.li □ rtna ires, candis que les lignes pointHlées représentent les neu- 
rofibres postgariglionnaires- Les nerfs splanchniques inférieurs et sacraux ne sont pas 
représentés;. bien que les nerfs splanchniques ïombaux du système sympathique soient 
au nombre de quatre, deux seulement sont représentés pour des raisons de simplicité. 
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Qu'esi-ce qui différencie /es rameaux communicants gris des rameaux 
eDm/nunic-onts Wones? 
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FIGURE M.6 

Troncs et votes sympathiques. (a) Les organes Je h partie antérieure du thorax ont 
été retirés pour révéler les ganglions du tronc sympathique, (b) Vue schématique de la 
voie sympathique, (I) Synapse au même niveau dans un ganglion du tronc sympathique. 
(2) Synapse à un niveau différent dans un ganglion du tronc sympathique, (3) Synapse 
dans un ganglion prévertébral à l'avant de la colonne vertébrale. 


moelle épi ni pre sont beaucoup moins abondants que les 
neurones sympathiques analogues de te région thoraco 
lornbde; d'autre part, il n'y a pas de cornes latérales du ns 
la région sacrale de la moelle épinière, [[ s'agit là d'uüti 
importante différence anatomique entre le système nerveux 
sympathique et le système nerveux parasympathique.] 
Après être sorties de la moelle épinière par la racine ven¬ 
trale, les neurnfibres progangiionnaires sympathiques 
passent par un rameau communicant blanc puis entrent 
dans un ganglion du tronc sympathique (Hgurc 14.6], Les 
Iran es sympathiques, on chaînes I atérc-vertébrales, y'éten¬ 
de] U de part et d'autre de la en! on ne vnrtébraie et ressem¬ 
blent à des chapelets de billes luisantes. Les ganglions de 
ces troncs sont nommés selon leur situation. 

Bien que les troncs sympathiques cheminent du c:nu 
au bassin, les nuurufîbrus sympathiques émergent seule¬ 
ment des segments thoraciques et tombaux de la moelle 


épinière, comme In montre la figure 14 + &, La taille, la 
situation et E-e nombre des ganglions peuvent varier, mais 
on on trouve généralement 23 dans chaque tronc sym¬ 
pathique, soit 3 cervicaux, 11 thoraciques, 4 tombaux, 
4 sacraux et 1 cnccygien. 

Line fois qu'un axone préganglionnafrn a atteint un 
ganglion ri'un tronc sympathique, il peut emprunter une 
des trois voies décrites ci-dessous, 

1. Il peut faire synapse avec le corps cellulaire d'un neu¬ 
rone postganglionnaire situé dans le même ganglion 
(voir la voie 1, eu rouge, dans la figure 14,6]. 
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2. ïl peut monter ou descendre dans le tronc sympa¬ 
thique et faire synapse dans un autre ganglion de en 
même tronc [voir la voie 2, en vert, dans la figure 14. (i). 
(Ce sont Gesneurofibrcs qui, passant d'un ganglion a un 
autre, relient les ganglions rions le tronc sympathique,) 

3 . Il peut travereor Je gang I ion et émerger du tronc sym- 
pathique sans fiiire synapse [voir la voie 3, en mauve, 
dans la figure 14,6]. 

Les axones prégangîiûnnaircs qui empruntent ce der- 
nier trajet contribuent h former les nerfs splanchniques, 
qui font synapse avec des ganglions prévertébraux (ou 
collatéraux], connue le ganglion cœliaque, situés à Pavant 
de ia colonne vertébrale. Contrairement aux ganglions du 
tronc sympathique, les ganglions prévertébraux ne sont ni 
pairs ni disposés de manière segmentaire. 

Quel que soit l'endroit de la synapse, tous les gan¬ 
glions sympathiques sont proches de la moelle épinière, 
et les neurofibres pustgangliminaires, qui s'étendent d'un 
ganglion aux organes qu'elles desservent, sont générale¬ 
ment beaucoup plus longues, que les neurofibres prégan- 
glionnaims. Rappelez-vous que l'inverse ho produit dans 
le système nerveux parasympathique. Comme vous le 
constaterez bientôt, ces distinctions anatomiques revêtent 
aussi de l'importance sur le plan fonctionnel. 


Voies avec synapses dans un ganglion 
du tronc sympathique 

Quand les axones prégauglionnaires. font synapse dans les 
ganglions du tronc sympathique, les axones pûstganglion- 
naiies pénètrent dans le rameau ventral (ou dorsal) des 
nerfs spinaux adjacents par les rameaux communicants 
gris (voir la figure 14.Ûj, Ils sa distribuent par leur inter¬ 
médiaire jusqu'aux glandes sudoripares et aux muscles 
arrecteurs des poils. Tout au long de leur trajet, les axones 
postgan g]tonnaims peuvent se diriger vers des vaisseaux 
sanguins, puis suivre et innerver leurs myocytes non striés. 

Notez que les qualificatifs «gris» et h< blancs» révèlent 
l'apparence des rameaux communicants et qu’ils indiquent 
aussi si leurs axones sont rnyélmisés ou non. Les axones 
préganglionnairos qui composent les rameaux blancs sont 
myélinisés, tandis que les axones p oh [ganglionnaires for¬ 
mant les rameaux gris sont amyélinfsés. 

Les rameaux communicants blancs, qui acheminent 
les axones prégang lion naines aux troncs sympathiques, ne 
sn trouvent que dans les segments médullaires T n à L 2t les 
régions où passent les axones des neurones sympathiques* 
Cependant, dos rameaux gris transportant les axones posl- 
ganglioünniros destinés à la périphérie- du corps émergent 
do chaque ganglion dos troncs sympathiques de la région 
cervicale à la région sacrale. Les axones des neurones 
sympathiques peuvent ainsi atteindre toutes les parties 
du corps. Comme les axones des neurones parasvmpa- 
Lhiqucs n'empruntent jamais tes nerfs spinaux, fes rameaux 
communicants ne sonl associés qu'au système nerveux 
sympathique. 

Les axones prégaugliomiaires sympathiques desser¬ 
vant le cou, la Lêle ut le thorax émergent des segments 
médullaires T\ h T fl et montent dans Je trenc sympathique 
pour faire synapse avec dns neurones pustgangliomiaires 
situés à l'intérieur des ganglions cervicaux du cou. Les 
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T» à T s 
T 2 àT 4 
T 2 à T s 
T 5 et T 4 
Té, à T1 0 
T 7 iT s 
Tg et Tiû 
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Tfû à L 2 
T | o à L 2 


Tête, cou et cœur 
Bronches et poumons 
Membre supérieur 
Œsophage 

rate er pancréas 

Intestin grile 

Reia et organes génitaux (utérus, 
testicules, ovaires, etc.) 

Membre inférieur 

Gros intestin, uretère et vessie 


axones postgangliormaires issus des ganglions cerneaux 
[voir la figure 14-5] fournissent l'innervation sympathique 
fi quelques régions de la tête et du cou. Certains axones 
do neurones émergeant du ganglion cervical supérieur 
rejoignent des nerfs crâniens et les trois ou quatre nerfs spi¬ 
naux cervicaux supérieurs; ils -empruntent également leur 
trajet. Ces neurcfibres se distribuent dans la peau et dans 
les vaisseaux sanguins de la tÔte, ut elles stimulent les mus¬ 
cles dilatateurs des pupilles, inhibent les glandes nasales et 
salivaires et innervent le muscle tarsal supérieur (muscle 
lisso). Le ganglion cervical supérieur donne aussi des rami¬ 
fications directes au glomus et au sinus carotidiens, au 
larynx et au pharynx, et il fournit quelques nerls cardiaques 
qui. comme leur nom F indique, se rendent au cœur, 

Les neurofibres pnfitgangMonnEiires tituLJii dan 
glions cervical moyen et cervico-thoracique entrent dans 
les nerfs cervicaux C.j a C^. Certaines de ces neurofibres 
innervent le cœur, mais la plupart desservent la peau. (Â 
cause de sa forme étoilée, le ganglion cervico-thoracique 
est aussi appelé ganglion stellaire.} En outre, certaines 
neurofibres puslganglionnaires issues des quelque cinq 
premiers ganglions thoraciques se rendent directement au 
cœur, h l'aorte, aux poumons et à l'œsophage. En cours de 
route, clins passent dans les plexus associés à eus organes. 
Le tableau 14.2 présente un résumé de l'innervai!un sym¬ 
pathique en fonction des segments médullaires. 

Voles avec synapses dans un ganglion 
prévertébral 

Les neurofibres prégungliontiaires de T s à L 2 font synapse 
dans les ganglions prévertébraux. Ces neurofibres pénètrent 
dans les troncs sympathiques, en sortent sans faire 
synapse et forment les nerfs splanchniques. Les nerfs 
grands splanchniques, les nerfs petits splanchniques et 
1rs nerfs splanchniques Inférieurs prennent naissance 
dans la cavité thoracique et traversent le diaphragme pour 
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se rencirü dans J y cavité abdominal h. Les nerfs splanch- 
niques Jomlmux et sacraux prennent naissance dans la 
partie abdominale du tronc sympathique et desservent les 
organes de la région pelvienne. Les nerfs splanchniques 
sb joignent à un certain nombre de plexus enchevêtrés qui 
forment collectivement b plexus aortique abdominal, 
attaché à la surface de l'aorte abdominale (voir la figure 
14.5). Cl b plexus complexe contient quelques ganglions, 
des grands et des petits, qui desservent l'ensemble dos vis¬ 
cères abdomino-pelviena [sp/ngJt/rnon = viscère). IDe haut 
en bas, les plus importants de ces ganglions surit appelés 
ganglions cœliaque, mésentérique supérieur et mésen¬ 
térique inférieur selon les artères auxquelles ils sont 
associés. Les neurofibres postganglionnaires issues de ccs 
ganglions atteignent habituellement leurs organes cibles 
eu compagnie des artères qui les desservent. 

Certains nerfs spîûricbniques [grands splanchniques, 
petits splanchniques, splanchniques inférieurs] font 
synapse principalement dans les ganglions eue Moque et 
mésentérique supérieur. Los neurofibres posigangliüü- 
uaîres issues de ces ganglions se distribuent jusque dans 
La plupart des viscères abdominaux: l'estomac* les intes¬ 
tins (è l'exception de la moitié distale du gros Intestin], le 
fuie, la rate et les reins. Les nerfs spianchniquns tombaux 
et sacraux envoient l'essentiel de leurs neurofibres au 
ganglion mésentérique inférieur et au plexus hypogas¬ 
trique, d'où les neurofibres pus tgang] ion noires émergent 
afin de desservir le moitié dis la Se du gros intestin, la 
vessie et les organes génitaux internes. La plupart des 
neurofibres sympathiques inhibent l'activité des viscères 
qu’elles desservent. 

Voies avec synapses 
dans la méduïïa surrénale 

Certaines des neurofibres qui empruntent les ruer Fs 
splanchniques passent dans le ganglion cœliaque sans 
faire synapse, mais se terminent en faisant synapse avec 
Les cellules productrices d'hormones de la médulla surré¬ 
nale [voir la figure 14.3]. Lorsque les nodules médullaires 
sont stimulées par les neurofibres prégûnglionnaires, elles 
sét: relent de la norad réno line et de l'adrénaline (parfois 
appelées norépinêphrine et apinephruie) dans le iiquïdo 
interstitiel; ces hormones diffusent vers les capillaires 
sanguins afin d'être transportées par la circulation san¬ 
guine vers les autres organes du corps. Les ganglions sym¬ 
pathiques et la médulla surrénale proviennent du même 
tissu embryonnaire. C'est pour cette raison que certains 
chercheurs assimilent la médulla surrénale a nn ganglion 
sympathique «égaré» et ses cellules productrices d’hor¬ 
mones à des neurones postgangllunnoires sympathiques, 
bien que ces cellules scient dépourvues des prolonge¬ 
ments de ia cellule nerveuse. 


Arcs réflexes viscéraux 

La plupart des anatomistes estimenl que le système nerveux 
autonome est on système moteur viscéral r la présence de 
neurofibres sensitives (peur la plupart des afférents noci¬ 
ceptifs viscéraux) dans les nerfs autonomes est souvent 
passée sous silence. Toutefois, les neurones sensitifs vis¬ 
céraux, qui signalent les changements chimiques, Fetire- 



la légende précise que la muroftbre afférente atteint 
le SNC par /'fnîermédfo/re d'trn nerf spinal Comment 
auriez-vous pute savoir sr fa légende ne vous i 1 avait 
pas fridiqué ? 
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FIGURE 14,7 

Réflexes viscéraux. Les réflexes viscéraux nécessitent les mêmes 
éléments que les réflexes somatiques. Cependant, ils Se produisent 
Lû-Lxjûurs dans des voies polysynaptiques. car la voie efférente est 
formée de deux neurones moteurs. Les neurofibres afférentes 
viscérales se trouvent tant dans les nerfs spinaux (situation repré¬ 
sentée ici) que dans les nerfs crâniens et les nerfs autonomes, 

mont ni lIrritation des viscères (même si nous ne sommes 
pus conscients de 1 n plupart de cg& changements), süiiL les 
premiers maillons des réflexes autonomes qui sont à l'ori¬ 
gine des mécanismes de régulation physiologique reliés 
au maintien de Filoména Ltfcsie. Les arcs réflexes viscéraux 
comprennent essentiellement les mêmes éléments que les 
arcs réflexes somatiques (suiL un récepteur, un neurone 
sensitif, un centre d'intégration, un neurone moteur el un 
effecteur): par contre, ils font intervenir une vole motrice 
de deux neurones [figure 14,7), 

Presque toutes les neurofibres sympathiques el para¬ 
sympathiques dont nous ayons Fait la description sunt 
accompagnées par des ncurnfihres afférentes qui conduisent 
tes influx sensitifs provenant des structures musculaires 
et glandulaires, Les prolongements périphériques des 
neurones sensitifs viscéraux se trouvent dans les lier fs 
crâniens VII, IX cl X, dans les nerfs splanchniques el dans 
d'autres nerfs qui sont rattachés ou tronc sympathique, 
ainsi que dans les nerfs spinaux. Comme pour les neu¬ 
rones sensitifs qui desservent les structures somatiques 
(muscles squelettiques el peau), les corps cellulaires des 
neurones sensitifs viscéraux sont siliiés riens les gan¬ 
glions sensitifs des nerfs crâniens associés ou cl fin s les 
ganglions spinaux. 

Jr 3 douleur projetée est une douleur qin prend nais¬ 
sance dans: les viscères mais qui est perçue en périphérie 
du corps. Ce phénomène s'explique par le fait que les affé¬ 
rents nociceptifs viscéraux empruntent les mêmes voies 
que les neurofibres nociceplives somatiques. Par exemple, 
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FIGURE 14,6 

Douleur projetée. La %jne montre les régions cutanées de la 
face antérieure du corps où se projette fa douleur provenant de 
certains oi'gancs. 

une crise cardiaque peuL produire une douleur qui irradie 
jusque clans ia partie supérieure de la paroi thoracique eL 
sur la face médiane du bras gauche. Comme le cœur eL les 
régions dn projection ries rlnu leurs du ti ssu cardiaque 
soûl innervés par les mêmes segments médullEiires [soit 
Ti à T s ], les aires somesthésiques du cerveau déduisent 
que les inilux douloureux proviennent fin la voie snma- 
laque la plus utilisée, La figure 14.B montre les régions 
cutanées oCl se projet Le habituellement 3 a douleur viscé¬ 
rale. (Mous traitons clc la douleur somatique eL viscérale 
dans l'encadré du chapitre 13, p. 464-4G5-] 


PHYSIOLOGIE DU SYSTEME 
NERVEUX AUTONOME 

Neurotransmetteurs et 
récepteurs 

Les neurones du système nerveux autonome libèrent 
principalement de {'acétylcholine (/1C/0 et de le uonidnî- 
nalinn (AM). Les neurones moteur® somatiques sécrètent 
aussi de Y acétylcholine; ce nenrotmnsmctteur est libère 


par tous les axones préganglionnaires du système nerveux 
sympathique et du système nerveux parasympathique, 
ii in si que per tous les axones postgangli onn aires parasym¬ 
pathiques à leurhi synapses avec les effecteurs [voir la 
figure 14.2 et le Lableau 14,1), Les neuro-fibres qui libèrent de 
l'acétylcholine sont appelées iieuroiibres choimergîques, 

Par ailleurs, la plupart des axones postgangllonnaires 
sympathiques libèrent do la noracbénaline eL sont appelés 
neurefthres □drcuea'giqucs. Los seules exceptions sont les 
neurofibres püs [ganglionnaires sympathiques innervant les 
glandes suderipare® et certains vaisseaux sanguins situés 
dans lus muscles squelettiques et dans les organes géni- 
Laux externes qui, elles, libèrent toutes de l'acétylcholine. 

Malheureusement, l'acétylcholine et la noradrena- 
line n'ont pas toujours le même effet excitateur ou inhibi¬ 
teur sur les effecteurs musculaires ou glandulaires. La 
réaction de ces effecteurs dépend non seulement des neure¬ 
transmetteurs eux-mêmes, tuais également des récepteurs 
f]n la membrane plasmique auxquels les nrairotrrmsmet- 
tè l its sk liant* Comme il existe an moins doux types de 
récepteurs pour chaque neurolmnsmetteur autonome, ces 
substances chimiques exercent des effets diflercnls (acti¬ 
vation ou inhibition] sur les cellules cibles des différent 
effecteurs (tableau 14,3). 

Récepteurs ehoJmergfqEiés 

Les deux types de récepteurs eholhiergiques (auxquels se 
lie Pacélylcholme] sont nommés d'après les substances 
exogènes qui, en se liant à eux, reproduisent les effets île 
l'acétylcholine. La nicotine active les récepteurs nicoti- 
niques, qui ont été les premiers identifiés. Lu musccirmE, 
une substance toxique extraite d'un champignon, active 
un autre groupe de récepteurs chnLnergiquns, lus rérep- 
Leurs musc: a ri niques. Tous les récepteur® chol anergiques 
sont soit nient iniques, soit muscariniques. 

On Lrouve des récepteurs nicotinîquea fl) sur les ter¬ 
minaisons ncuromusculaircs des myocytes squelettiques 
[qui sent tnutnfois des cibles somatiques et non auto¬ 
nomes). [2) sur tous lus neurones postgangli un noires, tant 
sympathiques que parasympathiques, et [3] sur les cellules 
productrices d’hormones de la médulla surrénale. L'effet 
de la liaison de l'acétylcholine aux récepteurs nicoti- 
niqiiKS ksL toujours stimulant et il entraîne l'excitation du 
neurone ou de la cellule effectrice (puslsynaplique). 

On trouve des récepteurs muscarIniques sur toutes 
las cellules effectrices stimulées par Les neurofibres choli- 
nergiqnes posEganglionuaires, c'est-à-dire sur tous les 
organes cibles du système nerveux parasympathique et 
sur quelques cibles du système nerveux sympathique 
nomme les glandes sud or i parcs, snérncrines et certains 
vaisseaux Sanguins des muscles squelettiques. L’effet de la 
liaison de l'acétylcholine aux récepteurs muscariniques 
est inhibiteur ou excitateur, selon l'organe cible. Par 
exemple, lu liaison de l'acétylcholine aux récepteurs du 
muscle cardiaque ralentit l'activité du cœur, tandis que la 
liaison de l'acétylcholine aux récepteurs des muscles 
lisses du tube digestif accroît la motilité de celui-ci. 

Récepteurs adrénergiques 

Ü existe également deux classes principales de récep¬ 
teurs adrénergiques (auxquels se lie la noradrérudme): Les 
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Récepteurs cKolïnergîques et adrénergiques 


Neuro- 

Type de 

Principales situations 

Effet de la liaison 

transmetteur 

récepteur 



Acétylcholine 

Cholinergiques 

Nicountqucs 

Tous les neurones postgangHonnaires; 
cellules de la médulla, surrénale (et: 
terminaisons neuro musculaires des 
muscles squelettiques) 

Excitation 

Mustariniques 

Tous les organes cibles du système 

Excitation dans la plupart des cas; 



nerveux parasympathique 

inhibition du muscle cardiaque 



Certaines cibles du système nerveux sympa chique: 



* glandes sudoripares mèrocrinés 

Activa tiün 



* vaisseaux sanguins des muscles 

Inhibition (entraîne la vasodilatation) 



squelettiques 


Naradrènaline (Et 

Adrénergiques 



adrénaline libérée par 

01 

Principalemon: le cœur, maïs aussi les reins 

Accroissement de la fréquence et de la 

la médulla surrénale) 

& 

Poumons et la plupart des autres organes 

force cardiaques (effet ionotrope) ; 
déclenchement de la sécrétion de rénine 
par les reins 

Déclenchement de la sécrétion d'insuline 



cibles du système nerveux sympathique; 

par le pancréas; les autres effets sont 



abondants sur les vaisseaux sanguins 

principalement inhibiteurs: dilatation des 



desservant le tueur 

vinsse aux sanguins et dès bronchioles; 
relâchement des muscles lisses de fa paroi 




du tube digestif et de certains organes du 
système urinaire; relâchement de la 
paroi de l'utérus cliex la femme enceinte 



Tissu adipeux 

Déclenchement de b lipolyse dans les 
cellules adipeuses (effet mètabotrope) 


«1 

Principaiement les vaisseaux sanguins 

Constriction des vaisseaux sanguins et 



desservant la peau* les muqueuses, les 

des sphincters des viscères; dilatation 



organes abdominaux, les reins èt les glandes 
salivaires ; pratiquement tous les organes 
cibles du système nerveux sympathique, 
a l'exception du cœur 

des pupilles 


n-î 

Membrane des corpuscules nerveux 

Modulation de l'inhibition de la libération 



terminaux des axones adrénergiques; mem- 

de NA p\ir les terminaisons adrénergiques; 



brane plasmique des plaquettes sanguines 

facilitation de la coagulation sanguine 


récepteurs alpha [a] et les récepteurs bêla {fi), Les ui-ganes 
qui réagissent h la noradrénaline (ou à l’adrénaline] présen¬ 
tant un type; rin récepteurs ou Ids dnux, En général , la liaison 
dé la noradrinaline (ou de l’adrénaline] aux récepteurs a a 
un effet excitateur, tandis que leur liaison aux récepteurs £ 
h un effet in h Elu leu r. Il existe cependant des exceptions 
notables. Par exetnplé, la liaison de la noradrénaline aux 
récepteurs j3 du muscle cardiaque stimule l’activité du 
cceutv Cos différences sont ducs au l'ail que les récepteurs a 
nt fi sc divisent en sous-classes [üj, a> 2 ; fi j., ftz et i?g] et quo 
chaque type de récepteurs tend à prédominer dans certains 
organes cibles. Ces différentes sous-classes ont été établies 
en fonction des différents types de réponses obtenues tors 
d’essais sur la liaison de la noradrénaline avec ces récep¬ 
teurs, Le tableau 14.3 présente un résumé des situations el 
des effets dos récepteurs appartenant à ces sous-dasses. 

Effets des médicaments 

Du point de vue clinique, il est important de connaître la 
si|i]«tion des divers récepteurs chcilincpgiqucs et adréner¬ 


giques afin de prescrire les médicamenta qui provoqueront 
l’effet désiré sur les organes cibles. Certains médicaments 
stimulent le système nerveux sympathique (s 3 , mpathnmi- 
niütïquua], d’autrus lu bloquent ( al plmb loque tirs uu bêLa- 
hloqueurs); d'autres médicaments stimulent le système 
nerveii x parasympa tb i qne [ p a rnsy m p at h om i métlqn es ) , 
d'autres le bloquent fenticholinergiques], Par exe ci] pie, 
l'atropine est ljik inédicaiïleill aciticholinergique qui bloque 
les effets du système nerveux parasympathique en agis¬ 
sant sur les récepteurs muscaiiniques ; on l’administre 
fréquemment avant une intervention chirurgicale pour 
supprimer la production de salive et de sécrétions respi¬ 
ratoires, Les ophtalmologistes l'emploient aussi pour 
dilater les pupilles (agent mydriatique] pendant un exa¬ 
men des yeux. La nâostigniiru?, un médicament antlchol]- 
nestérasïque, inhibe l'ncétylchûlinesléraSÊ, une enzyme; 
ce médicament prévient ainsi la dégradation enzymatique 
de l'acétylcholine, cc qui permet son accumulation dans 
les synapses et prolonge ses effets. Un l’utilise dans le 
traitement do la myasthénie, une perturbation de l'acti¬ 
vité des muscles squelettiques causée par une diminution 
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notable du nombre de récepteurs de l'acétylcholine sur la 
membrane plasmique des myocytes squelettiques. 

Par ailleurs, les antidépresseurs tricycliques (comme 
Llavil ot Sijiéquan) soulagent la dépression en prolongeant 
l'effet de la noradrénalinusur la membrane postsynaptique. 
Comme nous l'expliquons dans le chapitre 11 [tableau 11,3, 
p, .192], la uoradrdnaline est 1 un des «neurolransmet- 
leurs du plaisir», Des centaines de médicaments en vente 
libre destinés au traitement du rhume, de la toux, des aller¬ 
gies et do [a congestion nasale contiennent des agents 
sympathomi mêtiques [comme Féphédrine et la phénylé- 
phrine] qui stimulent les récepteurs alpha-adrénergiques. 
La recherche pharmaceutique est en grande partie orientée 
vers l'élaboration de médicamenta susceptibles d'agir 
sur une seule sous-classe de récepteurs, sans perturber 
L’ensemble du système adrénergique: ou cbollnergique. 
L usl ainsi quu la découverte d'inhibiteurs adrénergiques, 
aussi appelés bêiabioqueurs. qui sc lient principalement 
aux récepteurs & du musc ta cardiaque a constitue un 
progrès important m pharmacologie. Ces médicaments, 
dont l'acébutolol (SectralJ et le metoprohd (Lopressor), 
servent à diminuer la fréquence cardiaque et la pression 
artérielle ot à prévenir les arythmies [irrégularités du 
rythme cardiaque] chez les personnes atteintes de maladies 
du cœur, sans perturber les autres effets sympathiques, 

Interactions des systèmes 
nerveux sympathique 
et parasympathique 

Comme nous l'avons déjà mentionné, le plupart des 
organes sont innervés par dus neurofibres sympathiques et 
par des nenrofibres parasympathiques, c'est-à-dire qu'ils 
reçoivent une double innervation. Normalement, l’acti¬ 
vité dus deux composants du système nerveux autonome 
n'est que partielle; c'est cul antagonisme dynamique qui 
permet une régulation très précise de l’activité viscérale 
et, par le fait inému. II? maintien de rhnmoostaaie. Cepen¬ 
dant, un système ou l’an Ere prédomine généralement dans 
des circonstances données. Plus rarement, les deux 
coopèrent en vue d'un résultat spécifique. Le tableau 14,4 
présente les principaux effets du système nerveux sympa¬ 
thique et du système nerveux parasympathique. 


Effets antagonistes 

Comme nous l'avons vu plus haut, les effets antagonistes 
touchent particulièrement l’activité du cœur, du système 
respiratoire et du système digestif. Dans une situation 
d'urgence, le système nerveux sympathique accroît les 
fréquences respiratoire el cardiaque louL un inhibant la 
digestion et l'élimination. Lorsque la situation d'urgence 
est passée, le système nerveux parasympathique ramène 
les fréquences cardiaque et respiratoire au repos, puis 
favorise le réapprovisionnement des cellules en nutri¬ 
ments et l’élimination des déchets. 

Tonus sympathique et 
pa ras ym path i q ue 

Lien que nous ayons mentionné que le système nerveux 
parasympathique est surtout associé au repos eL à la diges¬ 


tion, le système nerveux sympathique est le principal 
agent régulateur de: la pression artérielle, même au repos, 
À quelques exceptions près, les vaisseaux sanguins sont 
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entièrement innervés par 
des nenrofibres sympa¬ 
thiques, qui maintiennent 
leurs muscles lisses dans 
un état de conslriction 
partielle appelé tonus sym¬ 
pathique, ou vasomoteur. 
Lorsque la circulation doit 
s'accélérer, ces nenrofibres 
émettent dos influx plus 
rapidement, ce qui pro¬ 
voque la constriction des 
vaisseaux ut l’élévation 
du 3a pression artérielle. 
Inversement, lorsque En 
pression artérielle doit 
diminuer, les neurofibres 
provoquent la dilatation 
dus vaisseaux en dimi¬ 
nuant lu nombre des in¬ 
flux nerveux. Si le tonus 
sympathique n'existait pas, 



les vaisseaux serai uni en¬ 
tièrement dilatés à l’élaL do repos et toute variation dans 
lo nombre d'influx sympathiques no pourrait que pro¬ 
duire une vasoconstriction. On traite souvent !'hyperten¬ 
sion à l’aide d'ajpfrûbioquetirs (comme la phentnlamine], 
des médicaments qui diminuent l'activité de ces jiuurn- 
fibres vasomotrices. Lorsqu'une personne est en état du 
chne (irrigation inadéquate des tissus) ou lorsque des 
muscles squelettiques nécessitent un surcroît de sang, les 
vaisseaux sanguins desservant la peau ut les organes 
abdominaux se contractent. Cotte «dérivation» du sang 
contribue à maintenir l'irrigation du cœur et de l'encé¬ 
phale ainsi que des muscles squelettiques. 

Par ailleurs, les effets parasympathiques prédo¬ 
minent dans le fonctionnement normal du cœur el dus 
muscles lisses dos systèmes digestif el urinaire. Ces 
organes présentent donc un lunus parasympathique. Le 
système nerveux parasympathique empêche une accolé- 
ration inutile de la fréquence cardiaque et établit les 
niveaux d'activité normaux dos systèmes digestif et uri¬ 
naire. Toutefois, lo système nerveux sympathique peut 
annuler los effets parasympathiques en situation d'urgence. 
Les médicaments qui bloquent los réactions parasympa¬ 
thiques accroissent la fréquence cardiaque et provoquent 
la rétention fécule ot urinaire. A l'exception dos surré¬ 
nal ns et des glandes sudoriparea, la plupart des gland os 
sont activées par des nournfihrcs parasympathiques, 


Effets synergiques 

Les effets synergiques des systèmes nerveux sympathique 
ut parasympathique ne soiiE mille part plus manifestes 
que dans la régulation des organes génitaux externes. En 
effet, pendant l'excitation sexuelle, la stimulation para¬ 
sympathique induit d'abord la dilatation dos vaisseaux 
qui les irriguent et provoque l'érection du pénis ou du cli¬ 
toris. (Cela peut expliquer pourquoi la libido diminue 
parfois lorsque lus gens sont anxieux ou bouleversés et 
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TABLEAU 3 4A 

Effets des systèmes nerveux sympathique et parasympathique 
sur divers organes 

Cible 

(organe ou système) 

Effets du système nerveux 
p arasy m pathi q ue 

Effets du système nerveux 
sympathique 

Œil (iris) 

Stimulation, du muscle sphincter de la pupille; 
constriction des pupilles 

Stimulation du muscle dilatateur de la pupllte; 
dilatation dus pupilles 

Œni (muscle ciliaire) 

Stimulation du muscle ciliaire entraînant te 
bombement du cristallin aux fins, de l'accom- 
mu dation e-c de 9a vision de prés 

Aucun 

Gland as (glandes. nasal us, 
lacrymales, salivaires, gastriques, 
•et pancréas) 

Stimulation de l'activité sécrétoire 

Inhibition de l'activité sécrétoire; vasoconstriction 
des vaisseaux sanguins desservant les glandes 

Glandes sudoripares 

Aucun 

Déclenchement de fa draphonèse (neurofibres 
cholinergiques) 

Mèdulla surrénale 

Aucun 

Déclenchement de la sécrétion d'adrénaline et de 
noradrèmaüne par les cellules de la médulfa 
surrénale 

Muscles a metteurs des poils 
attachés aux follicules piteux 

Aucun 

Déclenchement de la contraction (redresse les 
poils et produit la chair de poule) 

Muscla cardiaque 

Diminution de In fréquence cardiaque; 
ralentissement et stabilisation 

Accroissement de la fréquence et de la force 
Cardiaques 

Coeur : vaisseaux coronaires 

Conscription des vaisseaux coronaires 

Vasodilatation 

Vessie/urètre 

Contraction du muscle lisse de la paroi 
vésicale; relâchement du sphincter lisse de 
l'urètre; stimulation de la miction 

Relâchement du muscle lisse de la paroi vésicale; 
contraction du sphincter lisse de l'urètre; 
inhibition de la miction 

Poumons 

Constriction des bronchioles 

Dilatation des bronchioles et légère con striction 
des vaisseaux sanguins 

Système digestif 

Accra issement de la motilité (péristaltisme) et 
d& la sécrétion; relâchement des sphincters 
permettant la progression des aliments 
dans le tube digestif 

Diminution de l'activité des gteriefes et des muscles 
lisses du système digestif et contraction des 
sphincters (comme le spliincter anal) 

Foie 

Aucun 

L'adrénaline provoque la libération de glucose par 
le foie 

Vésicule biliaire 

Excitation (contraction de la vésicule biliaire 
provoquant l'expulsion de la bile) 

Inhibition (relâchement de la vésicule biliaire) 

Reins 

Aucun 

Vasoconstriction; diminution de la diurèse; 
formation de nénlfie 

Pénis 

Erection (vasodilatation) 

Éjaculation 

Vagi nfol lions 

Érection (vasodilatation) du clitoris 

Antipéristaltisme (contraction) du vagin 

Vaisseaux sanguins 

Minimes du nuis 

Conscriction de la plupart des vaisseaux sanguins 
et augmentation de te pression artérielle; constric- 
tion des vaisseaux des organes abdominaux et de 
la peau permettant te dérivation du sang vers les 
muscles squelettiques, l'encéphale et le cœur au 
besoin; dilatation des vaisseaux dès muscles sque¬ 
lettiques (par l'intermédiaire de neurafibres choli- 
nergiques et de l'adrénaline) pendant une activité 
physique 

Coagutetion sanguine 

Aucun 

Accroissement de la coagulation 

Métabolisme cellulaire 

Aucun 

Augmentation de la vitesse du métabolisme 

Tissu adipeux 

Aucun 

Déclenchement de la lipûlyse (dégradation des 
graisses) 

Activité mentale 

Aucun 

Augmentation do la vigilance 
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que le système nerveux sympathique prédomine.] La sti¬ 
mulation sympathique entraîne ensuite l’éjaculation niiez 
l'homme et fe péristaltisme réflexe du vagin chez la 
fo ru me. 

Rôles exclusifs du système nerveux 
sympathique 

Le système nerveux sympathique régit de nombreuses 
fonctions qui ne sont pas sujettes à l'influence parasym¬ 
pathique, Par exemple, la médulla surrénale, les glandes 
sud or i pares, les muscles arrecfeurs des poils, les reins et 
la plupart des vaisseaux sanguins ne reçoivent que des 
neurofibres sympathiques. Il est facile de se rappeler que 
Le système nerveux sympathique innerve ces structures, 
car une situation d'urgence déclenche la transpiration, la 
peur donne la chair de poule et l’excitation fait monter en 
flèche la pression artérielle, sous l'effet d'une vasocon¬ 
striction généralisée, Nous avons déjà vu que î 7 influence 
rlu système nerveux sympathique sur les vaisseaux san¬ 
guins permet la régulation de la pression artérielle et la 
dérivation du sang dans le système cardiovasculaïre. Il y 
n lieu de mentionner ici quelques autres fonctions exclu¬ 
sives du système nerveux sympathique. 

Thermorégulation Les neurofibres du système ner¬ 
veux sympathique transmettent les informations son su¬ 
ri elles ainsi que les commandes motrices reliées aux 
réflexes qui régissent Ea température corporelle. Par 
exemple, l’application de chaleur sur la peau induit la 
Ulatatinn réflexe des vaisseaux sanguins de la région Luu- 
chéc, Lorsque la température systémique est élevée, les 
neuro fibres sympathiques déclenchent une dilatation 
généralisée des vaisseaux cutanés [artérioles), ce qui en¬ 
trin ne un afflux do son g chaud à la peau. Ils activent éga¬ 
lement les glandes sudoripures qui sécrètent le sueur, 
dont l'évaporation a pour conséquence un refroidisse¬ 
ment do la peau [comme l'évaporation do l'alcool ou de 
l'éther sur la peau]. Inversement, lorsque La température 
corporelle s’abaisse, les neurn fibres sympathiques déclen¬ 
chent une vasoconstriction des vaisseaux sanguins do la 
peau de manière à confiner le sang aux organes vitaux 
profonds afin d’empêcher un refroidissement généralisé. 

Libération de ré ni ne Sous l’effet d'influx nerveux 
sympathiques, les rulns libèrent de le rcnine, une enzyme 
qui permet la formation d'angiotensine; l'action de celte 
molécule sur des effecteurs spécifiques élève la pression 
artérielle. Nous expliquons au chapitre 26 les mécanismes 
d’action du système rénine-angiotensine, qui contribue 
au maintien de l'équilibre hydrique. 

Effets métaboliques Far l'intermédiaire de la stimu¬ 
lation directe et des hormones libérées par les cellules do 
la médit lia surrénale, le système nerveux sympathique 
déclenche un certain nombre d'effets métaboliques que 
l'activité parasympathique ne contre pas. Il s’agit [1) de 
l'augmentation de la vitesse du métabolisme des cellules, 
!,2) de l’élévation du taux de glucose sanguin, (3] de la 
mobilisation des graisses en vue de leur utilisation 
comme combustibles (synthèse de l’ATP] et (4) d'un 
accroissement rie la vigilance dû à la stimulation du sys¬ 


tème réticulaire activateur ascendant du tronc cérébral. 
Les hormones de la médulla surrénale augmentent égale¬ 
ment la force et la rapidité des contractions des muscles 
squelettiques. Los fuseaux neuromuseukires se trouvent 
.ainsi stimulés plus fréquemment, ce qui accroît 1 g syn¬ 
chronisme des influx nerveux envoyés aux muscles. Ces 
volées d’influx qui favorisent les contractions muscu¬ 
laires sont bénéfiques pour un athlète en compétition, 
mais elles peuvent devenir embarrassantes, voire nui¬ 
sibles, pour un musicien ou un chirurgien nerveux, 

Effets localisés , brefs t et effets diffus t 
prolongés 

Dans le système nerveux parasympathique, un neurone 
prégang] ion mure fait synapse avec un très petit nombre 
do neurones p os [ganglionnaires (un, la plupart du temps). 
De plus, toutes les nouroflhnéà parasympathiques libèrent 
do F acétylcholine, mais celle-ci est rapidement dégradée 
par l'acélylcholinestérase. Par conséquent, le système 
nerveux parasympathique exerce une régulation éphé¬ 
mère ot très localisée sur ses effecteurs. En revanche, les 
axones prégang] î on n aire s sympathiques se ramifient 
considérablement a leur entrée dans le LruilC sympathique 
eL ils font synapse avec de nombreux neurones postgan- 
glionnairea situés a divers niveaux. C'est pourquoi le sys¬ 
tème nerveux sympathique a des réactions diffuses et for¬ 
tement inter dépendantes lorsqu'il est activé. D’ailleurs, 
au sens étymologique, le tenue «sympathique» (tfmî = 
ensemble ; pathos - ce qu’on éprouve] Fait référence à la 
mobilisation générale de L'organisme, 

Les effets de l'activation sympathique sont aussi 
beaucoup plus durables que coux de l'activation para¬ 
sympathique, et ce pour trois raisons. Premièrement, la 
noradrénaline est inactivée plus lentement que l'acétyl¬ 
choline parce qu'elle doit être recaptée dans la terminai¬ 
son présynaptique avant d’être emmagasinée à nouveau 
dans les vésicules aynaptiques ou hydrolyses. Deuxième¬ 
ment, en tant que neu retransmetteur à action indirecte 
agissant par l'intermédiaire de seconds messagers (voir 
p, 394), la noradrénaline exerce ses effets plus lentement 
que ne le fait l'acétylcholine, qui a une action directe. 
Troisièmement, lorsque le système nerveux sympathique 
est mobilisé, les cellules de la médulla surrénale libèrent 
dans la circulation sanguine de petites quantités [15%) 
de noradrénaline et de grandes quantités (85 %) d'adréna¬ 
line. Bien que L'adrénaline augmente la fréquence cardia¬ 
que, le taux de sucre sanguin et la vitesse du métabolisme 
de manière plus efficace que la noradrénaline, ces deux 
hormones provoquent essentiellement les mêmes effets 
que la noradrénaline libérée par lus neurones sympathi¬ 
ques. En fait, les hormones circulantes de fit médulla sur¬ 
rénale produisent de 25 a 50% dos effets sympathiques 
agissant sur l'organisme à un moment donné- Ces effets se 
font sentir pendant quelques minutes, jusqu’à ce que le 
foie dégrade ces hormones, Par conséquent, bien que les 
influx des neurufibres sympathiques aient une durée 
d’action brève, ils produisent des effets hormonaux de 
longue durée. L’effet prolongé et généralisé de l'Etc rivât io n 
sympathique explique pourquoi les symptômes du slxoss 
extrême mettent un certain temps a se dissiper, môme 
après la disparition du stimulus, 
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FIGURE 14.9 

Niveaux de régulation du système nervÉUX autonome. 
L'hypothalamus occupe le sommée hiérarchique dans la régulation 
de l'activité du système nerveux autonome. Toutefois. des influx, 
nerveux inconscients d’origine cérébrale influent sur fe fonction" 
nement -de l'hypothalamus par l'intermédiaire de connexions avec 
le système Jim bique. 

Régulation du système nerveux 
autonome 

On fient généralement pour acquis que le système ner¬ 
veux autonome est involontaire, mais Sun activité n'en est 
pas iiiuins soumise à une régulation. Cette régulation 
s'effectue à plusieurs échelons du système nerveux cen¬ 
tral, soit la moelle épinière, le tronc cérébral, l'hypothala¬ 
mus et lo cortex cérébral. L'hypothalamus joue en général 
le rôle de «ganglion principal», c'est-à-dire de sommet 
hiérarchique dans la régulation du système nerveux auto¬ 
nome. A partir de l'hypothalamus, les commandes des¬ 
cendent vers les centres inférieurs du système nerveux 
central pour y être exécutées. Le cortex cérébral peut 
modifier le fonctionnement du système nerveux auto¬ 
nome mais il le fait au inveau inconscient et par l'inter¬ 
médiaire de structures du système limbique agissant sur 
las centres hypothalamiques [figure 14.9), 

Tronc céréf>rer/ et moelle épinière 

L'hypothalamus préside à la régulation du système ner¬ 
veux autonome, mais c'est la formation réticulaire du 
tronc cérébral qui semble exercer l'influence la plus directe 
sur les fonctions autonomes. Par exemple, certains neu¬ 
rones moteurs do la partie ventru-latérale du bulbe rachi¬ 
dien régissent de manière réflexe la fréquence cardiaque et 


le di El mètre des vaisseaux sanguins [centre cordwvas- 
cuîaire) ainsi que la respiration. D'autres régions médul¬ 
laires régissent plusieurs activités gaslro-intastinalos, La 
plupart dos influx sensitifs qui provoquent ces réflexes 
autonomes sont acheminés au tronc cérébral par l'inter¬ 
médiaire de neurofibres afférentes du nerf vague. Le pont 
contient aussi des centres respiratoires qui interagissent 
avec ceux du bulbe rachidien, eL certains centres du mé- 
sonccphnle [noyaux des nerfs oeuîü-moieurs} contribuent à 
la régulation du diamètre des pu pi lias. Les réflexes de défé¬ 
cation et de miction, qui entraînent l'évacuation du rec- 
Lum et de la vessie, sont intégrés à l'échelon de la moelle 
épinière, niais ils sont soumis à une inhibition consciente 
par les centres cérébraux supérieurs. Nous décrivons tous 
ces réflexes autonomes dans des chapitres ultérieurs, en 
même temps que les organes qu’ils desservent. 

Hypothalamus 

Nous avons vu que Y hypothalamus est lo principal centre 
d’intégration du système nerveux autonome. Plusieurs 
noyaux des parties médiane et antérieure de l'hypotha¬ 
lamus semblent diriger des fonctions parasympathiques, 
tandis que d’autres noyaux des parties latérale et posté¬ 
rieure président à des fonctions sympathiques, Çcs centres 
agissent par l'intermédiaire de relais situés dans lu/onna- 
liuiï l'étîcuïüiPë, qui influe à son tour sur les neurones 
moteurs préganglkmnuïres du système nerveux autonome 
logés dans Je tronc cérébral et la moelle épinière. Non 
seulement l'hypothalamus contient-il des centres qui 
coordonnent l'activité cardiaque et endocrinienne, la 
pression artériel le, la température corporelle et l’équilibre 
hydrique, mais il en renferme aussi qui ont un effet sur 
diverses émotions {la colère et le plaisir] et sur les pulsions 
biologiques [la soif, la faim et le désir sexuel). [L'encadré 
du chapitre il , p. 396-397, traite de l'effet de certaines 
di ugues sur le centre du plaisir de l'hypothalamus.) 

Au chapitre 12 [p, 428), nous avons indiqué que la 
partie émotionnelle du cerveau [c’est-à-dire le système 
Jimbiquc) est liée de près à l'hypothalamus. En fait, c'est 
la réaction émotionnelle du système limbique au danger 
et à line situation génératrice d'anxiété qui signale à 
l'hypothalamus de régler le système nerveux sympathique 
en mode < lutte OU fuite». L'hypothalamus est donc la 
pierre angulaire du cerveau émotionnel et viscéral, et 
c’est par ses centres que les émotions sa répercutent sur le 
fonctionnement du système nerveux autonome et sur ]e 
Cümpurtemont. Nous expliquons la genèse de la peur 
apprise dans l'encadré de la page 511. 

Cortex cérébra/ 

On a longtemps pensé que le système nerveux autonome 
échappait à la volonté. Mais qui n'a pas senti son ccaur 
s'emballer sons le coup de la colère ou n r à pas salivé à la 
simple pensée il'un aliment appétissant? Les influx qui 
provoquent ces réactions convergent dans l’hypothalamus 
en passant par les connexions qui le relient au système 
limhique. Les études portant sur la rétroaction biologique 
ont démontré qu'il est possible do maîtriser les activités 
viscérales, même si cette capacité demeure inexploitée 
chez la plupart dos gens. 
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Comment on apprend la peur 



H fait nuit nt vous entrez dans votre mai- 
son obscure. Vous entendez un faible 
bruit métallique. Vous frissonne? nt vous 
dressez. ['oreille, Uéià paré à affronter tm 
intrus, vous manques défaillir lorsqu g 
votre chat accourt à vos pieds. Nous 
avons tous connu les manifestations de 
la peur apprise dans ries situât ion s qui, 
sans comporter de réel danger, foison¬ 
nent de signaux que nous associons 
à une menace. 

Depuis une dizaine d'années, les 
ubmehours scrutent l'encéphale afin de 
mieux comprendre ce qni s’y produit 
lorsque te mécanisme ri a La. peur 
s'emballe, Ils ont découvert que la peur 
apprise fait intervenir trots régions do 
l'encéphale, ba première est le corps- 
atïïygdùhfde (voir f'r [lustration}, une 
structure du système Eimblqup r]ui relie 
nos émotions, la peur y compris h, à une 
multitude de souvenirs ou de situations. 
Les souvenirs entachés de peur s'im¬ 
prègnent de manière presque indélébile 
dam; le corps omyedaloïde. Ainsi, un 
enfant de trois ans qui sc brûle en jouatiL 
avec dns allumettes ne retouche plus 
jamais à des allumettes. On en déduit 
donc qufi tas associations établies par 
le corps amygdfilo'ûfa à fa suite de faiua- 
limis dangereuses doivent Être durables 
el profondes, 

3,h rnri&x préfrontal (situe à la sur¬ 
face de fa partie Latérale du Lobe frontal) 
est Es deuxième des régions de l'encé¬ 
phale à intervenir dans La peur, l! semble 
qu’il évalue te potentiel de danger et 
qu'il joue un rote primordial dans le 
« dM^Hpprentissage» des comportements 
du peur. Enfin, l'frypofiWnjTius réagit 
aux signaux de stress (quels qu'ils 
sofant) en sécrétant de lu corticolibcrine 
(CRF), URB hormone qui stimule la Libé¬ 
ralité] dp cnrHcotrophine (Ar.TH) par 
l'hypophyse. La coilicoErophine stimule 
à son tour fa sécrétion do cortisol par fa 
cortex surrénal {voir l’il lustrât ion]. Le 
cordsol, rfa mémo que l'activité du sys¬ 
tème norvBiix sympathique, prépare 
l'orgsniümo à sa défendre, 

[,» réaction do peur met un certain 
temps à s'établir. Chez l'ètre humain, 
l'activité du cortex pré frontal augmente 
entre le septième el fa douzième mois de 
La fan, soit la période au cours de 
laquelle 1rs nourrissons coinmenetmt à 
manifester une peur marqué" dos 
Inconnus. Casl aussi pendant cette 
période que les enfants apprennant à 
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prélrnr.l,- 
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HippOMiTiM 
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décoder Les signaux sociaux tut qu'ils 
modulent leur pour en interprétant 3-os 
expressions de leurs parents;. Fait EnLé- 
ressanL beaucoup dfanfants extrême¬ 
ment craintifs ont dns parents anxieux. 

Les chercheurs n'ont pas fini d'étu¬ 
dier les as pools moléculaires de la réac¬ 
tion de peur, mais ils savent d'ores et 
dciâ que ce phénomène fait intervenir 
des neurones qui réagissrent eux opiacés 
et aux benzodiazépines [endogènes el 
exogènes). Lorsqu'une personne perçoit 
un danger, se:; neurones sensibles aux 
opiacés sont inhibés ui clin éprouve un 
sentiment grandissant do vulnérabilité. 
Cnat ensuite au tour des neurones du 
Cortex prèfronfal qui sacré tout des bon- 
zndfazdpines endogènes d'être inhibés. 
Ces inhibitions successives ont daux 
effete. Premièrement, Los neurones qui 
libèrent du G AB A sont inhibés; deuxiè¬ 
mement, les comporiomanti et les 
réponses hormonales qui préparerai fa 
personne à la lutte ou à la fuite .hm 
déclanchent. 

Au Fil des ans, fa plupart des gens 
acquiérent dns strategies qui leur per¬ 
mette rU de composer avec toutes sortes 
de falnations nftrayantes ; apaiser un vis- 
à-vis ssi uni ère, crier et fniF devant un 


agresseur, changer cfa sujet de conversa¬ 
tion ou encore entreprendre: une nou¬ 
velle activité, Certaines personnes, 
cepHndant, perdent tous leurs moyens 
dans des situations que fa majorité des 
gens trouvent banales: fa les I rem h lent, de 
manière incnniribla quand clics parlent 
à dns étrangers, elles ont peu]' de sortir 
[fa chez elEes ou elles ont une réaction de 
I erreur à des signaux qui leur rappel Ion l 
[Jas souvenirs du danger (comum c'efa fa 
cas pour cerfain, 1 » anciens combattants du 
Viêt-nam quand ils entendent le bour- 
dnimemsnt d h un hélicoptère). La sécré¬ 
tion chronique de cortisol peut -un traîner 
divers troubles;. Si l’organisme libère 
constamment du glucose au lieu d'en 
emmagasiner, fax 1 issu s sains s'atro¬ 
phient et ici fatigua fai nstaJfa. Par 
ailleurs, les changements card lova sco¬ 
laires prédisposent à l'hypertension arté¬ 
rielle et à. ses complications cardiaques, 
vasculaires et rénales. Enfin, des maladies 
reliées au strass comme l'ulcère gastro¬ 
duodenal peuvent apparaître. 

Pourquoi las êtres humains com¬ 
posent-ils si dilTéremmeiit avec: leurs 
peurs? Il sembla que ta nombre do dan¬ 
gers perçus importa moins- qua la façon 
de les affronter sur le plan émotionnai. 

La plupart des dangers perçus snnl dic¬ 
tés par la société or ambigus. Les psr- 
sounics capables d'anticEper une situation 
problématique puis rfa Février ou dn 
trouver u a exutoire à fan™ [rds ion s pré¬ 
viennent 1rs effels [iiifaihfas de fa pnur 
chronique, Hans certains cas. cape ridant, 
le problème est d’origine physiologique 
et réside dans une diminution cfa fa sen¬ 
sibilité du circuit CRF-ACThfacorUsol 
qui entraîne un affaiblissement des 
signaux do rétro-inhibition envoyés à 
l'hypothalamus, L'encéphale reçotl leu 
signal lui indiquant que la concentration 
sanguine de cortisol est faible alors 
qu’elle est élevée, ai bien que la cortex 
surrénal en sécrète constamment, Chez 
les personnes atteintes de troubles 
a ei xi eus diagnostiqués, il semble que le 
COrps aisiygdüloïde envoie des signaux 
de danger même on V absence ri a menace, 
Ces personnes doivent donc «dé!îH[i- 
prendre» les comportements rfa pour 
afin de parvenir à maîtriser leur anxiété. 
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relations entre 
le système nerveux et les autres systèmes 
de l’organisme 


Système endocrinien 

■ Le système nerveux sympathique active ]a médufla surrénale ; 
l'hypothalamus mnmurt à 5a régulation de ] 'activité de Ladéno- 
Jiif'pDphysB et produit lul-mému deux îiofinonti. 

■ Les hormones influent sur le métabolisme et le fonction Hu¬ 
mant dos neurones; lus hormones thyroïdienne!; sont ukhese]- 
lieltes ü ll développement du système nervéux. 


Système candlo vasculaire 

“ Lu SNA concourt à lu régulation du lu fréquancu curdïaqün ni 
dû la pression artérielle. 

■ Lu système cardiovusculaire fournit du stitîg riche uji 

Ui un nutriments étt système nerveux et il. évacue las déchets. 







Système lymphatique et immunitaire 


lins nerfs innervent les organes lymphoïdes; l'encéphale con¬ 
court à lu régulation du l.i fouet ion immun H aire. 

Luü Vaisseaux K-inphatiqUûîi délia rrassimJ les tissus entourant 
les structures du système nerveux des liquides échappés des 
capillaires; les éléments du système immunitaire prniëgmil 
tous les organes dos agents pathogènes (le SNC posséda aussi 
d'autres mécanismes de défense]. 



Système respiratoire 

Lu nyütiiimi nerveux rugEi lu ryilmir.! et l'a riiplitu.de des mouve¬ 
ments respiratoires. 

Le système respiratoire fournit l'oxygène essentiel h la vie des 
cellules nerveuses et il en évacue le gaz carbonique. 



Système tégumentaire 


■ Le système nerveux sympathique régit Ihh glnodas sudorîpares 
et les vaisseaux sanguins de la peau (cl, par conséquent, la 
déperdition ou la rétention de chaleur). 

■ La peau concourt à la déperdition de chaleur; la peau ren¬ 
ferme dn nombreux types d'extérocepteurs. 



Système osseux 


■ Los nerfs innervent les os. 

m ns emmagasinent du calcium qui servira à la fonction unr- 
veuse nt ils protègent In-? structures dit SNC. 



Système musculaire 

Le système nerveux somatique transporte les inFm-rnntions 
sensorielles provenant des fuseaux neuromuAculaires et les 
* :a mm a ndes actionnant ou inhibant les muscles squel h! t iques. 
Lus muscles sqnnlEH tiques snn.1 les effecteurs du système ner¬ 
veux smnntique. 



Système digestif 


■ Lcr SNA (nu parUcullèr le système nerveux parasympathique] 
régit la motilité digestive et ['activité des glandes annexes du 
système digestif. 

■ Le système digestif fournit les nutriments nécessaires à la syn¬ 
thèse de IWTP et des neurotransmetteurs par les neurones; 
il apporte les ions Na" et K + nécessaires â la conduction de 
l'influx nerveux. 




Système génital 


Système urinaire 

■ Lu SNA rugiL la miction ol lu pression Firiérieîte rénale- 

■ Lus reins évacu-anl lus déc: h ut s du métabolisme et main¬ 
tiennent une L-uu]position élùCLrolytEqUù Ed nn pl-E du snog 
appropriés au fonclloimnmunl iioutonal. 


Le SNA régit l’érection. du pénis ut réjucuhitEun r:UbM^ l'homme 
ainsi que l'érection du clitoris et i'anllpéristaltiKinù du vagin 
chez ln femme, 

ï.a testostérnnn est à l'origine dn 3,1 masculinisation du cer¬ 
veau, et elle Intervient dans la libido et l'agressivité. 
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relations entre le système nerveux 
et les systèmes musculaire, respiratoire et digestif 



],h système nerveux iiLJliLe sur la plupart des systèmes de 
l'organisme. Tenter dn «si] oci tonner les interacttnpfi l«s plus 
importantes constitue donc mu: lâche presque impossible. 
Qn’e$[-c« qui n In plus d'importance: lu digestion, J'élimina- 
tien des déclines ou la mobilité? Votre réponse dépundra pro¬ 
bablement do l’état clans lE?qu«l vous vous trouver eu lismil 
oetle page: vous ns répondre/, pas In même chose selon que 
vous avez faim ou ressentez un besoin pressai U de vous 
rendre ans toilettes. Nous nous contenterons do présenter ici 
lus principales relations entre le système nerveux et les sys¬ 
tèmes musculaire, respiratoire ol digestif, oeef nous traiterons 
on rlêlail des Interactions du système nerveux avec quelques 
autres systèmes dans ries chapitres ultérieurs. 


LjPLJ Système musculaire 

Soyons tirnFg; le système musculaire cesserait de fonctionner 
sans le système nerveux. Contrairement aux muscles viscé¬ 
raux et nu muscle eùrditLqLiû, qui possèdent d'autres méca¬ 
nismes de régulât ion , les muscles aquEftaltiques dépendent 
flillHïrtnmnl des netirofibres motrices somaLiqiurs pour ce qui 
est de l'activation et de la régulation. Mon seulomonl, los neu- 
m fi bras somatiques commaridcn t-el les elux muscles squ.elet- 
tiqitcs do sc contracter, mais ollns leur « indiquent it aussi 
avec quelle force le fufi'ir. îüai formant ses premières synapses 
avec les myocytes squehmiquos, le système nerveux déter¬ 
mine si leurs contrai:! mus sm-rml rapides ou lentes et, par le 
fait même, établit de mauïiue définitive le potentiel de vitesse 
et d 1 endurance des muscles. Les relations entré les diverses 
régions de l'encéphale (les noyaux basaux, lu cervelet, l'aire 
promotrice, etc,] et les informations provenant des mécano- 
réccpteurs [sensibles à l'étEremenlJ dictent également i'éié- 
ganca et Ja coordination du uns mouvements. Par ailleurs, 
tant que les myocytes squohittkpiùS sont sains, ils ont un effaî 
sur la viabilité des nouroues avec lesquels ils font synapse. 

La relation est véritablement synergique. 


Système respiratoire 

Comme celui du système musculaire-, lu fonctionnement du 
système respiratoire dépend entièrement rin système ner¬ 
veux. Le: système respiratoire oxvgène sans ressa le s;-i si■ = (et 
les l. i : 11 u 1 1 :.h ] cl évacue le gaz carbonique. Ixis centres nerveux 
du bulbe rachidien et du pont déclenchent fil main tiennent 
lus mouvements d'inspiration ot d'expiration de Pair en 
aol i Vaut des muscles squelettiques qu i modifient lr- volume 
des puuiiions [et, par conséquent, la pression dos gaz à 
l'intérieur). Si certains do ces cou très du système nerveux 
central HubEsjtfmt des lésions, les mécanoréeeptours (sen- 
siblos ù iVïlirtmimit) situés dans les poumons rlénlennhmil 
il os réflexes grâce auxquels la respiration paru conlimier. 


Système digestif 

Lo systàma digestif réagît à do nombreux Facteurs (nomma ins 
hormones, le p]-t local, les substances chimiques irritantes et 
les bactéries), mais ]&système nerveux parasympathique n r cm 
esl pas moins essanliél â son fonctionnement normal. L'jlc. tî- 
vité sympathique, qui Inhibe la digestion (et parle IeeïI même 
f 'approvisionnement de l'organisme en nutximeiits], eu: rc?ii- 
cmil i Hrail aucune opposition sans les hiflux des neurofifirus 
parasympathiques. La régulation parasynipalliiq ue est si impor¬ 
tante que certains de? neurones parasympathiques stntt stlués 
dans la paroi même dns organes du système digestif, plus 
précisément clans 1ns plexus intrinsèques, Les mécanismes 
intriJifièquas du régulation pourraient donc maintenir la digés- 
l icjri même si tous les mécanismes extrinsèques disparais-: 
salent, T,b système digestif joue le niètiiEf riïtu pour le système 
nerveux que pour tous les autres systèmes : il fait passer dans 
la circulation sanguine les nutriments contenus dans les ali- 
menta ingérés afin de les jnettre le lu [hs-potùtEou des cellules, 






IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système nerveux 

Élude de cas: A s cm arrivée au centre hospitalier, lo pet il 
Éric, âgé de lü ans, est couché sur une civière rigide, la tâte 
et le tronc immobilisés. Los untljuLaunÉurs indiquent qu'ils 
Pont trouvé conscient à 15 ni do l'auinhus ; Il pleurait, disait 
qu'il était incapable dosa lever pmtr retrouver sa mère cl so 
plaignait d'un «gros niai Je tutu*. ÉrEc présente de graves 
contusions dans la région lonibah: ni .sur Je tête ainsi que dns 
Incérations sur le dos et lu cuir diciVEilu. Se pression artérielln 
est basse, sn température est élevée (,19,5 :J C] et ses membres 
inférieurs sont paralysés et insensibles aux .stimulus doulou¬ 
reux. Pmi de temps après son arrivée élu [jénire hospitalier, 
Eriu devient somnolent ut incohérent; il a bientôt dn fré¬ 
quentes périodes d'inconscience. 

On fait inmiêdiutmiMml subir une tomodonstlnmetrie 
à Éric, on lui réserve lu le; salle d'opération et on lui met ejeim 
perfusion intraveineuse de dexaméthasone, un corlicosté- 
roïdfl aEili-inflammatoirai 

1. Pourquoi a-t-on immobilisé la tèle rit lu tursLr tl'Ércc pendant 
te transpEirt vera In rentre hospitalier'/ 


2. ,Selfiii toute [i mtîn hihtê, qti 'indique la dégrada Lion dei signas 
neurologiques [flonimnlence, incohérence, etc,] chez Éric? (ÉLel- 
blissez le rapport avac; ]r i vjjh ■rt'inEflrvention chirurgicale qu'on 
pratiquera.) 

5. PuurqLEui atiminisltn-l-pn de lu dexaméthasone à Éric? 

4. J.r t tomodensitométrie ne rêvèlu aucuiitt LLsinn permanente 
Je fa moelle êpînièrn. Comment pouvca-vou« expliquer hi para¬ 
lysie des membres inférieurs d’Eric ï 

Environ 24 heures après l’inlervenllnii chirurgicale, la 
paralysie dns membres inférieurs disparaît cl l’a et i vite réflexe 
se ralablil. Cependant, Éric présenta des spasmes en flexion 
incoercibles et il nsi inconTiuont, L'examen révèle qu'il tranp- 
piL'tï abundammsiit et que sa pressinn artérielle à si. anormalc- 
Eiui-rii élevée, 

5. Du l]ul:I Irauhlin Krjç souffre-t-il? Quelles f:ri snnl 1 rs cmisn.s 
délorniiiiauilEjs ? 

fi. Quels sont 1 rs risques associés k l'IiyperLensinn arlérialle 
dans le cas d'Éric 7 

(Réponses à l’appondlco G! 
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Influence de la rétroaction biologique Selon lr 
priiH ipe rie basa do la rétroaction biologique, noua ne 
maîtrisons pas nos activités viscérales parce que nous 
□ 'en avons pas conscience (ou alors Ères peu], Pendant les 
séances dApprentissage do la rétroaction biologique* las 
sujets sunt reliés à un appareil qui détecte et amplifia 
certains processus physiologiques tels que la fréquence 
cardiaque. la pression artérielle et In tonus des muscles 
squelettiques; ces données sent ensuite retransmises au 
sujet sous la forme de clignotants ou de tonalités, On 
demande au sujet d’essayer du modifier on de maîtriser 
certaines fonctions * involontaires » en se concentrant 
sur des pensées calmes nu agréables, Comme P appareil 
indique les changements physiologiques recherchés, le 
sujet apprend peu à peu à reconnaître los sentiments qui 
leur sont associés et à les susciter à volonté. 

Les techniques de rétroaction biologique apportent 
un soulagement certain aux personnes qui souffrent de 
migraines. De même, elles permettent aux personnes car¬ 
diaques de gérer leur anxiété; beaucoup ont diminué leur 
risque de crise cardiaque en apprenant à abaisser leur 
pression artérielle et leur fréquence cardiaque. Les per¬ 
sonnes souffrant d'ulcères peuvent aussi acquérir une cer¬ 
taine maîtrise de leurs sac ration s gastriques. Toutefois, 
l'apprentissage de la rétroaction biologique est long et 
souvent frustrant, et les appareils utilisés sont cuûteux et 
difficiles à utiliser. 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 




Comme le système nerveux autonome participe à 
presque toutes les fonctions d'importance, il n'est 
pas étonnant que ses anomalies aient dés Effets 
étendus. Ces perturbations peuvent notamment entraver 
la circulation sanguine, voire entraîner la mort, 

Lû plupart des troubles du système nerveux auto¬ 
nome sont reliés à un excès ou à une insuffisance de la 
régulation des muscles lisses. Lus plus graves touchent les 
vaisseaux sanguins: il s'agit entre autres de l'hyperten¬ 
sion, de la maladie de Raynaud et du syndrome de 
^hyperréflectivité autonome. 

L’hypertension peut être causée par une hyperactivité 
du système nerveux sympathique due au stress extrême et 
prolongé, L'hypertension, dent nous traitons au chapitre 20, 
est toujours grave, d’une part parce qu'elle impose un sur¬ 
croît de travail au cœur, ce qui peut hâter la cardiopathie: 
d’autre part parce qiTetle use prématurément les parois des 
artères. Ou traite l’hypertension due au stress à l'aide de 
médicaments qui bloquent les récepteurs adrénergiques. 

La maladie do Raynaud SC caractérise par des crises 
durant lesquelles la peau des doigts ot des orteils devient 
blême, cyanosée puis duLilriureu.se- Ces crises sont géné¬ 
ralement provoquées par l'exposition au froid. Il s'agit 
d'une réponse exagérée de vasoconstriction dans los par¬ 
ties du corps touchées. Les effets de la maladie vont du 
simple malaise à une constriclion vasculaire telle que 
l' ischémie et la gangrené peuvent s'ensuivre. Pour traiter 
les cas graves, un sectionne les nourofîbres sympathiques 


préganglioimaires desservant les régions atteintes (cette 
intervention est appelée sjonpathectomie}. Les vaisseaux 
touchés se di là Lent et l'irrigation se rétablit. 

Le syndrome de rhyperréflectivité autonome est un 
phénomène très grave qui se traduit par une activation 
anarchique des neurones moteurs ÉHitnnomes et soma¬ 
tiques. Dans la plupart des cas, il se manifeste chez des 
personnes quadriplégiques ou atteintes- de lésions médul¬ 
laires situées au-dessus de T M . La lésion Initiale rsî suivie 
per le choc spinal (voir p. 449), Quand l'activité réflexe se 
rétabli!, elle est généralement exagérée, foute d'inhibition 
par les centres cérébraux supérieurs. Surviennent ensuite 
des périodes d’hyper réflectivité autonome provoquées 
par dos vagues d'influx nerveux provenant de régions 
étendues de la moelle épinière. Le facteur déclenchant est 
habituellement un stimulus cutané douloureux ou la dis¬ 
tension d’un viscère, là vessie notamment. Le syndrome 
de l'hyperréflectivité autonome se traduit par des spasmes 
en flexion, l’évacuation du côlon et de ta vessie et la dia- 
phorése, La pression artérielle s’élève à un niveau critique 
(jusqu'à 2flf] mm Hg ou plus], ce qui peut causer la rup¬ 
ture d'un vaisseau sanguin de l’encéphale et en accident 
vasculaire cérébral. Un ne connaît pris le mécanisme exact 
de ce syndrome, mais certains y voient une forme d’épi¬ 
lepsie de Un moelle épinière. ■ 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 


Les neurones prégang]îonnaires du système nerveux auto¬ 
nome se développant à partir du tube neural embryon¬ 
naire, comme les neurones moteurs somatiques. Les 
structures du système nerveux autonome dans le système 
nerveux périphérique (les neurones postganglionnaires et 
tous les ganglions autonomes) proviennent quant a elles 
de le créfe n oumte (do même que Loua les neurones sensi¬ 
tifs) [voir la figure 12.2, p. 40b}. Certaines cellules de la 
crête neurale Forment les troncs sympathiques; d'autres 
migrent vers l'avant eL atteignent un site adjacent à l'aorte, 
où elles forment les ganglions prévertébraux, Les deux 
types [le ganglions reçoivent des axones des neurones 
sympathiques situés dans la moelle épinière, et ils émet¬ 
tent des axones qui font synapse avec leurs cellules effec¬ 
trices en périphérie du corps, Ce processus semble guidé 
par Je facteur de croissance des cellules nerveuses (NGF, 
«nerve growîh factor»], une protéine sécrétée par les cel- 
lul es cibles des axones postganglionn aires. Après un long 
trajet, certaines des cellules de la crête neurale se diffé¬ 
rencient et forment la média lia surrénale. Les cellules de 
la crete neurale contribuent également aux ganglions 
parasympathiques de la tête ainsi qu’aux ganglions termi¬ 
naux parasympathiques des organes. Il semble que les cel¬ 
lules de la crête neurale atteignent leurs destinations en 
migrant le long des axones en voie de développement. 

Les anomalies congénitales du système nerveux 
autonome sont rares, ]| convient cependant de 
citer l'exemple de là maladie do Hirschspning 
[mégnoôinn congénital), une affection fine à une absence 
de neurones dans les ganglions terminaux de la partie dis- 
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taie du gros intestin (dans la paroi du côlon]. Comme cette 
partie demeure immobile, dlc sc distend par suite de 
l'accumulation des matières ironies en amont, ce qui en- 
traîne la constipation. Un corrige ITannmaiic en excisant 
chirurgicalement le segment d'intestin inactif, u 

Pendant la jeunesse. Les perturbations du système 
nerveux autonome sont habituellement duos à des lésions 
do la moelle épinière ou des nerfs autonomes. Far 
ailleurs, l'efficacité du système nerveux autonome dimi¬ 
nue au émirs dos années. Il semble que ce déclin soit en 
partie dil â une accumulation do ncurofilamenls dans les 
corpuscules nerveux terminaux des axones préganglion- 
naires qui libèrent lé neuropeptide Y, Congestionnés par 
les neurofilaments, les corpuscules nerveux terminaux 
subissent des changements structuraux [renflements), 
Beaucoup île personnes âgées se plaignent de consti¬ 
pation (provoquée par un ralentissement de la motilité 
gastro-intestinale], ont les yeux secs et souffrent d'infec¬ 
tions oculaires répétées (en raison d'une diminution de la 
sécrétion lacrymale]. En outre. certaines personnes âgées 
ont tendance à s'évanouir quand elles passent de la posi¬ 
tion couchée à Ea position debout. Elles souffrent alors 
d’hypotension orEliostalique (□rthos = droit; statos — 
debout), une forme d'hypotension artère cl le causée par un 


TERMES MÉDICAUX 

Achalasie (u = sans: khnlasis = relâchement} Terme général qui 
désigne le funoEionnenient défectueux des sphincters. L'achals- 
sie du cardia est une maladie eerflClérÉSée par une perte de la 
capacité ii h l'œsophage de pousser les aliments vers l'estomac et 
par un défaut, de reladiammil du sphincter inférieur lors ri a la 
déglutition, entra vent lu passage des aliments. La partie distale 
de l'œsophage se dis ton ri et les votnissementH sont frequents. On 
ne conu oit pas la cause de la mnladic, mais il se peut qu’elle soit 
dueâ une anomalio uongûulUile dus neurones postgangliqnnaires 
parasympathiques do la paroi de l'œsophage, ou qu'elle soit 
secondaire à une fibrose de Pœsophage (cornnui dans la scléro¬ 
dermie). 

Syndrome de Humer [ou üyndt qjo« (.te Claude Bernard] Syn- 
drsji[]u provoqué par ia destruction du tronc sympathique cnrvi- 
cal d'un côté du corps al entraînant un affaissement (ptosel du la 
paupière supérieure, le myosis. rénophlalmia (bulbe de l'œil en¬ 
foncé) et fianbïilmso du côté louché de la tête. 

Vessie atenique Flaccidité du Iel vessie entraînant un remplissage 
excessif et des fuites d'urine par les sphincters. L'affection peut 
résulter d'une parla lecn pondre du réflexe de miction ù la suite 
d'une lésion de la moelle Qptiüiùrt:. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

I. Le système nerveux autonome est le volet moteur du système 
nerveux pérlplifirique (pii rugit In?; activités viscérales ufiit du pré¬ 
server l'homéostasie. 

Système nerveux autonome: 

Caractéristiques générales fp. 495-497) 

Comparaison entre lu système nerveux somatique 
E?t le .système nerveux autonome (p. 495 - 497 ) 

1. Le système nerveux somatique (volontaire) fournil des neuro- 
fihros motrices kiu muscles squelettiques. Le système nerveux 
autonome (involnnEairB eiu moteur viscéral) donne dos iiüUKjfibrrjH 
motrices aux muscles lissas, au muscle cardiaque el aux glandas. 


ralentissement de la réponse dns centres vasoccmstric- 
teurs sympathiques, fl ion que ces problèmes s nient 
ennuyeux, ils sont généralement bénins, et la plupart 
peuvent être surmontés par des changements dans In modo 
de vie ou l'emploi de substances artificielles. Ainsi, un 
conseille aux personnes âgées de changer de position lente¬ 
ment poux laisser à leur système nerveux sympathique le 
temps de stabiliser la pression artérielle. On leur recom¬ 
mande aussi de boire beaucoup [le liquides pour soulager 
la constipation et d'humecter leurs yeux à l'aide de gouttes 
pour instillations oculaires [des larmes artificielles), 

* * * 

Nous avons décrit dans ne chapitre la structure et le fonc¬ 
tionnement du système nerveux autonome, qui constitue 
l'une des parties motrices du système nerveux périphéri¬ 
que. Nous y reviendrons à plusieurs reprises, car la plupart 
dos organes que nous allons étudier dans Los chapitres 
ultérieurs sont soumis à dos mécanismes de régulation 
autonomes. A présent que vous avez étudié ressentie! du 
système nerveux, prenez b temps de vous pencher sur ses 
interactions avec les autres systèmes de l'organisme el 
lisez l’encadré intitulé Synthèse, p. 512-513- 


2. Dans 1d système nerveux sontH l ù | lee.s, u ri neurone moteur unique 
forme la voie ufîârujitu qui vu du système nerveux central aux effec¬ 
teurs. Lel voie efférente du système nerveux autonome ûoustata ru 
u nu demie de deux neurones; le neurone préganglionnaire dans ie 
système nerveux central et le neurone postgangli.qn.rta ire dans un 
ganglion, 

3. L'auétylcholine est le neurotransmelteur des neurones moteurs 
soEualiqucs ; uflu si emu ilu les myocytes squelettiques. Les neuro- 
transmettouïs libérés pur lus neurones moteurs autonomes (hacétyl- 
tliulLna et L?i noradrénaline} peuvent être excitateurs on inhibiteurs. 

Compas unis du système nerveux autonome (p. 4Ü7J 

4. Le système narvenEjc antminniR est composé du système nerveux 
sympathique el du HystèmR nerveux parasympa ÜlLquc., Ces deux 
systèmes oxereanl généré lement des effets antagonistes sur les 
mêmes organes et h les, 

5. Le système nerveux parasympathique [repos cl digestion! ulo- 
nom i se l'énergie Ht maintient tes activités corporelles à leurs niveaux 
de basR. 

fî. Lrr effets parasympathiques comprennent lu ncmslridion des 
pupilles, la sénrélion glandulaire, PaccrolsseiEiont de la mrjliiite 
gastTn-mtestinate et les mécanismes musculaifos m&nuiiL eî l'éLirnte 
nation des mstières fécales et de l'urine. 

7. I.H système nerveux sympathique prépare Tuigenisoiu îi fuira 
fxr:« hlix situations i 'urgence. 

fl. Les effets sympalhiqu&s suuè lu dilâ tut loti des pupilles et des 
bronchioles, l'augmentation du lu FréquEUicê cardiaque et respira¬ 
toire, l'élévation de la presaioEi artériallu, l'augmente Bon du taux de 
glucose sanguin et la transpiration. Fendant uuei netivité physique, 
te vaHoceestriction sympathique détourna le suai” du tu pcnu rI du sys¬ 
tème digestif vers le cœur, l'encéphale elles musdes squnlett iques. 

Anatomie du système nerveux autonome 
(p, 497-504) 

Système nerveux parasympathique [cramu-sacru)] 

(p, 4f»R-5enj 

1, Les neurones pidganglionaairus pEUnsynipalhlque* émergent 
du (roue cérébral et do la région sacrale |S 2 a SJ de Lu mouEla épinière. 


51G Thuisièiuff partie: Régulation et inEcgraÜDii des processus physiologiques 


2. Les neurofibres prégaEiglkmrtntu i:h ftml synapse nvot: lïok mm- 
rn ues postganglionnaires dans des ganglions terminaux situés à 
l'î ni éiion r on près rie tours organes effecteurs. Les neurofibres uré- 
ganglionnaires. sont longues, tandis que les neurofibres postgan- 
gliormaires sont courtes. 

2-, Les neurofibres d’origine crânienne naissent dans les noyaux 
îles nerfs crâniens ILl, VIL, IX et X, diiïia le tronc cérébral, et elles 
font synapse dans des ganglions situés dans la tête, le thorax et 
l'iihdojrfcÉi-tJ, Le niirf vague dessort pnitlqueEnem tous les organes 
doS ravil.é h, (Emmclrpui et iiljduininalü, 

4. Les i uni rnfi Lires d'origine sacrale [Sm à 3^1 su ni Issues du la 
région latérale de la substance grise de lu moelle épinière et elles 
forment cerinins des nerfs splanchniques, Os nerfs desservent les 
viscères du bassin. Les axones prégangli onn-nires n'empruntent ns 
les rameaux continu n ica ni s nt Les nerfs spinaux. 

Système nerveux sympathique fthoraco-lorubaU 
f|j, 500-504) 

5. Les uxuucs préganglïüjmaïroü sympathiques sont issus da lu 
[.orne latérale des Segments médullaires TL el Lv, 

6. Los axones prégongllonnaires quittent la moelle épinière en 
passant par les rameaux communicants blancs cl atteignent les 
ganglions du irüiic sympathique. L'n axone peut faire synapse dans 
un de cos ganglions situé au luèom ni venu nu ,i un niveau difTérant. 
ou encore émerger du tronc sympathique seins le ire synapse. Les 
neurofibres p régang] ionneures sont courtes, tandis que les neuro- 
libres poslganglionnaires sont longues. 

7. Lorsqu'il y a synapse dans un ganglion du tronc sympathique, 
la neuro libre postgang]ionmure peut entrer dans un rameau du 
nerf spinal par le rameau communicant gris puis atteindre lu péri¬ 
phérie du corps. Les neurofibres postganglionnaires issues des 
ganglions cervicaux du tronc sympathique desservent aussi Les vis- 
Gères Bt [bu vaisseaux sanguins rte la iLïîe, du enu ni du thorax. 

ft. Lorsqu'il n'v a pas da synapse dans un ganglion du tronc sym¬ 
pathique, bis n«nm-Hbraa préganglinrinaîras forment le?s nerfs 
Splanchniques (grands et petits splanchniques* splanchniques 
inférieurs, splanchniques Jombaux et sacraux!. La plupart des ncu- 
roflbres des nerfs splanchniques font synapse dans des ganglions 
prévertébraux, et les tien roflbres pnstgangl mima ires desservent les 
organes abdouiinflux, Cariailies nmiroES bines «les nerfs splanch¬ 
niques fout svnnpse avec iLe?k Celhtlas de ta médulla surrézisle. 

Arcs réflexes viscéraux (p. 51)4-5051 

[), Les aies réflexes viscéraux comprennent les mêmes éléments 
que les arcs réflexes somatiques. 

lu. Les corps cellulaires des neurones sensitifs viscéraux son! 
si L nés dans les ganglions spinaux ou dans les ganglions sensitifs 
dus Jiurfs diluions, Üu trouve des afférents viscéraux dans lus nerfs 
spiüuüx ut dans presque tous lus nerfs autonomes. 

Physiologie du système nerveux autonome 

(p. 3Û5-5IÛ. 514) 

Meurotransmetleurs et récepteurs (p* 505-50G) 

1, Les neurones moteurs autonomes Libèrent deux importants 
neurotransmetteurs, l'acétylcholine (ACh) et la noradrénalino 
(NA). Selon le naurotransmetteur qu'elles libèrent. Les neumfthms 
sont dites cholinergiques ou adrénergiques, 

2, L'acétylcholine est libérée par ! ou tes les neurofibres nrégan* 
gli on noires et par toutes tes neurelibrcs postganglionnaires para¬ 
sympathiques. La norad rénal tne est libérée par toutes les neuro- 
fibres postganglionnaires sympathiques, à l’exception de celles qui 
desservent les glandes sudoripares de la peau* certains vaisseaux 
sanguins des muscles squelettiques et les organes génitaux externes 
(ces non roflbres sécrètent de l’acétylcholine). 

3, Selon Les récepteurs auxquels ils se lie ni, les ncuroliansm&t- 
tours ont des effets différents. Les récepteurs cholinergiques [ACh) 
sont soil muscariniques* soit nieotiniques. Les récepteurs adréner¬ 
giques (NA) se divisent, en cinq sous-classes: n 3 .. 0], et ft, 


Effets tics mcdicamcnls |p. 5Q6-5Ü7) 

4. Pu traite les troubles causés par un fonclionneriumt excu&alf 
ou inadéquat du système nerveux autonome pur des médicaments 
qui reproduisant favorisent ou inhibent l'action de ses neurutranü- 
rtiôtteurs. Certains médicaments se lieml à un seul type du récep¬ 
teurs* facilitant ou inhibant rie 1» sorte [Jus activités précisas. 

Interactions des systèmes nerveux sympathique 
E,ïf pa raxymp a th i e juft Ü p . 507-509) 

5 . Les systèmes sympal h i q ue et pe rasy 111 pu 11 1 iq un i un arvani Ujiis 
deux la plupart des organes : Os ont de nombreuses biturant Luns 
ruais présentent habilui: Hument un unlugûilisuie dynamique. Lus 
nffels untugüuistus luüuhcitlt princLpulcîtJiuj lI le CüîUty le système 
respiratoire et le système digestif- Lo système nerveux sympa¬ 
thique stimule l'activité cardiaque et respiratoire et 19 ralentit 
l'activité gastro-intestinale. Le système nerveux parasympathique 
inverse rats effets. 

6. La plupart des vaisseaux sanguins ne sont innervés que par 
des neuroflbres sympathiques et présentent un tonus vasomoteur. 
L'activité parasympathique prédomine dans le cceur, lus musclés 
t i v ■ s i ! -ï [lu àvstème riigfJsLif (qut présument iiorniulamuIlL lui IüüUj 
parasviilpillbiquEs] àt lus glandes. 

7. Les systèmes nerveux sympathique et parasympathique ont 
des effets synergiques sur les organes génitaux externes, 

fl. Les: rôles exclusifs du système nerveux sympalbique sont lu 
régulation de la pression artérielle, la dérivai inu du sang dzms Lu 
SVStème nardirJvnsoulairFî, lu thurmurég ilIation. Le? déoleudiemmLt 
de la sécrétion de réns ne par Les reiùa et les effets métaboliques. 

Q, L'activation du systèmu narveux ftynopalbEque cnitmîne une 
mobilisation prolongée de l'orgariijiine ha vue d'une si tuai ion 
d'urgence (réaction rte lutte ms rts ht il a). Les Hllnts parasympa¬ 
thiques üunl localisés cl de courte durée, 

Régulation du système iiEîrvtiux ;lu km mm; (p. âlQ, 514) 
10- La régulaiimi rtn systèiliEs ilerVfaUjc autümnue s’uffcnLuc il 
diviirs éuhalnns: [1] L’activilü réiluxu dupt-uid des centras de la 
mueîLu épinière ut du tronc cérébral [particulièrement ceux du 
bulbe rachidien). [2) Les contres d'intégration hypothalamiques 
inloragissent avec les ccntrc-s supérieurs et inférieurs pour orches¬ 
trer les réiictiuns i a llIlu lûmes , somatiques et endocriniennes. |J) Les 
ç^nlrUü en tri eaux iiiflunnl sur le füacüotmeuLenL autuaiujiie pat 
l'inlormédtaire du nnimoxlmis avec Je système Limbique. La maî¬ 
trise consciente [les fonnlinns <iutt>nutnus tisl tare inals pussLhLu. 
notamment pEir lu rétronction tjiulngapn?. 

Déséquilibrer homéostaliquès du système 
nerveux aulonome (p. 514] 

l* La plupart îles troubles du système nerveux autonome se 
rrtpÉïronlanl sur In régulation [lus muscles lisses. Les anomalies de 
La régulation vasculaire, comme l’hypertension, Lu ntaladtu de Ray¬ 
naud et Je syndrome du rhyperréfieetlvlté autonome, en senL les 
plus graves exemples* 

Développement et vieillissement du système 
nerveux autonome (p. 514-515] 

l* Les neurones prëgüuglionuaires se développent à partir du 
tube neural i les neurones postganglEonnaircs proviennent de In 
crête neurale embryonnaire. 

2. La maladie de Hirschsprung est une obstruction fonctionnelle 
du gros intestin due à l'absence de neurones parasympathiques 
dans Les ganglions terminaux de cet organe. 

3, L'üge entraîne une perle d'effLcacilê du système nerveiix auto- 
rtnmu* qui hl- traduit par utàe dîmrnulion. du lu sécrétion glundu- 
luire tsL du lu motilité güstro-ïiilL'sLinulu almil que pur un ralentisse¬ 
ment des réiictiüiLs vasomotrices sympathiques aux changements 
de position, 
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QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix multiples/asso ci atio ns 

(Réponses è 3‘appendice G) 

1 - Parmi I ns caractéristiques ami va rites, laquelle n'appartienL pus 
au systèm h nerveux autonome? (a) Des chaînes efférentes; de deux, 
neurones. (b] Ln présence de corps cellulaires de neurones dans le 
système nerveux central, fc) La présence de corps n&tlul&irw du 
neurones dans; lus ganglions. (d) Lin nervation des musclas 
squid tîLLiqüuS, 

1. Associez ics structures ou les caractéristiques .hle; vantes un 
système nerveux sympathique (S) ou au système nerveux parasym¬ 
pathique (P). 

(1] Neurofibres préganglionnoircs courtes et neuro- 
fibres postganglioimaircs longues 
fz] Ganglions terminaux 

[3] Nuüruiitjrus d’urigÏEiù erüïïiû-Sj'iCrfltïj 

[4] èteuruilLirtis adrénergiques 
[ 5] Ganglions cervicaux 

( G} Gang] ions oti quos et ci ! taïres 
f"ï Régulation précise 

fuf Augmentation des fréquences oardiaqun et respira- 
loiru ni ébivatirtli dn Ifj pression artérielle 

- _ (9} Augmentation de Ea motilité gastrique et sécrétion 

des larmes, de la salive et des sucs digestifs 

_ [10] innervation des vaisseaux sanguins 

_ [il] Activé lorsque vous vous balancez dans un hamac 

__(121 Activé lorsque vues participe?- h un marathon 

Questions a court développement 

3, Expliquez brièvement pourquoi l'on qualifie parfois le sys¬ 
tème nerveux autonome d'involontaire et do moteur viscéral cl 
pourquoi on l'associe aux émotions, 

4, Décrivez La rajation anatomique nuire les rameaux communi¬ 
cants gris «1 blanc: h! te rmrf apina I «1 rn«ntioonez ln type de HGUTO- 
■ 1 1 nrms que l'nn trouve dans chaque rameau . 

5, énumérez les effets de l'activation du système nerveux sym¬ 
pathique sur les glandes sudoriperes, les pupilles, la mcdulla sur¬ 
rénale, le cœur, les poumons, le foie, les vaisseaux sanguins des 
muscles squelettiques pendant une activité physique intonse, tes 
vaisseaux sanguins du système digestif et les glandes salivaires, 

fi. Parmi les effets que vous avez mentionnés dans vos réponses 
à la question 5, lesquels sont inversés par l'activité du système ner¬ 
veux parasympathique ? 

7, Quelles neurofibres du système nerveux autonome libèrent de 
l'acétylcholine? Lesquelles libèrent de la noradrénaline? 

fi, Définissez le tonus sympathique et le tonu3 parasympathique 
et expliquer leur importance. 

9. Énumère?, les scus-clusses de récepteurs de I acétylcholine et 
de lu norédrénalinè et indique? les principaux endroits où on 
trouve chacune de ces sous-classes. 

10. Quelle région de l'encéphale intervient le plus, directement 
dans les réflexes autonomes? 

IL Expliquez l'importance dé l'hypothalamus pour la régulation 

du Ety^tùme ïiervéüJt Fl LIIljjilj;i llï-, 

13 . DéfinEssez la rétroaction biologique tri expliquez ses diffé¬ 
rentes utilisai ions. 

13. Gomment lu perte d'efficetHié du système nerveux autonome 
se majiifEfSte-t-elle chez les personne*) Figées? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


l. M. Johnson, souffre de rélanlion urinai™ [onction n«] te «E 
d'atonie do la vessie, On lut proscris du héihanfiolml, lui médica- 
tnent qui reproduit les affals cia l’acélylehnliciH sur le système ner¬ 
veux autonome, Justifiez ce choix thérapeutique. Ensuite, relevez 
parmi les réactions indésirables suivantes celles que M. Johnson 
est susceptible d'éprouver en prenant ce médicament; vertiges, 
hypotension artérielle, sécheresse oculaire, respiration sifflante, 
augmentation de lu production dé nui mis tiens les bronches, xéro¬ 
stomie, diarrhée, crampes, diaphorèse et érectiotis inopportunes. 


3. Lorsque M. Lacroix a été admis il l'hôpital, il su plaignait de 
douleurs atroces dans l’épaule et lu Liras gauches. On ,i diagnos¬ 
tiqué nue Crise cardiaque- Expliquez le phénomène de douleur 
projetée observé chez M. Lacroix. 

3, Une femme rie 32 ans se plein! de douleurs aux majeurs et aux 
annulaires rit indique (pie. lorsqu‘ kI 1rs se produisent, ses rmigts 
blômissenl puis LilimisSmit. On noie ses aidée ad h ni s médicaux, et 
on remarque qu'elle fume beaucoup, La médecin lui cnn sel Ile 
d'arrêter dn fumer, H ajoute qu'il ne lui prescrira aucun médica¬ 
ment avanl qu'elle n'ait passe un mois sans faire usage du tabac. De 
quoi souffre cette femme et pourquoi doïL-ullu cesser du fuüimr? 


4. Gabriel esl figé rte deux ans. Sou abdomen est dîstandu al il est 
toujours constipé. La palpation révèle une masse dans Je côlon 
descendant et la radiographie montre une importante distension, 
Selon vous, de quel trouble Gabriel est-il atteint et quels sont les 
Liens entre cette affection et l'innervation du côlon? 
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L’INTEGRATION 

NERVEUSE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D’APPRENTISSAGE 

Intégrât ion sensoriel lu; du la ïucepliun 

à là perception [p. 519-522 J 

1. Nom iTLf?r les 1 ru sis » i veauX de 1 f i a tégral iûn SCHSO rifille. 

2. Expliquer le rftle que louent les récepteurs dans le traite¬ 
ra mil des informations sensorielles, 

3. Comparer les voies ascendantes antéro-latérale et leninis- 
cale du système 5omesthé6iqu« sur Je plan du type <!'.Infor- 
motion véliiculée, de la précision des informations ainsi que 
de le siliiaLiüil des synapses. 

4. Énumérer et expliquer les principales caractéristiques du 
traitement perceptif des influx sensitifs. 

Intégration motrice: de Fmtention à l’acte 

(p. 522-525) 

ij, Décrire lue trois niveaux hiumn:hiquos de la rugulotion 
motrice sur les muscles squelettiques et montrer comment 
ils sont reliés antre eux. 

Ci. Décrire ça qu'on an tond par programme médullaire et neu- 
runes rie commanda. 

7. Comparer la point de départ et le rfito de la voie motrice 
principale avec ceux de la voie motrice secondaire dans in 
régulation de l'activité motriCe- 

B. Expliquer la fonction du cervelet ni des noyaux basaux dans 
Fintégration. somesthésique et motrice. 

9. Décrire les symptômes des troubles du cervelet et des 
noyaux basaux. 

Fonctions mentales supérieures (jj, 525-533) 

lü. Décrire l'élcctroercéphalogramine cl donner un aperçu de ses 
applications: distinguer Ih* oudés alpha, b«ia, tbéis ci délia. 

11. Décrire les diffère ni es formes d’épilepsie {causes générales, 
manifestations). 

12 . Comparer le sommeil lent a ver: le sommeil paradoxel r expli¬ 
quer leur importance et indiquer les variations qu'ils pré- 
sentent au cours de In vin: décrira fluux sroublejî ussociés au 
sommeil, 

13. Définir la conscience du point de vue clinique. 

14. Expliquer la signification de l'expression irvilenlent holis¬ 
tique par rapport a la conscience chez L’être humain ; décrire 
sus différents cnncnpts. 

15. Comparer les stades de la mémoire (court terme et long 
terme) ainsi que 'les catégories de la mémoire (déclarative et 
procédurale). 

lfi. Nommer les structures cérébrales associées à b mémoire 
duel finit ive ut à Ul mémoire procédurale: montrer umniticnl 
ces structures pourraient être reliées au traitement muésique, 

17. Donner un aperçu des dernières découvertes concernant le 
rôle des récepteurs du NMDA et celui du monoxyde d'azote 
dans ('établissement dns traces innésiques. 
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N tuis cousitlirons rarement l’activité du système ner¬ 
veux dans son ensemble; cependant, toutes ses 
fonctions, qu’elles soient sensitives, intégratrices 
nu motrices, s'accomplissent simultanément, Imaginez 
par exemple que vous faiLes une balade en voiture aven 
lut nnii. Les objets qui entrent dans votre champ visuel et 
la pression do l'accélérateur sur votre pied sont autant de 
stimulus qui, traduits en influx sensitifs, informent à tout 
moment votre système nerveux central des conditions qui 
régnent h l'intérieur comme h l'extérieur de votre orga¬ 
nisme. Vos muscles obéissent aux ordres dei votre système 
nerveux central, et vous freinez ou accélérez tout on 
soutenant une conversation animée avec votre passager. 
Ce chapitre porte sur les phénomènes nerveux qui soat¬ 
tendent Ces actions coutumières. 

À cause de leur immédioteté, les expériences senso¬ 
rielles conscientes constituent lui bon point do déport 
pour l'étude de l'intégration nerveuse. Après avoir traité 
de 3’int égrstion sensorielle, nous examinerons le déroule¬ 
ment de quelques activités motrices, notamment la marche 
et la station debout. Nous ferons ensuite Le lion entre ces 
deux sujets en abordant l’intégration sensorirnotriee. Enfin, 
nous nous pencherons sur la pensée eL la mémoire, sujets 
obscurs s'il en est: mais combien propices à la spéculation,. 

INTÉGRATION SENSORIELLE: 
DE LA RÉCEPTION 
À LA PERCEPTION 

Mettre survie dépend non seulement de la sensation mais 
aussi de la perception. La première se définit comme la 
conscience dos variations dans le milieu interne et l'envi¬ 
ron nom ont. et la seconde comme L'interprétation con¬ 
sciente des stimulus. Par exemple, lorsqu'un caillou se 
loge dans votre chaussure, vous avez une sensation de 
pression intense mais une perception de douleur. Vous 
vous empressez de retirer votre chaussure pour vous 
débarrasser du caillou. Eu effet, Iel perception détermine 
nos réactions aux stimulus. 

Dans cette section, nous suivrons le trajet des influx 
sensitifs des récepteurs au cortex céréhruL et nous exa¬ 
minerons le rôle que jouant les structures nerveuses à 
chacune des étapes de ce parcours. 

Organisation générale 
du système somesthésique 

Lorsque nous avons présenté L’organisation générale du 
système nerveux au chapitre 11, nous n'avons pas parlé 
ia .système somesthésique, car il ne s'agit pas d'une sub- 
Livision, à proprement parler, du système nerveux. Cette 
appellation fait référence à un ensemble de structures 
associées à la réception, au transport et au traitement final 
.las informations dans le système nerveux. 

Le système sûmes Eh ésique requit des influx des exté- 
rocepteurs, des propriocepteurs et des intérocepïeurs. Par 
conséquent, il transmet des renseignements relatifs à dif¬ 
férentes modalités sensitives du milieu interne du corps 
U mille de son environnement, chacune de ces modalités 
-dant associée à un groupe de récepteurs particuliers. 


Comme nous l’avons mentionné nu chapitre 12, les 
faisceaux et Lractus sensitifs ascendants qui unissent los 
récepteurs au ccrtex cérébral sont généralement formés de 
chaînes de trois neurones: lu corps cellulaire du neurone 
de premier ordre, ou neurone afférent dans le ganglion 
spinal, 3c corps cellulaire du neurone de deuxième ordre 
dans la corne dorsale de la moelle épinière ou dans le bulbe 
rachidien, eL la corps cellulaire du neurone de troisième 
ordre dans le thalamus (voir la figure 12,31, p. 440). On 
trouve aussi des synapses collatérales tout au long de ce trajeL. 

Dans le système somesthésique,, l'intégration nerveuse 
comprend trois niveaux: le niveau (les récepteurs, le niveau 
des voies ascendantes et Le niveau de le perception. Ces 
niveaux correspondent respectivement aux récepteurs 
sensoriels, aux faisceaux eL trac tus ascendants et aux 
réseaux neuronaux du cortex cérébral [figure 15.1). Les 
neurones des trois ordres relaient les influx sensitifs en 
direction de l'encéphale, mais ils traitent et utilisent ces 
informations en cours de route. 

Traitement au n/veau des récepteurs 

L'information relative au milieu interne et à l'environne¬ 
ment se présente sous forme d'énergie sonore, mécanique, 
chimique, eLc. Les neuroues des récepteurs sensoriels 
réagissent à ces stimulus (qui sont des formes d’énergie) 
en les convertissant en influx nerveux; co processus osl 
appelé transduction. Les autres neurones du système ner¬ 
veux déclenchent des influx nerveux en réaction aux 
neurotransmetteurs sécrétés lorsqu’un potentiel d'action 
stimule un neurone présynaptique. 

Lorsque lu récepteur absorbe l'énergie du stimulus, la 
perméabilité de la membrane du récepteur subit [les modi¬ 
fications qui ouvrent ou forment les canaux ioniques ; cela 
produit un potentiel gradué appelé potentiel récepteur 
(voirie chapitre 13). Si le potentiel récepteur est d'inten¬ 
sité liminaire, il déclenche un potentiel d'action au niveau 
do la zone gâchette. La transmission d'influx nerveux vers 
le système nerveux centra] se poursuit tant que continue 
3 e stimulus, Corn tue l'intensité du stimulus se traduit par 
3 a fréquence de la Iran s mis s ion d'influx (et non par une 
variation du potentiel d'action), les stimulus forts pro¬ 
voquent plus d'influx à 3a seconde que Les stimulus faibles. 

Traitement au niveau 
des voies ascendantes 

Les prolongements centraux des neurones sensitifs, qui 
transportent les influx provenant des récepteurs cutanés 
et des propriocepteurs, se ram i b ont considérablement à 
leur entrée dans la moelle épinière. Certaines de leurs col¬ 
latérales font directement synapse avec des neurones 
moteurs rie la substance grise qui déclenchent des activités 
réflexes (réflexes spinaux) dos muscles squelettiques. Les 
autres afférents sensitifs font synapse avec: des neurones 
de deuxième ordre dans la corne dorsale ou continuent 
leur ascension dans les cordons de la moelle épinière et 
font synapse dans les noyaux du bulbe rachidien. Les 
neurüËbres nociceptives du faible diamètre 1 font synapse 
avec ries neurones superficiels de la corne dorsale (sub¬ 
stance gélatineuse). Les grosses neuTofibres myéli rusées 
provenant dns récepteurs de la pression et du toucher 
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informations sensorielles (propriocoptivos) on prove¬ 
nance dos muscles squelettiques et des tendons. Connut 
leur nom l'indique, ces tractes se terminant dans le cerve¬ 
let [voir la figure 12,31a, p, 44R). Les influx proprioeepii:- 
qu’ils transportent informent le cervelet de l'état dr- 
cüntracliûn des muscles squelettiques durant l'exécution 
tTim mouvement et ne servent pas à Ja sensibilité con¬ 
sciente en tant que telle. 


Voie ascendante antéro-latérale La voie ascendante 

antéro-ïalérale est formée des tractus spino-th alamiques 
vantmi et Intfimî, que nous avons présentés au chapitre 12 
[voir le tableau 12.2. p, 445 et lu figure 12.3'lb, p. 44(5), Les 
neuroSbres spinothalainiques croisent la ligne médians 
dans la moelle épinière, La plupart d‘entre elles trans¬ 
mettent dos influx douloureux el thermiques, mais cer¬ 
taines véhiculent do Pin formation relative au toucher 
léger, à la pression ou à l 'étal des articulai ions, La sensa¬ 
tion complexe qu'est la démangeaison emprunte aussi ce 
trajet. Les neuroBbros spino-thalamiquos font synapse 
avec des neurones dans quelques noyaux thaïamiques; en 
cours de route, cependant, clins projettent de nombreuse* 
collatérales dans la formation réticulaire du tronc céré¬ 
bral. Les neurones réticulaires font à leur tout synapse 
avec la majorité des parties de l'encéphale, soit divers 
noyaux moteurs du tronc cérébral, le système réticule ire 
activateur ascendant elle cortex cérébral. Comme un neu¬ 
rone de la voie peut recevoir des influx déclenchés par 
divers types de stimulus., l'informa Lion transmise à l'encé¬ 
phale possède un caractère général eL imprécis. 

La voie ascendante antérolatérale concourt aux aspects 
émotionnels de ta perception [notamment an plaisir, a 
l 1 aversion, à l'excitation et à la perception de la douleur]. 
De plus, elle contribue à certains réflexes moteurs de haut 
niveau et aux réactions d'orientation [comme celle qui 
consiste à tourner la tête en direction d'un stimulus 
Inusité ). 


FIGURE 15.1 

Organisation générale du système somesthéslque* Les 
trois niveaux fonda mentaux de l'intégration nerveuse sont le 
niveau des récepteurs (niveau I}, le niveau des voies ascendantes 
[niveau 2) et le niveau de la perception (niveau 3), Le niveau des 
voies ascendantes comprend tous les centres du système nerveux 
central, â l'exception des aires scmcschcsEques. 


forment des synapses collatérales avec des interneurones 
dns cornes dora ni os, ce sont cos intoniouroiios qui per¬ 
mettent l'atténuation des influx douloureux nu niveau des 
voies ascendantes [voir l 1 encadré des p, 404-4(13]. 

Les influx sensitifs atteignent l’aire somesthésiquu en 
empruntant les axones situés dans 1 rs faisceaux et tractus 
de voies ascendantes parallèles, la voir antéro-htéraie 
(oxtra-lenuiiscale) eL la voie îemnsscaîe [figura 15.2], 
L’information que cos voies transmettent à l'encéphale est 
destinée à trois fins; la perception .sensorielle, le formula- 
lion de la réponse motrice et la régulation de cette repense, 
flnns le cordon latéral, on trouve également les neuro- 
fibres des tractus spino-cérébelleux, qui transportent lus 
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FIGURE 15*2 

Schéma de deux faisceaux de la voie ascendante lemms- 
cale et d’un tractus do la vole ascendante antérolatérale- 
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Vole ascendante lemniscale Les axones passant 
■Hans la voie ascendante lemniscale interviennent princi- 
pak nient dans la propagation d'influx provenant d'un 
seul type (on de quelques types apparentés] rie récepteurs 
sensoriels. Cette voie est formée des faisceaux gracile et 
cunéiforme qui muni en! dans le cordon dorsal de ht 
moelle épinière pour atteindre les noyaux gracile et 
cunéiforme du bulbe rachidien où ces axones font 
synapse avec le corps cellulaire d'autres neurones. Les 
ilOLirofibres qui émergent do ces noyaux formant le 1cm- 
ni.squu médial et permettent la propagation des influx 
jusqu'aux noyaux ventraux postérieurs du thalamus (voir 
je tableau 12,2, p, 445 et la figure E2.'5'Efu p, 44ft), Du thn- 
lamus, les influx sont Acheminés vers des réglons détsr- 
mïnées de l'aire sonies thésiq ne du cortex, Les neuroiibres 
ries nerfs trijumeaux [nerfs crâniens V) rejoignent aussi le 
lemnlsque médial, Les faisceaux do la voie ascendante 
lemniscalo transmettent au cortex l’Information concer¬ 
nant la dîsurimination tactile, là pression, la vibration et 
jn prnpriüception consciente (position des membres et des 
articulations]. Leurs iieuroftbres projettent des collatérales 
qui se rendent aux noyaux du système réticulaire activateur 
ascendant et contribuent de la sortn au mécanisme ri'exd- 
l al ion du cortex et ri’au très structures de l'encéphale, 

î .es Faisceaux fit tract us ascendants des voies antéro¬ 
latérale et lernnïsuale sont des voies parallèles eL ils sont 
activés simultané ni eut (voir la figure 15.2): leurs interac¬ 
tions les luis avec les autres et avec le cortex cérébral sont 
nombreuses et quelque peu redondantes. Cependant leur 
parallélisme comporte des avantagea : d'une part, il non- 
fêre de 1rs richesse aux perceptions en permettant à la 
meme informait un de subir divers traitements: d'autre 
part, il constitue une forme d'assurance contre les lésions, 
h ji cp sens que si l'une de ces vains bs! endommagée, une 
partie des influx peut emprunter l’autre. 

Traitement au niveau de îa perception 

La perception est le dernier stade du traitement sensoriel ; 
elle comprend In conscience des stimulus et la discrimi¬ 
nation de leurs caractéristiques. Lorsque l'information 
sensorielle atteint le thalamus, celui-ci reconnaît vague¬ 
ment l'origine do l’influx sensitif et perçoit grossièrement 
■u^s modalités. Mais ce sont les aires sûmesthésiques du 
mrtex qui en déterminent précisément les caractéris- 
tiques ot qui le localisent avec exactitude. 

Les aires snmnsthnsiqucs primaires et les aires asso¬ 
ciatives du cortex sont formées de colonnes de neurones 
::urticaux, dont chacune constitue une imité élémentaire 
le la perception sensorielle. Lb thalamus projette des 
n euro fibres (différenciées par le type do sensation) 
jusqu'aux aires sensitives appropriées, d'abord jusqu’à 
ell-OS qui sont réservées ri une môme modalité, puis 
jysqu'a celïns qui en traitent plusieurs. Cette circulation 
l'influx permet un traitement en parallèle des divers 
influx sensitifs, et il en résulte une image interne et con¬ 
sciente du stimulus, 

Les influx sensitifs entraînent généralement ries 
-épouses comportementales. Chez l’être humain, cepen- 
lanl, il n'y a pas obligatoire mont de réponse. Une fnis que 
v traitement cortical a produit un a image c mise ion te du 
stimulus, nous pouvons agir ou ne pas agir, suivant 


l'information que recèle celte image. Le choix que nous 
faisons dépend bien entendu de notre expérience en 
matière d’influx sensitifs semblables. 

Les principaux aspects rie la perception sensorielle 
sonl la détection, l'estimation de l'intensité du stimulus, 
la discrimination spatiale, la discrimination des caracté¬ 
ristiques, lu discrimination des qualités et la reconnais¬ 
sance des formes, Examinons chacun de ces aspects, 

Détection perceptive Lb niveau Ib plus simple da la 
perception correspond à 3a capacité de délecter qu'un 
stimulus s’est produit. En règle générale, la détection per- 
captive repose sur In sommation [nu niveau dos aires 
somçjsthrsiqucs] de plusieurs influx déclenches par des 
récepteurs. 

Estimation de l'intensité du stimulus I.Estimation 

rie r tnt ensilé du stimulus correspond à la capacité des 
aires somesthés iqu.es dé quantifier le stimulus agissant 
sur l’organisme. Comme les stimulus sont codés suivant 
la fréquence des potentiels d'action, la perception s'inten¬ 
sifie proportionnellement à l'intensité du stimulus. 

Discrimination spatiale La discrimination spatiale 

est In capacité des aires somesthésiques de déceler le siège 
ou lu mode de la stimulation. Eu laboratoire, on étudie le 
discrimination spatiale en mesurant sur In peau la distance 
minimale qui sépare doux points perçus comme distincts 
[voir la figure 12,11, p. 414). L’épreuve permet d'estimer 
la densité des récepteurs tactiles dans les diverses régions 
de la peau. La distance séparant deux points perçus 
comme distincts varie de moins do 5 mm {sur las ragions 
très sensibles du corps comme la bout da la langue et de 
J'index] à p lus do 5t) mm [sur les régions moins sensibles 
comme le dos et la partie postérieure du cou). 

Discrimination des caractéristiques La perception 
s on sn ri alla reposa généralement sur l'interaction de plu¬ 
sieurs propriétés d'un stimulus. Ainsi, le toucher nous 
indique que le velours est une matière chaude, souple, 
lisse et légèrement discontinue. On en déduit qu’une 
unité de perception est apte a uapLer un ensemble plus qll 
moins grand rie propriétés du stimulus et, par consé¬ 
quent, à lui rattacher mm caractéristique. La mécanisme 
suivant lequel un naurona üu un réseau rie neurones est 
apte à capter une caractéristique plutôt qu'une autre est 
appelé discrimination ries caractéristiques. Lorsque nous 
passons les doigts sur du marbra, nous remarquons 
d’abord qu'il est froid, ensuite qu’il est dur, puis qu’il ost 
lisse, trois propriétés dont l’association contribue à notre 
perception du marbra. 

La paau comprend ries récepteurs du toucher, de la 
pression, rie La douleur et de la température; elle na con¬ 
tient pas rie récepteurs rie la texture. Cependant, lorsque 
les influx sont intégras parallèlement, nous pouvons 
apprécier la dureté, la froideur et la poli du marbre, La 
discrimination ries caractéristiques lions permet d'identi¬ 
fier UllO substance OU un objet présenta nt un a texture ou 
une forme particulière. 

Discrimination des qualités Chaque modalité sen¬ 
sorielle esc dotée de quelques qualités, ou sou s-modalités. 
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Far exemple, les sous-modalités du goût sont le sucré, In 
salé, l'amer et l'acide. La discrimination des qualités est 
la capacité de distinguer les sous-modalités d'une sensa¬ 
tion, Lde témoigne du haut degré de perfectionnement de 
notre système sensoriel. 

La discrimination des qualités peut être analytique 
ou synthétique. La discrimination analytique conserve ri 
chaque qualité sa nature propre. Si nous mélangeons du 
sucre et ch] salé, par exemple, les deux qualités ne se 
tondent pas en une tierce saveur et nous goûtons chacune 
individuellement (miel et beurre d'arachides sur des 
rôties, par exemple). Fn revanche r la perception du goût 
du chocolat correspond à de la discrimination synthé¬ 
tique. Ce goût est un mélange de qualités (sucré, amer et 
un peu de salé), et notre perception est en fait une syn¬ 
thèse de ces trois qualités distinctes, La discrimination 
synthétique est très importante pour la vision. Nos phulu- 
récep Leurs de lu couleur réagissent principalement aux 
longueurs d'onde du rouge, du bleu ut du vert. Or, grâce 
au traitement synthétique, nous voyons du jaune, du violet 
et de l’orangé, suivant le nombre de récepteurs de chaque 
couleur qui sont stimulés. La vision et l’olfaction reposent 
sur lad incrimination synthétique uniquement. 

Reconnaissance des formes La rucunnaissance des 
formes est ia capacité de détecter une ferme familière, 
une forme inconnue ou une forme chargée de sens dans 
notre environnement. Par exemple, nous reconnaissons 
un visage connu dans un ensemble de points et, lorsque 
nous écoutons de la musique, nous entendons la mélodie 
et pas seulement une suite de notes. En faiL. la plupart de 
nos expériences sensorielles sont engendrées par des 
formes complexes que nous percevons comme des touls. 
Malheureusement, ce mécanisme échappe encore aux 
expEications do la scionco, 

INTÉGRATION MOTRICE: 

DE L'INTENTION À L’ACTE 

Le système mu Leur somatique, à l’instar du système 
soTuesthésiqua, n’est pas une subdivision à proprement 
parler du système nerveux: il s'agit d’un ensemble Fonc¬ 
tionnel regroupant divers types de structures. Le système 
moteur somatique possède une organisation différente de 
celle du système sensitif dons la mesure oit il comprend 
des effecteurs (des myocytes squelettiques) plutôt que des 
récepteurs sensoriels et des Lraclus efférents descendants 
plutôt que dos tract li s ot faisceaux afférents ascendants; 
d'autre part, il est voue nu comportement moteur plutôt 
qu'a la perception. En revanche, les mécanismes fonda¬ 
mentaux du système moteur, tout comme ceux du sys¬ 
tème sensilEf, s’articulent un trois niveaux qui constituent 
ia hiérarchie de la régulation motrice, 

Niveaux de la régulation motrice 

En 1R73, le neurologue britannique John Jackson postula 
l'existence d'une hiérarchie de la motricité. Selon Jackson, 
le premier niveau de la hiérarchie motrice était occupé 
par la moelle épinière el le tronc cérébral avec leur acti¬ 
vité réflexe, le deuxième, par le cervelet et ]n troisième, 
par l'aire motrice du cortex. Jackson affirmait que l’acti¬ 


vité de chaque niveau reposait sur colle du précédent, la 
complétant sans jamais s'y substituer, 

La recherche moderne a quoique peu modifié le modèle 
du Jackson. On sait maintenant que le cortex cérébral est 
F instrument do la volition (la volonté de faire exécuter 
des mouvements spécifiques) et qu'il se situe effective¬ 
ment au sommet des voies motrices conscientes, mais on 
sait aussi qu'il ne représente pas l'ultime étape de la pla¬ 
nification et de la coordination des activités motrices 
complexes. En effet, ce rôle apparient au cervelet fît aux 
noyaux basaux, ce qui les place au faîte de la hiérarchie 
de la régulation motrice. Pour ce qui est dos niveaux infé¬ 
rieurs, ün esLiine aujourd'hui que certaines activités 
motrices sont régies par des cires réflexes (dus réponses 
motrices automatiques et stéréotypées aux stimulus], mais 
que le comportement moteur complexe, comme la marche 
et la nage, dépendent de schèmes fixes. Les schèmes fixes 
sont des enchaînements stéréotypés d'actions motrices 
produits dans les différents centres moteurs du déclen¬ 
ches par des stimulus externes appropriés. Une fois lancés, 
ces enchaînements se déroulent jusqu'à leur terme, sui¬ 
vant la loi du tout ou rien. À l'heure actuelle, on identifia 
trois niveaux du régulation motrice: le niveau segmon- 
fflire, le nlvea u de la projection ot lu niveau dn la pro¬ 
grammation. La figure 15.3 schématise ces niveaux, leurs 
interactions et les structuras qu'ils concernent, 

Niveau segmente* rre 

La niveau la plus lias da la hiérarchie motrice, lu niveau 
segmentaire, est compose des réseaux segmentaires delà 
moelle épinière. Un réseau segmentaire est généralement 
formé de quelques neurones de la substance grise qui 
activent les neurones de la corne ventrale d’un seul seg¬ 
ment médullaire, ce qui amène ces derniers à stimuler un 
groupe précis de myocytes squelettiques. Ces réseaux 
engendrant des programmes médullaires spécifiques qui 
régissant la locomotion et d’autres activités motrices 
maintes fois répétées. 

Las données que nous possédons au sujet de la régu¬ 
lation de l’activité motrice par le système nerveux centra! 
iiuus proviennent d'études sur le mécanisme de la marche 
menées au cours des 100 dernières années. Les premiers 
chercheurs nnï découvert que des portions isolées de la 
moelle épinière, libérées du toutes leurs connexions ner¬ 
veuses et placées dans une solution physiologique, pro¬ 
duisaient dos volé as d'influx moteurs propres à exciter les 
muscles extenseurs et fléchisseurs suivant la rythme et 
fenchaînement nécessaires aux mouvements normaux de 
la locomotion chez un animal intact. Constatant que la 
moelle épinière possédait en soi le capacité d’CXCltur les 
muscles de la locomotion do manière appropriée, les 
chercheurs conclurent à l’exisLenoe du programmes 
médullaires. Le mécanisme des programmes médullaires 
reste encore aujourd'hui mal compris, mais H fait probable¬ 
ment intervenir des neurones do la mnollo épinière dispo¬ 
sés en réseaux réverbérants (voir la figure 11.24e, p, 3RS), 
Toutes ces données proviennent d'études sur des ani¬ 
maux, mais, il est probable quo la locomotion humaine est 
régie de façon similaire et quo le programme dn la marche 
est imprimé dans les neurones de notre inuclle épinière. 
La marche serait une capacité innée et non acquise que 
môme les nourrissons posséderaient. 
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Qu'est-ce qui régit un programme médullaire (eu Lout 
autre réseau segmentaire] de façon qu'il produise des 
mouvements coordonnés? Nous ne noua déplaçons pas à 
toul inslsnt crt, lorsque cela arrive, nous pouvons h faire 
ci'un pas lent, en courant à vitesse modérée ou en courant 
tros rapidement. La théorie qui prévaut en la matière veut 
que l'appareil segmentaire soit mis en marche ou arrêté 
par un «interrupteur» situe dans les centres nerveux 
supérieurs. Apparemment, ect interrupteur est constitué 
d'intemeuronea du tronc cérébral appelés neurones de 
commande qui appartiennent au niveau rte la projection. 

Niveau de la projection 

Les différents segments de la moelle épinière sont directe¬ 
ment régis par le niveau de la projection. Ce niveau com¬ 
prend les aires motrices du cortex [point de départ de la 
voie motrice principale, ou voies pyramidales) et les noyaux 
moteurs du tronc cérébral [point de départ rie la voie 
motrice secondaire, uu voies extrapyramidales). Les axones 
ir? ces neurones se projettent vers la moelle épinière cil 
formant les trectus de projection (descendants] que nous 
avons Llécrits au chapitre 12; à ce niveau, iis contribuent 
■lux activités réflexes el aux schèmes fixes et produisent des 
mouvements volontaires. Comme nous l’avons déjà men- 
ünnné, lu niveau de la projection abrite les neurones de com¬ 
mande qui régissent les neurones du niveau segmentaire. 
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Voie motrice principale {voies pyramidales) Las 

neurones du niveau do le projection du cortex cérébral 
regroupent les neuronos pyramidaux, situés dans l’aire 
motrice du gyrus précentral, et certains neurones cio l’aire 
prémotrice du lobe frontal. Ces neurones envoient dos 
influx dans le tronc cérébral pnr l'intermédiaire des gros 
tracEus cortfcn-spirmux, ou tractus pyramidaux (voir le 
tableau 12,3. p, 44?, el Itt figure 12.32a, p. 44fl], La plupart 
dos ncuroilbr&s de ces Iractus font synapse avec des Inter- 
neurones dans la moelle épinière ou directement avec des 


neurones moteurs de la corne ventrale. L'activation des neu¬ 
rones de la corne ventrale produit les contractions des 
muscles squelettiques. Au fil de leur descente dans la 
région sous-corticale et le Irène cérébral, les tractüs 
corti co-spinaux émettent des collatérales aux noyaux 
moteurs du tronc cérébral, aux noyaux basaux et au cerve¬ 
let Los fractus cOTtîco-micléaires font également partie 
de la voie motrice principale ; ils innervent les noyaux 
moteurs des nerfs crâniens situés dans le tronc cérébral. 
Bien que 1ns axones dos tractus cürLico-spinaux 
agissent sur toutes les cellules de la corne ventrale [les 
cellules a comme les cellules y], ils influent principale¬ 
ment sur les neurones moteurs alpha les plus latéraux, 
qui régissant les muscles de la partie distata des membres. 
Par conséquent, La voie motrice principale régit surtout 
les mouvements volontaires fins ou complexes, comme 


ceux dos doigts. 

Les Lésions [les Iractus cordon-spinaux dans le 
cortex cérébral ou dans les pyramides du bulbe 
rachidien entraînent Vhypotonie, c’est-à-dire une 
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î ai blesse ou une paralysie flasque dus muscles [le la pjjjrHo 
distale des membres, La personne atteinte a de Ieï difficulté à 
[--serrer les doigte eÈ tous les mouvements de ses doigts sont 
: detilis et affaiblis. Les autres conséquences de ces lésions 
sont J a porte du réflexe abdominal d'un côté du corps et 
E'apparition du signe de babinski (voirie chapitre 13), ■ 

Voie motrice secondaire (voies extrapyramîdales) 

La v oie motrice secondaire comprend les noyaux moteurs 
i lj tronc cérébral ainsi que tous les tractus moteurs ù 
: exception des tractus cortico-spinaux. Elle abrite los 
nnurones de commande dont nous avons parlé plus haut. 

Les noyaux du tronc céré¬ 
bral les plus importante de 
ceLte partie du niveau de la 
projection sont les noyaux 
réticulaires, vestibule ires et 
rouges ainsi que les noyaux 
des col lieu lus supérieurs, 
En semble,, ces noyaux dé¬ 
don client les principales 
modalités du comporte¬ 
ment moteur coutumier, 
c'est-à-dire qu’ils intègrent 
les informations descen¬ 
dantes et ascendantes de 
façon es conserver la pos¬ 
ture et le tonus musculaire 
et à effectuer lus activités 
associées dont Je voio 
motrice principale a besoin 
pour produire des mouve¬ 
ments coordonnés, 

Los noyaux réticu¬ 
laires, dont les influx se 
propagent par l'intermé¬ 
diaire des tractus rctïculo- 
spïnaux descendants (voir 
le tableau 12.3, p. 447}, 
possèdent des fonctions complexes et opposées. Certains 
inhibent les muscles fléchisseurs tandis que d'autres les 
activent ; il eu va de même pour l'innervation des muscles 
extenseurs. L'effet global de ccs noyaux est de conserver 
l'équilibre en variant le tonus des muscles squelettiques 
de la posture. Les noyaux vestitulaires reçoivent des 
influx du cervelet et des organes de l'équilibre (situes dans 
If" vestibule de l'oreille interne). Les influx conduits vers 
.h bas dans les tractus vestibule-spinaux participant a la 
régulation dos résoaux neuronaux du niveau segmentaire 
Emédullaire] dans la position debout, autrement dit, dans 
le soutien du corps contre ia force gravitationnelle. De 
pins, sis modulent l'activité mu trie b dns musc los des yeux 
■v du cou. Per l'intermédiaire des tractus rubru-spinaux, 
les noyaux rouges Envoient dos influx facilitants (FFSE) 
aux neurones moteurs qui régissent les fléchisseurs, tan¬ 
dis que les c o 11 i cul iis supérieurs, par le biais des tractus 
teetn-spinaux, coordonnent les mouvements de la tête 
accomplis en réaction à des stimulus visuels. Les inter¬ 
actions de ces noyaux du trcnc cérébral semblent diriger 
ps programmes médullaires pendant la locomotion ut 
: i-j Lie s activités rythmiques telles que le balancement 
;.e? bras et le grattement. 


Les neurones de commande, situés dans les noyaux 
du tronc cérébral, sont des inturnournnos de niveau supé¬ 
rieur qui régissent bon nombre du œs activités. Us peuvent 
en effet déclencher, arrêter ou modifier le rythme fonda¬ 
mental des programmes médullaires ou d'autres réseaux 
segmentaires. Ce faisant, ils contribuent à la régulation 
ries mouvements épisodiques, dos mouvements répétitifs 
et des enchaînements progressifs de mouvements, 

11 convient do noter que les commandes provenant de 
l’aire motrice peuvent éviter les réseaux du niveau seg¬ 
mentaire de la moelle épinière et activer directement les 
neurones moteurs de le corne ventrale (voir la figure 1â,3). 
De plus, chaque niveau du système moteur renvoie conti¬ 
nuellement do l'informa Lion aux autres. Non seulemenl 
les tractus du niveau de projection acheminent-il s de 
l'information aux neurones moteurs inférieurs» ruais ils 
en envoient également une copie (réfroüctiüjî interne) aux 
niveaux do commande supérieurs, les informant constam¬ 
ment sur l’exécution de ta commande motrice par les 
muscles squelettiques. Les voies motrices principale et 
secondaire fournissent des tractus distincts et parallèles 
afin c!e régir le niveau segmentaire de la moelle épinière, 
mais œs systèmes travaillent en synergie. 

Niveau de la programmation 

Deux autres grands systèmes de neurones encéphaliques, 
situes dans les noyaux basaux et dans le cervelet, sont 
nécessaires à la régulation de l’activité motrice» notam¬ 
ment au déclenchement et à l'arrêt précis des mouvements, 
à la coordination îles mouvements avec la posture, au blo¬ 
cage des mouvements indésirables et a la régulation du 
tonus musculaire. Ces systèmes, qui portent le nom col¬ 
lectif de système de prcccimmando, régissent los influx 
provenant des centres moteurs du cortex et du tronc céré¬ 
bral et représentent le plus haut niveau de In hiérarchie 
motrice, le niveau de la programmation. Dans une cer¬ 
taine mesure, c'est à ce niveau que les systèmes moteur et 
sensitif fusionnent et sont intégrés. 

Le cervelet est la structure clé de l'encéphale en ce qui 
concerne l'intégration sensorîmolriee. Nous avons vil au cha¬ 
pitre 12 que col organe constitue en efi’eL la cible ultime 
dns influx ascendants relatifs à la proprioception, au toucher, 
à la vision et ù l'équilibre, c'est-à-dire dp la rétroaction 
dont il a besoin pour corriger rapidement les fl erreurs» de 
l'activité motrice. Il reçoit également de l'information des 
aires motrices par l'intermédiaire de collatérales des tractus 
moteurscorlico-spinaux [descendants) al de divers noyaux 
du tronc cérébral. Étant donné que le cervelet esL dépourvu 
de connexions directes avec la moelle épinière, Il agit sur 
lus tractus des voies molrices principale Ot secondaire par 
l'entremise du niveau du projection du tronc cérébral, et 
sur les aires motrices par l’entremise du thalamus. 

Les nuyaux basaux pEirticipent aussi h la régulation 
des activités motrices déclenchées par les neurones corti¬ 
caux et, comme le cervelet, ils sont situés au carrefour de 
nombreuses voies afférentes ot efférentes. Cependant, ils 
ne reçoivent pas de n euro R bras sensitives somatiques, et 
ils n'envoient pas non plus du neurofihres efférentes à la 
moelle épinière, ils reçoivent plutôt des influx de toutes 
les aires corticales et ils en émettent principalement h 
l'aire prémolrice et au cortex préfrontal par l'intermé- 



5r fei rassembla-nces 
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diatre du thalamus. Les noyaux basaux sont unis par des 
neurones formant des liens complexes [au moyen de 
synapses inhibitrices et excitatrices) les uns avec les 
autres ainsi qu’avec certains neurones cibles du Iront: 
cérébral qui peuvenL déclencher différents * programmes 
moteurs s*. Comparativement au cervelet, les noyaux 
basaux semblent participer à des aspects plus complexes 
de la régulation motrice [et peut-être même n ries fonc¬ 
tions cognitives). Au repos, les noyaux basaux inhibent 
les divers centres moteurs de l'encéphale r lorsque cette 
inhibition active cesse, les mouvements coordonnés 
peuvent s’amorcer. Les cellules des noyaux basaux et du 
cervelet émettent leurs influx préalablement aux mouve¬ 
ments volontaires dos muscles squelettiques, 

Une fois que les aires motrices associatives du cortex 
frontal (l'aire motrice du tangage et d'autres) ont fait part 
de leur //Ttonf/orr d'accomplir un mouvement, la tumlnm- 
rinemenl des doigts par exemple, la planification incon¬ 
sciente de ce mouvement {qui peut faire intervenir des 
milliers de synapses siLuées dans différentes parties de 
l 1 encéphale] s’effectue dans le système de préecinrnüiïrje ; 
l'aire motrice primaire est inactive pendant cette phase,. 
Les structures les plus actives sont alors les parties laté¬ 
rales dos hémisphères cérébelleux {et les noyaux dente¬ 
lés] ainsi que le noyau caudé et le putamen. Lorsque les 
doigts se mettent à bouger, lu système de piécummande et 
l'aire motrice primaire sont actifs,. Le système de précom¬ 
mande donne les «ordres», et Taire molrice les exécute 
un envoyant des commandes d'activation aux groupes 
musculaires appropriés, Au risque de simplifier à l’excès, 
OTl peut dire que les aires motrices associatives fin cortex 
déclarent «Je veux faire ceci », puis laissent le système de 
précotumande coordonner l'exécution des mouvements 
désirés. Les programmes du système de precommande 
régissent les aires motrices et les préparent à déclencher un 
acte volontaire. Ensuite, lû partie CüilSCienLe du CûrlUX choi¬ 
sit d'agir ou de ne pas agir, mais le terrain est déjà préparé. 

Déséquilibres homéostatiques 
de l’intégration motrice 

Le cervelet est une structure étonnante. Lion que 
1 : organisme s'y trouve entièrement caïlograpliié 
(au moyen de rhomoucvile), tant du point de vue 
sensitif que du poinl de vue moteur, les lésions du cerve- 
lei ne provoquent ni faiblesse musculaire ni trouble de la 
perception. Do plus, les lésions sont homolatérales. Suivant 
le siège de la lésion, les troubles cérébelleux se divisent en 
rois grands groupes, soit les troubles de la synergie et du 
:onus musculaire, les troubles de l'équilibre et les troubles 
du langage. 

La synergie (gun - avec; argon - travail) est la coor¬ 
dination des muscles agonistes et antagonistes par le 
cervelet, on vue do l'harmonie et do le coordination dos 
mouvements, Les perturbations de la synergie causent 
l'ataxie. Les personnes qui en sont atteintes ont des mou¬ 
vements lents, hésitants et imprécis. Elles sont incapables 
lé poser leur doigt sur leur nez les yeux fermés, ce que les 
individus sains accomplissent sans mal. Typiquement, les 
personnes ataxiques ont une démarche titubante, ce qui 
kis prédispose eux chutes. 


Lorsque le tonus des muscles squelettiques est adé¬ 
quat, les membres opposent une certaine résistance au 
mouvement passif. Or, dans les cas de lésions du cervelet 
(ou dos voies cérébelleuses), le tenus musculaire diminue 
et ia personne alLeinte présente une dysmétrie, c'esL-tk- 
dîre qu’elle est incapable de mesurer l'amplitude do ses 
gestes et dépasse la cible. Los atteintes du cervelet 
peuvent aussi entraîner des troubles de l'équilibre et du 
langage, net animent la scansion, c'est-à-dire une élocution 
scundéu. embarrassée, lente et quelque peu chantante. 

Les affrétions qui touchent les noyaux basaux per¬ 
turbent leur régulation. Les symptômes caractéristiques 
déterminant la dyskinésie [dus = mauvais ; kinêsîs = mou¬ 
vement) comprennent des troubles du tonus musculaire 
et do la posture ainsi que des mouvements involontaires. 
Les mouvements anormaux varient du tremblement aux 
mouvements amples et violents des membres IhémifîciL 
jfj'sme et biballisme) en passant par les mouvements lents 
et irréguliers des doigts cl des mains (cihétose). Les affer- 
lions les plus répandues des noyaux basaux sont la 
maladie de Parkinson et la chorée de 1-Juntiaiglon, deux 
maladies neurodégénéralives causées par des troubles des 
réseaux de neurones coordonnant le déclenchement ci 
l'exécution des mouvements. Nous présentons ces mala¬ 
dies et leur traitement au chapitre 12, ■ 

FONCTIONS MENTALES 
SUPÉRIEURES 

Au cuurs des 2Ü dernières années, notre «espace inté¬ 
rieur» a fait l'objet d'une exploration qui, bien que passion¬ 
nante, n pratiquement échappé à l'attention du public. En 
effeL, la psychologie et la biologie ont conjugué leurs 
efforts pour étudier ce que nous appelons commu cément 
Tsspr/t, c'est-è-dEre les fonctions mentales supérieures 
que sont ln conscience, la mémoire, le raisonnement et la 
langage. La valeur des recherches entreprises est d 1 ordre a 
la fuis théorique [déterminer les mécanismes biologiques 
des fonctions mentales supérieures] et pratique [trouver 
des médicaments qui guérissent uu soulagent certaines 
maladies mentales!. Cependant, les chercheurs qui se 
penchent sur les processus de la cogïiîtion n'ont pas 
encore réussi à comprendre comment les fonctions men¬ 
tales supérieures naissent de tissu vivant el d’influx élec¬ 
triques: il est difficile de trouver t'unie dans les synapses! 

Au chapitre 11, nous avons décrit les groupes simples 
do neurones qus constituent In fondement de l'activité 
nerveuse, et, dans le présent chapiLce, nous avons jusqu’à 
présent traité des mécanismes plus complexes de l'inté¬ 
gration sensoriniütrice, Wnus allons maintenant faire un 
autre pas de géant et aborder les plus hauts niveaux du 
fonctionnement mental, Puisque les ondes Cérébrales 
témoignent de l'activité électrique sur laquelle reprise ce 
fonctionnement, nous les étudierons an premier lieu, en 
même temps qu'un sujeL apparenté, le sommeil. Ensuite, 
nnus traiterons du la conscience et de la mémoire. Rappelez- 
vous toutefois qu'en passant de la cellule nerveuse unique 
aux vastes constellations de neurones associées eux font:- 
tlons mentales supérieures, nous eüLruïïs dans le domaine 
de l'incertitude et devons nous en remettre à des hypo¬ 
thèses ou eux modèles théoriques qui un découlent. 
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FIGURE I 5,4 

Éiectro encéphale g ram me et ondes 
cérébrales, (a) Pour obtenir un enregis- 
tremenc de facrivicé électrique térêbraie 
(un électnoencêphnloÊrarTimie, ou EEG), on 


pince 5mr le cuir chevelu des électrodes 
que Tan relie à on appareil appelé èlectro- 
encéphalügraphe, (b) Ondes EEG typiques. 
Les ondes alpha sont caractéristiques de 
l'état de veille diffuse; les ondes bêta 


sui'viennenc en état de veille active; les 
ondes thêta sont courantes chez les 
enfants, mais non chez les adultes sains 
en état de veille; tes ondes delta se 
produisent durant le sommeil profond. 


Ondes cérébrales 
et électroencéphalogramme 

Lorsquo l'encéphale fonctionne normalement, les neu¬ 
rones sont en constante! activité électrique. Fl ion qu'on n'ait 
pas encore quantifié rapport des divers éléments de cotte 
activité [potentiels d’action, potentiels synaptiques, etc.], 
on peut on enregistrer certains aspects au moven del'élec- 
troencéphalogramme, ou EEG. Four procéder a un EEG, 
un place à divers endroits du cuir chevelu des; électrodes 
reliées à un appareil qui mesure Les différences de poten¬ 
tiel entre diverses aires corticales (figure 15,4a). Les tracés 
que l'on obtient alors sont appelés ondes cérébrales* 

Comme le code génétique eL l 1 expérience façonnent 
le cerveau, chaque individu présente un tracé électm- 
en cép h Biographique aussi unique que ses empreintes 
digitales, Cependant, à des fins de commodité, on peut 
grouper les ondes cérébrales en quatre classes, représen¬ 
tées a la figure 15.4b. 

* Les ondes alpha sont des ondes de faible amplitude, 
lentes et synchrones, dont la fréquence moyenne est 
de H à 13 Hz (hertz, nu cycles par seconde). Dans la 
plupart des cas, ces ondes Indiquent un état de veille 
diffuse, de relaxation mentale. 

* Les ondes héla sont rythmiques elles aussi, mais elles 
sent plus irrégulières que tes ondes alpha et leur fré¬ 
quence est plus élevée (de 14 25 Hz]. Les ondes bêta 
se produisent lorsque nous sommes eu état de veille 
activa et lorsque nous nous concentrons sur un pro¬ 
blème ou un stimulus visuel, 

* Los suides thêta sont encore plus irrégulières que les 
un des bêta, et leur fréquence est de 4 à 7 Hz, Cou¬ 
rantes chez las enfants, les ondes thêta sont considé¬ 
rées comme anormales chez les adultes éveillés. 


* Lus ou[lus delta ont une forte amplitude ri une fré- 
qnencc du 4 Hz ou moins. Elles surviennent pendant 
le sommeil profond eL lorsque lu système réticulaire 
activateur ascendant est amorti, au cours d'une anes¬ 
thésie par exemple. Ellns indiquent une lésion céré¬ 
brale chez ! "adulte éveillé. 

L'étendue delà fréquence des ondes cérébrales est de 
1 à 30 Hz, avec un rythme dominant de 10 Hz et une 
amplitude moyenne de 20 à ion pV, L'amplitude reflète 
le nombre du neurones produisant simultanément des 
potentiels d’action, ut non pas le degré d'activité élec¬ 
trique de neurones pris individuellement. Lorsqu’un 
individu est en état de veille, on observe des ondes céré¬ 
brales complexes et de faible amplitude, En revanche, 
lorsqu'un individu est inactif, pendant !n sommeil 
notamment, un grand nombre de neurones déchargent 
simultanément, ce qui engendre des ondes semblables et 
de forte Eimpl Itude. 

Les ondes cérébrales sent influencées par l'âge, les 
stimulus sensoriels, les affections cérébrales et l'étal chi¬ 
mique de F organisme. Les tracés éScctrocncophalogra- 
phiques ont longtemps servi h diagnostiquer et à localiser 
de nombreux types de lésions cérébrales, tels que les 
tumeurs, tes accidents vasculaires cérébraux, les infections, 
les abcès et les lésions épileptiques. Des ondes cérébrales 
trop rapides uü trop lentes indiquent une perturbation 
des fonctions corticales; l'inconscience s’ensuit à un 
extrême comme à l'autre. Les médicaments dépresseurs 
du système nerveux central et b corna produisant des tra¬ 
cés anormal ement lents, tEindis que la peur, diverses 
intoxications et l’épilepsie sont associées à des ondes 
excessivement rapides. L'absence d’ondes cérébrales, tra¬ 
duite par ui] éleetroencéphtilcgrammü pial, est un signe 
clinique de mort cérébrale. 
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Epf7epsie; une anomalie 
de ^activité électrique du cerveau 


Les crises cf"épilepsie suxvieTmojU généralement 
sans signes précurseurs, Saisie pur des spasmes 
incoercibles, la personne épileptique perd con¬ 
science et tombe brutalement sur le sol, les mnscies rai- 


£ 


dis. Lus crises d'épilepsie sont généralement duos û des 
décharges anormales de groupes cin neurone à cérébraux; 
aucun outre message ne peut être analysé par tes différentes 
structures. du cerveau pendant l’activité anarchique de 
ces neurones. L'épilepsie n'est pas associée à des déficits 
intellectuels et elle n'en cause pas non plus. Elle peut 
résulter de facteurs génétiques, mais également de lésions 
cérébrales causées par des coups à La tête, des accidents 
vasculaires cérébraux, des infections, une activité anormale 


du système immunitaire, une fièvre prolongée ou des 
tumeurs. L'épilepsie atteint environ I % de la population. 

La gravité rie l'épilepsie varie énormément. Ainsi, il 
on existe une forme mineure qui touche las jeunes enfants 
et disparaît habituellement vers l'îge de 10 ans. Cette 
ferme d'épilepsie se manifeste par des secousses des 
muscles faciaux et par une perte de l’expression du visage 
durai]t quelques secondes. Une autre forme de la maladie, 
Vépilepsie temporale (ainsi nommée à cause du siège de 
rhyperactivité], est souvent confondue avec un trouble 
mental cil émotif. Elle se manifeste par une brève perte de 
contact avec la réalité et, dans certains cas, pur des hal¬ 
lucinations, des rappels d’images, des crises de nerfs ou 
des comportements violents. Les crises d'd/nïcpsie? touico- 
■:Ionique (aussi appelée grand mal üu épilepsie généra- 
.iséej sont la forme la plus grave de l’épilepsie. Elles se 
traduisent par une perte de conscience et des convulsions 
si intenses que les contractions musculaires causent par¬ 
ais des fractures. De plus, on observe fréquemment une 
perte de la maîtrise des sphincters et de graves morsures 
le la langue. Au bout de quelques minutes, les muscles se 
décontractent et la personne revient a elle, mais elle resle 
désorientée pendant un certain temps, Dr nombreuses 
personnes atteintes éprouvent une halluctnalion da nature 
gustative, olfactive ou visuelle juste avant le début de la 
crise. Ce phénomène, appelé aura, a au moins l'avantage 
de constituer un avertissement dont la personne peut pro- 
riîer pour se prémunir contre les chutes brutales. 

G n peut généralement traiter T épilepsie au moyen de 
médicaments antlconvulsivants, À l’heure actuelle, on 
préfère les médicaments non sédatifs {comme l'acide val- 
□ruïquü, qui augmente la concentration encéphalique rie 
G AB A p un n ce retransmetteur inhibiteur) aux médica¬ 
ments sédatifs (toi le phénobarbital). ■ 


Sommeil et cycle veille-sommeil 

.r sommeil se définit nomma une altération de la con¬ 
science ou une inconscience partielle à laquelle on peut 
! Le Lire fin par une stimulation. La relative précarité du 
sommeil le distingue du cornu, un état d'inconsciente qui 
résiste aux stimulus les plus vigoureux, bien qua l’activité 
■orticalc diminue pendant le sommeil, certaines fonc¬ 
ions régies par des noyaux du tronc cérébral subsistent, 
; item mont la régulai! un de le respiration, rie la fréquence 
artliaquE et de la pression artérielle. La dormeur conserve 


même un certain contact avec l'environnement puisque 
des stimulus forts [des bruits dans la nuit) le réveillant. 
Du reste, lus somnambules se déplacent sans se heurter 
aux obstacles tout en étant profondément endormis. 

Types de sommeil 

Les deux principaux types de soin u mil, qui alternent durant 
la majeure partie du nycla du sommeil, sont le sommeil 
lent [SL] Ht le sommeil paradoxal {SP], Les types de som¬ 
meil sont déterminés par les ondes Enregistrées sur lus 
tracés électrooncéphalogmphiq uns. La fréquence et l'ampli¬ 
tude des un des cérébrales ainsi que les signes vitaux ne 
sont pas lus niâmes an cours des tleux types de sommeil. 

Sommeil lent Au [jours ries 50 a 45 minutes suivant 
l'endormissement, on distingue quatre stades de sommeil 
de plus nu plus profond qui constituent le sommeil lent. 
Le tableau 15.1 résume les quatre stades du sommeil tant, 
au cours duquel ln fréquence ries on dos cérébrales dimi¬ 
nue (tandis que leur amplitude augmente.) et les signes 
vitaux [température corporelle, fréquence respiratoire, 
pouls, pression artériel ta] s'abaissent. 

Sommeil paradoxal Environ m minutes après l'endor¬ 
missement, le tracé eleetroencéphalûgraphique change de 
façon soudaine. Jl devient très irrégulier et semble rétro¬ 
grader à travers 1ns différents stades jusqu'à l'apparition 
des ondes alpha, caractéristiques du stade 1 et annoncia¬ 
trices du sommeil paradoxal. Ce changement s'accompagne 
d'une augmentation de la température corporelle, des fré¬ 
quences cardiaque et respiratoire et de la pression artérielle 
ainsi que d'une diminution de la motilité gastro-intestinal a. 
D’ailleurs, la qualificatif « paradoxal» vient du fait que le 
tracé élcctroencéphalographique alors obtenu se rapproche 
de celui qu'en enregistre pondant l'élut de veilla. Le cerveau 
consomme une énorme quantité d'oxygène au cours du smxi- 
meil paradoxal, plus encore que durant l'étal de veille, 
Bien que les yeux se déplacent rapidement sous les 
paupières pendant la sommeil paradoxal - aussi appelé, do 
cc fait, sommeil MOB [pour mouvements oculaires rapides) 
- le plupart des muscles squelettiques sont temporaire¬ 
ment paralysés [inhibés activement}, ce qui nous empêcha 
d'effectuer an réalité les mouvements qim nous accomplis¬ 
sons en rêve. Les rêves sa produisent généralement pon¬ 
dant le sommeil paradoxal et, satan certains chercheurs, 
les mouvements dns yeux sont reliés à l'imagerie onirique. 
(Notez cependant que la plupart des cauchemars nt dos 
tarreurs nocturnes surviennent au cours des sritdos 3 et 4 
du sommai] lenl,) Chez l 1 adolescent et l’homme adulte, 
les épisodes de sommeil paradoxal sont fréquemment 
associés à l’érection. La seuil d'éveil atteint son plus haut 
point pendant le sommeil paradoxal. Par ailleurs, la 
personne endormie est plus susceptible de s'éveiller 
spontanément et [le se rappeler ses rêves durant cotte 
période. 


Organisation du sommeil 

La plupart des gens passent environ ta tiare de leur vie à 
dormir; on connaît pourtant peu de chose sur les fonde- 
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TABLEAU IS.f 


Sommeil lent 


Types et stades du sommeil 


Stade I. Les. yeux sont fermés et la détente commence. Les pensées vont él viennent de la sensation de flotter se fait sentir (état 
hypnagogique). Les signes vitaux (température corporelle, respiration, pouls et pression artérielle) sont normaux, Le 
tracé étectrocncêphalogi’aphique montre des ondes alpha qui sont graduellement remplacées par des ondes thêta. L'éveil 
est immédiat en cas do stimulation. 

Stade 2. Lé tracé èleccroencép h Biographique devient irrégulier: Ses fuseau* du somme!/ (des bouffées d'andes courtes, soudaines et 
de forte amplitude, de 12 à 14 Hs) apparaissent, et le réveil est plus difficile. 

Stade 3. Le sommeil s’approfondit, et Iés ondes delta apparaissent. Les signes vitaux commencent à s'abaisser* et les muscles sque¬ 
lettiques sont très décontractés. Le rive est fréquent, Stade généralement atteint 20 minutes environ après le début du 
stade I. 

Stade 4, Le tracé èlectroencêphialograpbique est dominé par fes ondes delta (I a 4 Ha), d'où le terme sommeil lent, Les signes 

vitaux atteignent leurs niveaux normaux les plus bas, et la motilité digestive (l’activité des muscles lisses du tube digestif) 
s'accroît. Les muscles squelettiques sont décontractés, mars les dormeurs normaux changent de position toutes les 
20 minutes environ, Le réveil est difficile, L’énuréste et le somnambulisme surviennent pendant cetcc phase. 


Sommeil paradoxal 

Le tracé électroencèphalographiqué repasse par tous les stades du sommeil lent, jusqu'au stade I Les signes vitaux s'ïntensiflent 
et l'activité digestive diminue. Les muscles Squelettiques (sauf les muscles oculaires) sont inhibés. C'est le stade où se produisent 
la plupart des rêves* 


ments biologiques du sommeil. On sait cependant que 
1 J alternance du sommeil et de J'état do veille: suit, un 
rythme naturel do 24 heures, lu ryfiîrîie ùîfùùdiëiî. En éLûl de 
veille, la vigilance du cortex cérébral (le «cerveau con¬ 
scient ») dépend dns influx qui lui parviennent du système 
réticulaire activateur ascendant (voir la ligure 12,21, p. 42 9J. 
Lorsque l'activité de co système diminue, colle du cortex 
cérébral diminue également; c'est cc qui explique pour¬ 
quoi les lésions do certains noyaux du système rctici.il aire 
activateur ascendant entraînent l'inconscience, Cepen¬ 
dant, le sommeil ne su réduit pas à la « misé hors tension » 
du mécanisme d'excitation de ce système, il s’agit en effet 
d’un processus actif par lequel le cerveau entre en repos, 
Les centres dü système réticulaire activateur ascendant par¬ 
ticipent non seulement au maintien de l'étal de veille, mais 
ils sont aussi à l'origine de certains stades du sommeil, 
particulièrement du stade du rêve. L'hypothalamus syn¬ 
chronise les stades du sommeil, un uu sens que son noyau 
suprachiasmatiqüÊ (notre horloge biologique) régit son 
noyau préoptique [Le centre qui induit le sommeil}. 

Au début et au milieu rie l’âge adulte* la nuit de som¬ 
meil type est Faite d’une alternance de périodes de sommeil 
lent et de périudes de sommeil paradoxal. Chaque épisode 
de sommeil paradoxal est suivi par un retour au stade 4 
en début de nuit ut un rutuur au stade 2 à partir du miîiuu 
du la nuit (car il n'y a alors plus de stade 2 ni 4). Le som¬ 
meil paradoxal recommence toutes les lin minutes envi¬ 
ron, chaque période lie ce lype de sommeil s'allongeant 
par rapport â la précédente. La première dure de 5 ù 
10 minutes et la dernière peuL durer jusqu'il Su minutes. 
Par conséquent, les rêves les plus longs se déroulent au 
potil matin (les rêves se déroulent en temps réel et non en 
accéléré, comme on lu croit souvent). L'éveil se produit 


lorsque les neurones des noyaux dorsaux du raphé, dans 
la formation réticulaire, atteignent leur activité maximale. 
Selon certains chercheurs, cet événement est étroitement 
relié à uns élévation rie la température corporelle. 

Les Leux de neurotransmetLeurs peuvent également 
varier dans certaines régions do l'encéphale au cours du 
sommeil. Pondant le sommeil profond, le taux de nor- 
adrénalinn diminue et le taux de sérotonine augmente. La 
norad renaît no contribue au maintien de la vigilance, tan¬ 
dis que la sérotonine a longtemps été considérée nomme 
le «nenmtransmetteur du sommeil», plus particulière¬ 
ment du sommeil lent. Cependant, des expériences récentes 
ont montré que l’inhibition do la synthèse do la séroto¬ 
nine a pour effet do causer une insomnie qui dure sept 
jours. Après cctto période, le sommeil lent ainsi que le 
sommeil paradoxeI revtannent à 7tl% de la normale mal¬ 
gré !a suppression presque totale de ce neurotransmetteur 
dans l’encéphale. Par conséquent, la sérotonine no serait 
pas le facteur qui déclenche ]e sommeil lent ou le som¬ 
meil paradoxal. La substance chimique (uu le neurotrans- 
metEeur) qui induirait le sommeil reste donc a découvrir. 

Les éléments qui semblent être les structures maî¬ 
tresses du sommeil paradoxal sent 1ns cellules réticulaires 
situées dans la partie latérale du punL eL dans la partie 
médiane du bulbe rachidien. On croît que l'activité dns 
cellules sécrétrices d'acétylcholine dans la forma tien réai- 
nulairn du prmt serait responsable de l’éveil du sommeil 
paradoxal Et que lu libération de noradrénaline par le 
locus ceruleus produirait la paralysie transitoire caracté¬ 
ristique du sommeil paradoxal Los régions régissant le 
sommeil lent comprennent In noyau du tractus solilaiie, 
le noyau réticulaire du thalamus, l'hypothalamus et le 
tel encéphale vautrai. 
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importance du somme!/ 

Uiffii que la portée du sommeil orhappe en grande partie 3 
la science, tout porte à croire que le sommoU lent eL le 
sommeil paradoxal ont des fonctions différentes. Ou 
pense que le sommeil lent constitue le stade réparateur, la 
période pendant laquelle la plupart des mécanismes ner¬ 
veux passent à leurs niveaux fie basa, De fait, il lu suite 
d'un manque du sommeil, le sommeil lent dure plus long¬ 
temps qu'en temps normal et il est concentré on déhut de 
nuit, comme si c'était le besoin de on type de sommeil 
qu'il fallait d'abord combler. 

Les sujets qui, ii des fins expérimentales, sont conti¬ 
nuellement privés de sommeil paradoxal présentent une 
certaine instabilité émotionnelle et divers troubles do lu 
personnalité pouvant aller jusqu’à l'hallucination, il sc 
peut que le sommeil paradoxal donne au cerveau l’occa¬ 
sion d'analyser les événements du la journée ot de s'attaquer 
par le rêve aux problèmes émotionnels. Sigmund Freud 
croyait que lus rêves constituaient l’expression symbolique 
des désirs refoulés. D'autres spécial Estes estiment que le 
sommeil paradoxal est un apprenti s sage inversé. D’après 
eux, nous captons sans cesse des messages contingents, 
répétitifs et absurdes que nous devons éliminer de nos 
réseaux neuronaux eu moyen du rêve pour conserver à 
notre cerveau sa stabilité ot sa vigueur, Autrement dit, 
nous rêverions puur oublier. 

L'alcool et la plupart des somnifères (les barbitu¬ 
riques notamment] suppriment le sommeil paradoxal,, 
mais non lu sommeil lent. Par ailleurs, Certains tranquilli¬ 
sants, tels le dinzépum (Valium) et b chlordiazépoxydo 
Hjibmtm) réduisent le sommeil lent bien davantage que Eu 
sommeil paradoxal. 

Par rapport aux autres mammifères, les besoins en 
sommeil quotidien du l'humain sont moyens. Ils suivent 
une courbe à peu près régu lier eineni descendante au 
cours dus années ; ils sont de l’ordre de lü heures environ 
chez le nourrisson, d 1 approximativement 7 heures chez le 
faune adulte; ils se stabilisent alors, puis baissent encore 
chez la personne âgée. L’organisation du sommeil change 
également au cours du la viu. Le sommeil paradoxal 
occupe environ la moitié du temps de sommeil total chez 
le nourrisson, puis il diminue jusqu'à ce que l’enfant 
atteigne l’âge do lü ans. La durée du sommeil paradoxal 
sc stabilise alors à environ 25% (suit environ de 1,5 à 
2 heures par nuit). Inversement, lo stade 4 du sommeil 
raccourcit constamment à compter de la naissance et, 
souvent, il disparaît complètement chez les personnes 
du plus du ftfl uns, Les personnes âgées s'éveillent plus 
fréquemment, que lus jeunes au cours de la nuit, parce 
qu'ci 11 os donnent toujours d’un sommeil léger. 

Trow6/es du somme// 

La narcolepsie ut l'insomnie sont deux impor¬ 
tants troubles du sommeil. Les personnes atteintes 
dn narcolepsie tombent, inopinément endormies 
au beau milieu de la journée; en Rendrai, elles entrent immé¬ 
diatement dans le sommeil paradoxal. Leurs épisodes du 
sommeil diurne durent environ 15 minutes, pouvant sur¬ 
venir brusquement à tout moment et sont souvent provo¬ 


qués par dus circonstances agréables, qu'il s'agisse d’une 
bonne plaisanterie, d'une partie de cartes ou d’une mani¬ 
festation sportive. Ce trouble comporte des risques consi¬ 
dérables pour la personne qui conduit une voilure, fait 
fonctionner une machine ou prend nn bain. T.n cause de 
cette maladie pourrait être génétique. Chez lus narcolep- 
tiquos, le cerveau ou lu tronc cérébral semblent inca¬ 
pables do réguler les réseaux du neurones qui induisent le 
sommeil paradoxal. Dans ces conditions, la formation 
réticulaire inhibe les commandos motrices envoyées aux 
muscles squelettiques, entre autres à ceux qui permettent 
de maintenir la posture durant l'éveil. C'Rst ce qui explique 
que durant une pur Iode du narcolepsie l’individu n'a 
aucune maîtrise sur l’un semble de ses muscles squelet¬ 
tiques. Far ailleurs, durant le sommeil nocturne normal, 
les narcobptiqu.es oui une du jeu du sommeil paradoxal 
beaucoup plus courte que les individus normaux. 

L 7 insomnie est L’incapacité chronique d'obtenir la 
quantité ou la Cfuüiilé de sommeil nécessaires à l'accom¬ 
plissement des activités quotidiennes. Comme les besoins 
do sommeil varient de quatre à neuf heures par four chez 
les Individus sains, il ost impossible du déterminer ce 
qu’est la «bonnes quantité do sommeil. Les personnes 
qui se disent insomniaques ont tendance â exagérer 
l'étendue de leur manque de sommeil, el elles ont une 
propension notoire à l’automédication et à l’abus de bar¬ 
bituriques qui ne procurent pas un sommeil d'aussi 
bonne qualité que lo sommeil normal. 

L’insomnie véritable est souvent Jiéo à clés change- 
monts dus au vieillissement. Chez les grands voyageurs, 
elle pont être causée par te décalage horaire. Cependant, 
les troubles psychologiques en sont la cause la plus fré¬ 
quente, Nous avons du la difficulté à trouver le sommeil 
lorsque nous sommes anxieux ou inquiets, et lo dépres¬ 
sion s'accompagne souvent do réveils matinaux. ■ 

Conscience 

La conscience englobe la perception consciente des sen¬ 
sations, lu déclenchement volontaire et la maîtrise des 
mouvements ainsi que lus capacités associées au traite¬ 
ment montai supérieur {la mémoire, la logique, te jugement, 
la persévérance, etc.J. Cliniquement, la conscience peuL 
être considérée comme un continuum qui su définit selon 
les différents niveaux de comportement présentés on 
réponse aux stimulus, soit (l] la vigilance, [2) la somno¬ 
lence ou léthargie [qui précède le sommeil], (3) la stupeur 
et (4) le coma. La vigilance usl lu niveau le plus élevé de 
la conscience ot do l’activité corticale, tandis que le coma 
en est le niveau le plus bas. Hnrs du domaine clinique, tuu- 
tefnis, la conscience est Lrès difficile à définir. Une per- 
snnne endormie est manifestement dépourvue de quoique 
chose qu'elle possède lorsqu'elle est éveillée, ut nous 
appelons eu « quelque chose» conscience. De même, il 
ost évident que la conscience humaine, avec sa riche 
mosaïque do perceptions et de concepts, e.st bien plus que 
le couLrairc du sommeil; sa complexité nous distingue 
des autres animaux. 

Il y a longtemps déjà que les scientifiques se penchent 
sur la pensée. Mais la conscience humaine demeure une 
énigme, et la majeure partie des ouvrages écrits sur ce 
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sujet relève probablement de la spéculation, do no ten¬ 
tative d’explication des stupéfiantes possibilités du cer¬ 
veau conscient. Pour les spécialistes de la cognitinn, par 
exemple, la conscience est une manifestât]un du traite¬ 
ment holistique de l’informations un concept sous-tendu 
par les présupposés suivants: 

1, Lu conscience s u ppose Pa ctivité sim ulta née de légion s 
étendues du certes, cérébral. Les lésions Lnenlisées du 
cortex cérébral n abolissent pas la conscience. 

Z, La coi iscies rœ se su per pose à d ’a aires types d‘activités 
neuronales. A tout moment, des neurones et des 
groupes de neurones précis participent a des activités 
localisées (telles la régulation motrice et la perception 
sensorielle) et aux comportements cognitifs conscients. 

a. La conscience n’est pas un phénomène isolé. L f i il for¬ 
mation nécessaire à la «pensée» peut être tirée 
simultanément de nombreux endroits du cerveau. 
Per exemple, le rappel d'un souvenir précis peut être 
provoqué par un facteur parmi tant d’autres, une 
edeur, un lieu, une personne, etc. Les croisements 
corticaux sent innombrables. 


?R 


L’inconscience (à part celle qui caractérise le 
sommeil) indique toujours une perturbation du 
fonctionnement cérébral. Une perLe temporaire 
de la conscience est appelée évanouissement, ou syncope 
(littéralement, «brisure »), La plupart du temps, l'évanouis¬ 
sement est dû ü une diminution do l'irrigation sanguine 
de l'encéphale (accès ischémiques transitoires) résultant 
d'une hypotension artérielle à la suite pat exemple d’une 
hémorragie ou d'une tension émotionnelle soudaine. 
L’évanouissement est généralement précédé par une sen¬ 
sation d'étourdissement liée il l’hypotension. 

Le cnma est une absence totale et prolongée de 
réponse aux stimulus sensoriels. Le cerna n'est pets un 
sommeil profond. Pendant le sommeil, en effet. Le cortex 
et le tronc cérébral sont actifs et la consommation d'oxy¬ 
gène est comparable (ou supérieure) à celle qui est obser¬ 
vée dans l'état de veille. Par contre, la consommation 


d’oxygène est toujours inférieure aux niveaux de repos 
chez les patienta comateux. 

Los coups à la tctc peuvent induire le coma en cau¬ 
sant dus lésions étendues, une hémorragie ou un œdème 
du cortex ou du tronc cérébral, particulièrement de b for¬ 
mation réticulaire. De même, les tumeurs et les infections 


qui envahissent le tronc cérébral peuvent entraîner le 
coma. Les troubles métaboliques tels que l’hypoglycémie 
(mi taux sanguin du gllieuse anormalement bas), les doses 
excessives d’opiacés, de barbituriques au d'alcool, ainsi 
que l’insuffisance hépatique uu rénale perturbent le fonc- 
tionnement global de l'encéphale et peuvent mener au 
coma. T.es accidents vasculaires cérébraux causent rare¬ 


ment le coma, à moins qu'ils no soient massifs et qu'ils ne 
s’accompagnent il’un œdème très important. 

Lorsque Je cerveau et le tronc cérébral ont subi des 
lésions irréparables, un coma irréversible survient, même si 
des mesuras de maintien des fonctions vitales conservent 
le fonctionnement normal dus autres organes, C'osi la 
mort cérébrale. Les médecins doivent alors déterminer si 
le patient est mort aux yeux de la loi, ■ 


Mémoire 

Le stockage et le rappel d'informations au, plus simplement, 
la capacité du se souvenir du passé, constituent la mémoire. 
La mémoire est essentiel le à l’apprentissage, au laçoime- 
ment du comportement et à la conscience. En un mot, 
toute votre vie repose dans les coffres de votre mémoire. 

Trois principes résument l’essentiel des connais¬ 
sances sur la mémoire et l'apprentissage. Premièrement, le 
stockage s’effectue par stades et les données emmagasinées 
sont en constante mutation. Deuxièmement, l'hippocampe 
et les structures avoisinantes jouent un rôle particulier 
dans Je traitement mnésique. Troisièmement, les traces 
limés iqu us, codées sans forme du change monts chimiques 
ou structuraux, sont disséminées à travers l'encéphale. 


Stades de ta mémoire 

Lors de l'entrée des données par les organes des sens, un 
premier type de mémorisation a lieu; c'est la mémoire 
sensorielle, de durée si courte que nous ne la considérons 
jj as ici comme un stade de la mémoire. 

Le véritable stockage des données, ou fixation, s’effec¬ 
tue en au moins deux stades; celui de Ea mémoire à court 
terme ut celui de la mémoire à long ternie (figure 15.5). La 
mémuiru à court terme. aussi appelée mémoire de travail, 
emmagasine temporairement lus événements qui ne cessent 
de survenir dans notre vie. Avec sa durée de rétention de 
quelques secondes à quelques heures, la mémoire à courL 
terme est Tanttcbambre de ha mémoire è long terme, 
l’instrument qui permet de chercher un numéro de télé¬ 
phone dans l’annuaire, de le composer et de l'oublier è 
tout jamais. La capacité de la mémoire à courL terme est 
limitée à sept ou huit unités d'information, tels los chiffres 
d'üïl numéro de téléphone ou les mots d'une phrase com¬ 
plexe, On peut cependant augmenter cette capacité de 
plusieurs façons [en regroupant les éléments en unités, 
par exemple), 

Contrairement à la mémoireè court terme, la mémoire 
a lung terme semble dotée d’une capacité Eli imitée. Alors 
que la mémoire à court terme peut h. peine retenir un 
numéro de téléphone, la mémoire à long terme peut en 
reculer des dizaines. Toutefois, la capacité de stocker et de 
récupérer de l'information décline avec les années. Les 
souvenirs anciens peuvent s’évanouir ou le contenu de la 
mémoire se modifier au fil du temps. Le souvenir n'est 
pas souvent conservé dans sa forma originale: il subit des 
modifications nu cours des différentes étapes de son cata¬ 
logage (éliminations de détails ai même ajouts). On dis¬ 
tingue deux types de mémoire à long terme: la momolro 
sémantique pour les faits et les connaissances générales et 
la mémoire épisodique pour les circonstances du temps et 
de lieu nii s'est produit un événement partîculier (comme 
l'acquisition de connaissances}. 

Nous ne nous rappelons pas la majeure partie des 
événements qui se déroulent dans notre vie, pas jdus 
d’ailleurs que nous ne les enregistrons consciemment. 
Noire CürLex cérébral traite les influx à mesure qu'ils lui 
parviennent, et il choisit parmi eus données celtes qu'il 
transférera dans la mémoire ê court terme [figure 15.5). La 
mémoire h court terme joue en quelque sorte le rôle 
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FIGURE ! 5,5 

Traitement mncsique. Les influx sensitifs sont traités par Ie 
cortex cérébral (représenté par Taire de stockage temporaire), 
qui choisit ce qui doit être envoyé dans la mémoire à court terme. 
Certains facteurs, dont la répétition, favorisent le transfert de 
l’information de ta mémoire à court terme à la mémoire à long 
terme, Pour qu'une trace mnêsique deviennent permanente dans 
la mémoire â long terme, il dote y avoir consolidation. Certaines 
unités d'information qui ne subissent pas de traitement conscient 
passent directement dans la mémoire â long terme (mémoire 
automatique), 

d'entrepôt temporaire pour des données que lions 
conserverons nu non. Plusieurs facteurs influent sur te 
transfert de Tin formation de ta mémoire à court terme à le 
mémoire à long terme, 

1, état émotionnel- Lrt qualité [le l'apprentissage repose 
sur la vigilance, la motivation et la stimulation. Ainsi, 
devant un événement bouleversant, la transfert est 
quasi immédiat, (Par exemple. la plupart des gens de 
ma génération se rappellent exactement où Ils se trou¬ 
vaient ai] moment uù ils ont appris l'assassinat du pré¬ 
sident Kennedy.) lin effet, le traitement m nés i que dns 
événements chargés d'émotion fait intervenir la îlûr- 
ndrénaline, et ce nèurotransmetleur est libéré en plus 
grande quantité lorsque nous sommes excités ou tendus. 

2. Répétition. La répétition dos données favorise leur 
stockage. 


3, /LssocvVjtjûn de données nouvelles à des données déjà 
stockées dans la mémoire fi long ferme. IJn incondi¬ 
tionnel du football peut vous rendre compte de tous 
lès jeux importants d'une partie, alors qu'un néo¬ 
phyte les trouve difficiles à comprendre et, partant, 3 
mémoriser. 

4, Mémoire automatique. Les impressions qui s'intégrent 
h la m6muira à long terme ne sont pas toutes formées 
consciemment. Ainsi, nous pouvons enregistrer le 
motif de la cravate d'un conférencier en meme temps 
que le contenu de sou exposé. 

Les souvenirs transférés dans la mémoire à long terme 
mettent un certain temps à devenir permanents, La consoli¬ 
dation mnésique consiste apparemment a classer dus don¬ 
nées nouvelles dans les diverses catégories de connaissances 
déjà établies dans le cortex cérébral. Le sommeil (para¬ 
doxal) aurait un rôle à jouer dans ce travail de rangement, 
mais cela exige que les informations aient été préalable¬ 
ment acquises. (On ne peut remplacer une période d’étude 
par réécoute» d'une cassette durant le sommeil.) 

Catégories de Iq mémoire 

Le cerveau fait la distinction entre les connaissances fac¬ 
tuelles et les habiletés, et il les traite et les emmagasine 
différemment. La mémoire déclarative (mémoire des faits! 
est associée a Tapprentissage de données explicites telles 
que dos noms, des visages, des mots et des dates. Elle est 
reliée à nos pensées conscientes et à notre capacité de mamel¬ 
les symboles et le langage. Les souvenirs factuels sont acquis 
par apprentissage, et beaucoup s'évanouissent rapidement; 
mais lorsqu'ils sont transférés dans la mémoire à long terme, 
ils sont généralement classés avec les autres éléments du 
contexte dans lequel ils ont été formés. Ainsi, lorsque 
vous pansas 6 votre nouvel ami Luc. vous le voyez sans 
douta à loi partie de hockey où vous Lavez rencontré. 

Lu mémoire procédurale passe par un apprentissage 
moins conscient et elle concerne généralement des activi¬ 
tés motrices. L'exercice est le seul moyen de retenir uno 
habileté comme la pratique de la bicyclette ou du violon, 
La mémoire procédurale n 1 enregistre pas les circon¬ 
stances dans lesquelles une habileté a été acquise ; en fait, 
c'est en exerçant une habileté motrice que nous la mémo¬ 
risons. Ainsi, vous n'avez pas à réfléchir pour nouer vos 
Lacets. Une fois qu'une habileté est acquise, il est difficile 
de s'en débarrasser, 

Structures cérébrafes associées 
à fa mémoire 

Le majeure partie des connaissances que nous possédons 
au sujet de l'apprentissage et de Sa mémoire proviennent 
de de Lix sources; des expériences menées sar des macaques 
ot des études sur l'amnésie chez l’être humain. Ces 
recherches ont montré que les deux categories de la 
mémoire font, intervenir différentes structures cérébrales 
(figure 15. S), 

Si le cerveau humain effectue un Irai tentant holis¬ 
tique, alors le traitement qu'accomplit la mémoire décla¬ 
rative devrait être holistique aussi. Lu carvuâu devrait 
emmagasiner des éléments précis de chaque souvenir 
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FIGURE 15,6 

Réseaux hypothétiques du traitement 
mnês F que, {a) (I) Structures renfermant 
les réseaux de neurones de tn mémoire 
déclarative. (2) Le diagramme indique 
l'enchaînement des interactions probables 
de ces structures dans Je processus de 
mémorisation, Les influx sensitifs prove¬ 


nant du cortex empruntent des réseaux 
paraElèles. dont l'un se rend à l'hippo¬ 
campe et l'autre au corps amygdaloïde. 
Ces dEux réseaux de neurones passent 
dans des parties du diençéphale, du télen- 
cop liste ventral et du cortex préfrontal. Le 
tél encéphale ventral renvoie l’information 
au cortex sensitif, ce qui ferme la boucle 


de la mémoire, (b) Principales structures 
intervenant dans la mémoire procédurale, 
Le corps strié permet au cerveau d'engen¬ 
drer une réponse (motrice) musculaire 
squelettique, automatique ou semi- 
automatique. à fa suite d'un stimulus 
(ici, visuel). 


près des régions qui en ont besoin afin d'associer rapide¬ 
ment les nouveaux influx aux anciens. Ainsi, les souve¬ 
nirs visuels devraient être stockés dans le cortex occipital, 
les souvenirs musicaux dans le cortex temporal, nt ainsi 
de suite. Par conséquent, te souvenir d’une tante qui vous 
est chère — son parfum, la douceur de ses mains — devrait 
être morcelé h travers votre cortex. 

Mais comment lés liens s'cffectuent-ils? Des recherches 
approfondies ont montré que les structures essentielles à 
H incorporel icm et eu stockage des perceptions sensorielles 
dans la mémoire déclarative sont Vhippocampe et le corps 
amygdaloïde (qui fout tous deux partie du système lim- 
bique), le diencéphaie (des régions précises du thalamus 
et de l’hy pu thalamus), la partie ventro-mêdîate du cortex 
préfrontal [une région corticale enfouie sous le devant du 
lobe frontal] et Je têîencéphale ventral (une région qui 
contient ries neurones sécrétant de Lacé tylchn line, située à 
l'avant de l'hypothalamus) (voir la figure 15.6a], Hypothé¬ 
tiquement, Tin formai iou suit lo trajet suivant. Lorsqu'une 
perception sensorielle se forme dans le cortex sensitif, les 
neurones corticaux distribuent les influx dans deux réseaux 
parallèles destinés à Thippocampe ot au corps amygda¬ 
loïde, qui ont chacun des connexions avec le diencéph ido, 
le léIencéphale ventral et le cortex préfrnnfol. Lo télencé- 
phàle ventral ferme ensuite J a boucle de la mémoire en 


renvoyant les influx aux aires sensitives qui avaient ini¬ 
tial nm eut formé la perception. Ün pense quo ccfic rétroac¬ 
tion transforme la perception en un souvenir rclalivemenL 
durable. En vertu de cette hypothèse, les structuras sous- 
corticales établissant les connexions initiales entre les 
souvenirs emmagasinés et la nouvelle perception en 
communiquant avec les régions cortical es où réside la 
mémoire à long terme nu moyen d'un «appel confé¬ 
rence», et ce jusqu’à ce que la nouvelle donnée puisse 
être consolidée. Le souvenir récent resurgira à l'occasion 
d’une stimulation des mêmes neurones corticaux. 

Lors de l’exécution d'une tâche, il semble que l'inter¬ 
vention du cortex préfrontal soit nécessaire à la récupé¬ 
ration des informations entreposées dans la mémoire a 
long terme, ailleurs dans le cerveau, Le cortex pré frontal 
possède vraisemblablement de nombreux domaines mné- 
siques qui encodent différents types de données, telles les 
caractéristiques et la situation dus objets ainsi que les 
connaissances sémantiques et mathématiques. Son rolo 
fondamental dans la mémoire est probablement du stimu¬ 
ler ou d’inhiber d'autres régions du cerveau, 

Selon certains chercheurs, l’hippncampe est affecté à 
la surveillance dus réseaux de neurones qui participent à 
l’apprentissage et à la mémorisation des relations spatiales. 
Le corps amvgdaloïde, grâce à ses nombreux liens avec: 
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toutes les aires sensitives, Le thalamus et lus centres de 
l'hypothalamus qui régissent In réponse émotionnelle, 
associerait les souvenirs formés par l'Entremise de diffé¬ 
rents sens et les relierait aux états émotionnels engendrés 
dans l'hypothalamus. 

[.es lésions de l'hippocampe ou du corps arnyg J 
daluïde n'entraînent qu'unn légère perte de mé¬ 
moire, mais la destruction bilaterale des deux 
structures cause une amnésie globale. Les souvenirs 
consolidés subsistant, mais les nouveaux influx sensitifs 
ne peuvent être associés aux anciens, ol la personne 
atteinte vit littéralement dans l'instant présent. Ce phéno¬ 
mène est appelé amnésie nntêragradé* et il se distingue de 
l’aumésie rëtrogTndr,, qui consiste en une perte des souve¬ 
nirs formés dans le passé lointain. Une personne atteinte 
d'amnésie antérograde peut soutenir avec vous une 
conversation animée ri vous avoir oublié cinq mi mites 
pins tard, ■ 

Les personnes atteintes d'amnésie antorogradfo peuvent 
quand même apprendre dos habiletés son sori motrice s ou 
des règles de raisonnement [mémoire procédurale]. Des 
chercheurs en ont déduit l’existence d'un second réseau 
d'apprentissage indépendant des voies servant à la mé¬ 
moire déclarative (voir la figure lë.üb), Il semble que le 
cortex cérébral, activé par des influx sensitifs, signale au 
corps strié [formé du noyau lenticulaire n| du noyau 
eau dé] son intention de mobiliser la mémoire p racé du¬ 
rais, Le corps strié communique ensuite avec au moins Ull 
des noyaux du tronc: cérébral et avec le cortex afin de 
déclencher le mouvement désiré. Par conséquent, le 
corps strié constitue le lien entre un stinui lus perçu et une 
réponse motrice. Comme do nombreuses habiletés néces¬ 
sitent le conditionnement de contractions musculaires 
volontaires, le cervelet parti ci pe lui aussi à la mémoire 
procédurale. Certains spécialistes parlent alors d'habi¬ 
tudes plutôt que de mémoire au sens strict, 


Mécanismes de la mémoire 

Au début du xx r siècle, Karl Lasbley, un des premiers 
tieurupsychologues, se mit à la recherche de l'eiigramnie, 
l’unité de mémoire hypothétique on la trace mnésique 
permanente. Aujourd’hui, le siècle tire à sa fin, et l'en¬ 
gramme garde tout son mystère. La mémoire à court terme 
est si vacillante qu'on ne la cruil pas apte a déterminer des 
changements permanents dans les réseaux de neurones. 
Néanmoins, un a constaté la similitude uu l’identité de 
deux phénomènes : d'une part, les phénomènes biochi¬ 
miques qui, comme l’activité des seconds messagers et Iel 
régulation positive ou négative des enzymes, su produisent 
dans les neurones, postsynaptiques où s'établissent les 
réseaux de la mémoire à court terme' et d'autre part les 
phénomènes biochimiques qui surviennent dans lus pre¬ 
miers stades do la mémoire à long terme. Si l'engramme 
existe, il faut probablement le chercher dans la mémoire à 
long terme. Des études expérimentales soulignent plu¬ 
sieurs facteurs relatifs à ['apprentissage: ( l) la teneur en 
acide Abonne îéi que (ARN] du neurone est modifiée; 
[2] les épi nas dendritiques changent de forme; [3) des 
protéines extracellulaires spéciales se déposent dans les 
synapses participant à la mémoire à Long terme: eL [4) les 
terminaisons présymptiques peuvent se multiplier et grossir. 


C’est proférer une évidence que d’affirmer que ta 
mémoire humaine est un sujet d'étude difficile. Les ani¬ 
maux, dont le bagage mnésique üsL essentiellement res¬ 
treint à des habiletés, offrent de bien piètres modèles pour 
l’étude de la mémoire déclarative chez, l’ctrc humain. 
Jusqu’à présent, l’analyse biochimique des traces mné- 
siques clioz l’être humain a avancé à pas très lents. Cepen¬ 
dant , les chercheurs sont en voie de dénouer l'impasse 
grâce aux connaissances qu’ils accumulent sur les récep¬ 
teurs du NMDA [nommés d’après la substance dont on se 
sert pour les délecter, le iV-méthyle n-aspartate], Comme 
nous l’avons vu au chapitre 11, ces récepteurs inusités 
jouent le rôle de canaux à calcium eL entraînent une 
potentialisation à long tonné, c'est-à-dire les change¬ 
ments durables de l'efficacité synaptique qui ont initiale¬ 
ment été détectés dans les voies mnésiqnes des l’hippn- 
canipo don! In neurotransmetteuT est Se glutamate, 

Les cellules pastsynaptiques Hans lesquelles une 
potentialisation à long terme peut être induite portent 
deux types de récepteurs du glutamate: tics récepteurs 
non-N MD A et des récepteurs du NMDA. Los récepteurs 
du NMDA au repos se lient aux ions magnésium {Mg M+ ] 
qui bloquent l'entrée du calcium dans la cellule. La 
liaison du glutamate aux récepteurs non-NMDA (qui 
jouent essentiellement lo rôle de canaux à sodium ligand- 
dépendants] au cours du la stimulation tétanique (fré¬ 
quence élnvéu) entraîne une dépolarisation de la mem¬ 
brane. La depolarisation expulse ]r Mg s+ fies récepteurs 
du NMDA et permet au glutamate de se lier à eux, ce qui 
entraîne l'ouverture ries canaux à calcium, 

Les récepteurs du NMDA sont donc activés à la fais 
par la voltage (un courant dépolarisant) et par une sub¬ 
stance chimique (la liaison subséquente du glutamate]. 
Ces signaux, que l'on croit successifs, entraînent l'afflux 
de calcium ionique dans le neurone postsynaptfquè ; cet 
afflux fournit le signal nécessaire à l’induction de la 
potentialisation et. de plus, El crée et consolide les lions 
qui sous-tendent les traces mnésiquea durables, Les détails 
des événements qui se produisent à compter de cette étape 
sont encore obscurs, mais il semble que le Ce ï- favorise 
l'activation de quelques enzymes dans les cellules pusl- 
synaptiques, duiit des protéases et des protéines-kinases. 
Ainsi, la protéine-kinase C (PKC) activée phosphoryle 
les protéines et modifie leur forme et leur activité. On a 
de bonnes raisons de croire qu’au moins quelques-unes 
des protéines «remodelées» modifient les récepteurs 
du NMDA de façon à augmenter leur sensibilité eu glu¬ 
tamate. 

Les changements biochimiques nécessaires â le 
potentialisation è long terme nu se produisent pas seule¬ 
ment dans les neurones postsynaptiques, D'autres cas- 
endos enzymatiques doivent se dérouler simultanément 
dans le neurone présynaptique pour augmenter la libéra¬ 
tion de glutamate et restreindre la potentialisation aux 
neurones touchés. Se Ion certains chercheurs » las signaux 
de crs changements seraient donnés par des transmet¬ 
teurs rétrogrades qui diffusent à rebuurs. c'est-à-dire à 
partir du neurone postsynaptique. Le monoxyde d’azote 
[NO] est vraisemblablement au nombre de ces messagers 
rétrogrades, fin effet, cette substance est liposolublu et, par 
conséquent, elle peut sorllr facilement du neurone post- 
synaptique (dépourvu de vésicules syuaptiques] et diffuser 
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dans le neurone présynéptique adjacent. On pense que; ln 
message]- rétrograde favorise l'entrée du calcium dons le 
neurone présynaptique el active les systèmes de seconds 
messagers qui maintiennent ta libération d'uae quantité 
accrue do glutamate. On a trouvé du monoxyde d'azote 
dans dns neurones où s’effectue l'induction de la poten¬ 
tialisation à long terme; par ailleurs, certaines enzymes 
activées par le calcium pestsynaptiquo mobilisent la 
monoxyde d'azote synLhase, qui produit lo monoxyde 
d‘azote, D ta Litres chercheurs nient l'intervention dos mes¬ 
sagers rétrogrades dans la potentialisation à long terme et 
avancent que l'induction d'une enzyme Ca ï+ -dépendante 
dans le neurone postsynaptique suffit à expliquer la 
potentialisation à long terme. 

Ces découvertes, appuyées par d'autres, suggèrent 
que la mémoire repose sur ta plasticité dos synapses, 
ctast-à dire leur capacité de modifier de façon durable 
T efficacité de la transmission des influx nerveux selon 
l’activité dew neurones pestsynaptiques et/ou présynap* 
tiques. Ainsi, comme nous l'avons vu ci-dessus, un neu¬ 
rone postsynaptique deviendrait plus facilement excitable 
par suite de l'augmenta Lion de ta quantité de neurotrans- 
metteur libéré par te neurone présynap tique oc par suite 
de l'augmentation dp la sensibilité du neurone postsynap- 
tique à ce mmrotransmnttcur. Il se pourrait donc que le 


cerveau stocke de l'information dans des réseaux de 
synapses modifiées (ta disposition de ces synapses consti¬ 
tuant l'information] et qu’il récupère cette information en 
activant ces réseaux. 

Cependant, en dépit de recherches approfondies, les 
mécanismes de la mémoire restent encore empreints de 
mystère. Chaque découverte fait inévitablement surgir [le 
nouvelles questions. U«esprits que le cerveau abrite 
échappe encore à notre examen. 

+ *■ s 

Dans le présent chapitre, nous avons tait la synthèse des 
mécanismes nerveux étudiés dans les chapitres précé¬ 
dents, et nous avons examiné ta façon dont les influx sen¬ 
sitifs s’intégrent à l'activité motrice dans ta système ner¬ 
veux central. Nous avons aussi jeté un regard sur les 
aspects les plus complexes de l'intégration nerveuse, 
ceux-là même qui nous permettent de penser el dé nous 
souvenir. Maintenant que nous avons considéré le sys¬ 
tème nerveux dans sou intégralité, nous sommes prêts à 
aburder la structure et le fonctionnement de ses portes 
d'entrée qui nous sont les plus familières, les sens, sujet 
qui fait l'objet du chapitre 16, 


TERMES MÉDICAUX 

Apraxic Perte du ta uripucKé d'accomplir volontairement des 
Etat[vEtés motrices, qui peuvent toutefois survenir automatique¬ 
ment L’apraxte mntrfce abolit la capacité de former des phrases 
grammaticales a cause de lésions de l’aire motrice du langage ou. 
des résines avoisinantes de lu partie antérieure du cortex frontal. 
L'apràxie est fréquente chez les personnes ayant subi un accident 
vasculaire cérébral h l'hémisphère gauche avec paralysie du côté 
droit, 

Dcuiteur des membres fautâmes Douleur chronique perçue dans 
un membre: amputé comme s'il était toujours présent, Bien que le 
phénomène demeura obscur, il semble du an fait que les nerfs 
sensitifs qui transmettaient les influx sensitifs du membre conti¬ 
nuent de réagir au irauiitatismij de l'amputation et que la cerveau 
les taon Use {les profitai dans ta m ambre ampute. 

Dysarthrle Al teinté des voies motrices qui causa de la faiblesse, 
un manque do coordination el ri h* troubles c-iraclfirisliques du 


langage en perturbant ta respiration, l'articulation (paralysie des 
organes de ta phonation] on ta rythme du tangage. Par exemple, 
les lésions dos nsrfs crâniens IX, X et XII résultant yn une 
prononciation nasiltardu uL haletante, et les lésions des voies 
mütfïcas supérieures provoquent l'enrouement. 

Dystonie Perturbations généralLsées ou localisées du tonus mus- 
cü tairy menant à des contractions musculaires involontaires. 

Hypersomnie Troubla amena ni à dormir jusqu'à lô heures par 
jour. On observe ce symptôme dans ta maladie du sommeil et 
dans caria s tta cas de tumeur cérébrale, 

Myoclonie [mys = muscla; Jota nos = agitation] Conlrüctiüii invo¬ 
lontaire sou daine d’un muscle ou d'ut] groupe musculaire ou 
d'une parLie d'un muscle (généralement d'un membre]. On croit 
que Ses een trac Lions myocloniquns survenant chnz [es individus 
normaux au moment de l'endormis semant sont Iléus ù uuu réac¬ 
tivation passagère du système réticulaire activateur ascendant. 
Lu myoclonie peut aussi être due à des troubles (ta la formation 
réticulaire on du œrvdtal- 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Intégration senau Huile: dû la réception 
y lu perception Ep< 510-522] 

1* La sfïn s-hI i uj i OSE té cmixcimuiu ries slimuLus provenant du 
riuLimi iiUnrneuE dt> r&nviïtinïiennant, lundis que té perception au 
irsl I'LiilL!i |irtll fiI icm uiinseSenlu. 

Organisation gnnerahî du syslèmé stimeslhusiquEi 
(p. 51D-SZ2} 

a. L'intégration sensortélté comprend té niveau des récepteurs,. 
1h; ni veau des réseaux et Su niveau de Le perception. Ces niveaux 
relèvent respectivement des récepteurs sensoriels, des tractas et 
faisceaux ascendants mS du cortex cérébral. 

3. Les püüoplüiura sensoriels effectuent. la transduction (couver- 
sion) de l'énergie du stimulus Cil potentiels d 'action. L'intensité du 
stimulus se traduit pur lu fïéqULUiüü de LtiiïtsiilissLOil dès liiIIlix. 

4r Certaines ncurofibres sensitives entrant dans la niüüllu épi¬ 
nière interviennent dans les arcs réflexes. Certaines font synapse 
avec les neurones de la corne dorsale [tracLus de lu voie ascendante 
antérû-latdralfl)î d'autres continuent leur course vers le liant al font 
synapse dans les noyaux do bulbe rachidien (faisceaux do La voie 
ascendante lumuiscaleb Les neurones de deuxième ordre da <:iî.h 
deux VüiûS ascendantes se terminent dans lu thalamus. 

5. La voie ascendante lemniscalc est composée du faisceau 
cunéiforme, du faisceau gracile et du lemnisque médial, qui réa- 
lisent la transmission précise el directe d'une seule modalité sen¬ 
sorielle üli du quelques modalités sensorielles apparentées. La voie 
usuendante aiilérodatérale, formée dos battus spino-tlialamiquos H 
permet au Lronc cérébral de traiter les influx ascendante ; elle trans- 
met une Information à caractère général et imprécis. 

Ë, Le thalamus détermine grossièrement l’origine et les modali¬ 
tés des influx sensitifs, puis il les projette dans l'aire sonies thé* 
sique du cortex cl d'autres aires sensitives associatives. 

7. T.a péremption., l'image intérim Bt r-iAiKCtente <lu -4 rnui iis qui 
constitue té foniteumnl du ta réponse, «si le fruit du Irai [ornant t;ci r- 
tiral. L'étendus cté l’ai ru SUniRSthésiquè du cortex Cou sacré h à une 
rnginn di i corps Hri paribmltei- (l'hoittoneuté) dépend rhz nombre rie 
récepteurs HlégeHcl dans celte région. 

B. Les principaux aspects de la perception sensorielle sont la 
détection pprcMptiv+i, l'ti&l inflation rie L'imsn-rite du stimulus, 1 b dis- 
crimiiiatum spatial b, la discriminai ion. dns caractéristÉqo-Hs, la 
dise ri urination das quai Liés el la reconnaissance des formes. 

Intégration mot Hcr; de l'intention à Pacte 

(p. 522-525) 

I, Le système moteur somatique comprend des effecteurs (myo¬ 
cytes squelettiques) et des tract us descendants., et sa régulation est 
hiérarchisée, 

Niveaux de la régulation motrice (p, 322-ÔZ5I 
Z. La hiérarchie de la régulation motrice est consttluâa du 
niveau segmentaire, du niveau de la projection ol du niveau de la 
programmation. 

iï, Le niveau segmentaire est formé par l'ensemble des réseaux 
de neurones de La moelle épinière. Ces réseaux activent les neu¬ 
rones moteurs de la corne ventrale qui. h leur tour, stimulent les 
muscles squelettiques. Le siiveau segmentaire régit directement 
les réflexes et tes schèmes fixes. I .es réseaux segmentaires régissant 
La locomotion el d'autres activités fuites de gestes répétitifs sont 
appelés programmes médullaires. 

4. Lu nivuau du la projection est constitue dus tract us riosrUrl- 
dants qui atteignent et régissent lu niveau segmentaire. Lus mmni- 


nbres qui composent ces tractus naissent des noyaux moteurs du 
tronc cérébral (voie motrice secondaire) et du cortex (vote motrice 
principe la). Las nourenos rie commande, dans le tronc cérébral, 
se mil I en I murinter te h programmes rtiédullHiieS. 

5. Le niveau de la programmation est constitué du cervelet et 
des noyaux basaux. Ces structures forment le système de précora- 
mande qui intègre au niveau subconscient les commandes que 
transportent les trac tus du niveau de la projection. 

Déséquilibras homéostatiques de l’intégration motrice 
(p. 52,ï) 

il. Les atteintes céréhelleuses provoquent des symptômes homo¬ 
latéraux, dont des troubles do la synergie, du tonus musculaire, rie 
l'équilibra et du langage. L’ataxie en est Je symptôme le plus 
coure ni. 

7, Les atteintes des noyaux basaux perturbent le tonus muscu¬ 
laire et causent des mouvements involontaires (tremblements, 
athélose et chorée). La maladie de Parkinson et la chorée de 
Huntington résultent de telles atteintes. 

Fonctions mentales supérieures (p. 525-534) 

Ûrnles cérébrales et électroencéphalogramme 
(p. 526-527) 

1, L'activité électrique du cortex cérébral se traduit par des 
rrnrfttü çHrébrete.H i 'eîeI regisIruinent tic eCtté activité est ml éicctiO- 
«ncéphàlogremniH [EEG). Los ondes cérébrales se distinguent par 
leur fréquence et leur amplitude; ce sont les ondes alpha, béte, 

1 liai h rl ri h Lia. 

2, L’épilepsie est une anomalie de l’activité électrique des neu¬ 
rones cérébraux, Les crises d'épilepsie sont souvent précédées 
ri'auras ol elles se caractérisent par des contractions musculaires 
Involontaires, 

Sommeil et cycle veille-sommeil (p. ü27-oH!3| 

3. Le sommeil est une alteration de la conscience à laquelle une 
stimulation peut mettre fin. Les deux principaux typR* rte snmmnil 
sont le sommeil lent (SL) et le sommeil paradoxal (SP), 

4. pRndsnl tés stades 1 h 4 du sorti rturil tertl, tes ondes cérébrales 
pnrient mi régularité h 1 gugount ho HurLjjJilnrlH jusqu'il l'apparition 
des ondes délia (stade 4). I.a smnmml paradoxal sh niaoiteste par 
un retour au stade 1 du sommeil lent. Durant té sn-mmeil para¬ 
doxal, les veux se déplacent rapidemnui sous tés- paupières. Les 
périodes rie sommeil lent nt rie sommeil paradoxal alternent an 
cours de la nuit. 

!>. La sommeil réparateur semble Litre celui du stade 4 du som¬ 
meil len|. Lh sommeil paradoxal csl important pour la stabilité 

HiiuïfLüriAélté. 

IL Le sommeil paradoxal représente la moitié du temps de som- 
rneil du nourrisson, el environ 25 de celui de l'enfant de 10 ans. 
La durée du stade 4 du sommeil lent diminue constamment au 
cours de la vie. 

", Lu narentépsia consiste un ucciis involontaires et soudains de 
sommai L L'insomnie est l'incapacité chronique d'obtenir la qoarn 
lit A cm l.i qualité tics iOUltimil oérussuLro llli bon fuiUrLiuiinuj nuis L de 
la personne, 

Conscience (p. 520-53Û) 

Q, La cmiscitmcu comprèoii la purcüptiun sensu ri eUn, le dûclun- 
chement ni la :imhri:-i! ilc:s DnonvLirttnutK voEooLmlius ainsi que les 
Hptiludes mu ni il les Supérieures.. Sur b: pluit oüiliqiju, elle peuL se 
décrire conime im continuum doiiL lus piiiieipuux niveaux sont la 
i r ijjibnC4, lu sarmmluncui, lu stupeur ni lu coma. 

y. On pense'! que la conscience humaine fait intervenir un traite¬ 
ment holistique de l’information : ( ] ) qui est impossible é localiser ; 
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(2j qui Se yuperpose k d'autres types d'activités neuronales ; 0) 
clnni tey éléments sent étroitement liés. 

10. L'dvaiiDiiiüüisEnünl (la symuipu) est une perte temporaire de lu 
consciente généra lotirent due à une diminution de l'irrigation sun- 
guisic de ruiLcupJmle. Lu cuntn est un état dhnconscicanne auquel 
les stimulus lio jiiuLvenl mettre lin, 

Mémoire (p. 53(1-0341 

11. !.. l méntoire est 1 a capaci té de se rappeler u i >y pensées. El te est 
essentielle à l'apprentissage el alla s’inr:oi[n>re à la conscience. 

12. La mémorisation s'effectue mil deux stades: celui de la 
mémoire à court terme ci celui da ].h mémoire à long terme. Lu 
transfert de l'information de la mémoire h court larme à ta mémoire 
h long larme dure de quelques minutas i) quelques heures, mais il 
Fend plus de temps pour que soitml cousaliriés 1 rs souvenirs à long 
terrua. 

13. La mémoire déclarative est Ih capacité d'apprendre ul du 
mémoriser Gonscianiment du L'in Forrrintion. La mémoire procédu¬ 
ral est l'apprentissage d'actes moteurs qui peuvent etjsulla frire 
accomplis sans réflexion çonsciRnte- 

14. Lamémoire déclarativesemble faire intcrvimu- L'hippocampe. 
3c corps amygdalrndR, le riienrasphalD, te lélentéplnilè ventral et le 
cortex préFrontal. Les voles de la mémoire procédurale pussent par 
Ec corps si rié. 

ifs. On ne comprend pas encore louL è lait lu nature des traces 
mnésiques, mais tin sait que lus rtkîftptèUri du NMDA jouent un 
rôle important dans la potenlia) caution à long terme. Les récapleiirs 
(qui sont cssciUiallamuid dus eutian x cas Iniques) sont activés slu:- 
cessi veinent par la dupularlÉutirm et [iar la. liaison du glnlamàta. 
L'afflux de calcium cuiisriculir è l'activation des récepteurs du 
NMDA mobilisent lus Hfljtymes qui déclenchent tes événements 
nécessaires à lu couKitildulion des souvenirs. 

QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix miillipliis/a^sticiations 

[Réponses à l'appendice C} 

1. Parmi loi earuL-LenfiLlquEf.y suivantes, laquelle ne s'applique 
pas â la vcio iiacanrij.mlo Imtirdseule'/ (a) Comprend le faisceau gra¬ 
cile ol 11: futsruïEHj cunéiforme, qui se terminanl dans In thalamus, 
(b] Comprend une chaîne de trois neuronas, (c) Connexions dif¬ 
fuses purmultmit 3e traitement de plusieurs modalités. (ri) Effectue 
la traiismissimi: ]uréeise d'une ou de plusieurs modelitej senso¬ 
rielles apparontutiïï. 

2. L'aspect de Ih perL^pticn sensorielle grâce auquel 1rs cortex 
cérébral détermina le h 1^0 eui la modalité d'une stimulation est: 
(a) la détection perceptive; (h) Ea discrimination des iiaradérly¬ 
tiques; [c| la recoonaissHors dey formes; (d) lu dixenudnation 
spatiale. 

3. Los réseaux de rteurmius do Ih moelle épinière sa Irouvonl fui 
niveau: (a) de la programmatiou; [h) de la prejectioji ; (cl segmen¬ 
taire. 

4. Parmi les structures suivant us. laquelle fait partie do Ui vote 
mol ri ce secondaire? (a J Les noyaux vsstîbulüires; [b] lu noyau 
rouget [cl les collieulus supérieurs; (d) ins noyaux réticulaires; 
[éj tonies ces structuras. 

:7. [.es ondes cérébrales Larautéristiques de l'état de veilla active 
sont: [a) ins ondes alpha; (b) les ondes Eiétn; [c] les ondes- rlnlts; 
(d) L«s on dns thêta. 


G. Associez les stades dii sommeil aux caractéri s tiquas sui- 
vaiLlHs. [Les réponses [n) à (d) correspondent an smimmil lotit.] 

Stades : [aj stade 1 ; [b) stade 2 ; [c] alerte 3 ; jd) stade 4 ; (n) sommeil 
paradoxal. 

__ (1) Stade pendant lequel Les signes vitaux [fréquence 

respiratoire, pouls, pression artérielle ei tempéra¬ 
ture corporelles atteignent Leurs niveaux les plus 
bas. 

(2) Stade pundunt lequel se produisent les rêves et les 
mouvements des vaux sous les paupières. 

|3) Stade pendant . laqunE sa produisent les épisodes de 
somnambulisme:. 

_ (4) Stade tics ondes alpha, pondent lequel [e dormeur 

peut s'éveiller très Faeilumeud- 

Questions à court développement 

7. Distinguez clalreniunl la sensation de 3a perception. 

3. Quelles sont las diFféTancos mitre ta discrimination symbo¬ 
lique et la discriminât ion analytique dey qualités? 

U, Las programmas médulinirès se trouvent au niveau ssgjnEnj- 
taire de la régulât Lort me il ricc, (a) Quelle est la fonction des pro¬ 
grammes médullaires? (ta) Qu'est-ce qui les régit et où ca cm Lire rie 
commande asL-il situé? 

10 . Faites un schéma de In hiérarchie de la régulation motrice. 
IndiquHz 1 rs programmas médullaires, les neurenes du r:ommende t 
tes noyeux du cervelet et les noyaux basaux. 

11. Quelles sont les différences entra tes activités motrices diri¬ 
gées par lu voie motrice principale? at colles qui sont dirigées parla 
voie motrice secondaire? 

12. Pourquoi le? cervelet al les noyaux basaux sont-ils considérés 
tLonimo étant des centras do prâcümiimitdui 

13. Expliquez ce qu'est l’élactioanouphulogreminfl- 

14. Quelles .■îmit las variai!Dns do l'organiSEtlïon du sommeil, du 
E«mp,y de yommcîJ et do En durée du sujllull:lI JhiiiE el du sommeil 
paradoxal au cours do la vie? 

1!>. [el Définisses la narcolepsie et l'infirmanie. (bj Pourquoi croît- 
uri que la narcolepsie est liéeù lin troubla dus rentres de régulation 
du sommeil? [c| Pourquoi lu jiHrcnlFqmte pyt-ehle un trouble 
sérieux ? 

16. (□] Définissez l'épilupyiu. fti] Quelle forme de ce trouble ost la 
p]Lia bénigne ? Laquelle us! la plus graves? Développez, 

17, Qu'est-ce qu'une aura? 

llî, Qu'est-ce que le traileinouL holistique de l 1 information et 
quel Ins sont sns cnractérlstiquuy üssoiiLlesEIelh ? 

19. Comparez la mémoire ù court terrnts avsn In mémoire ù long 
terme du point de vue de la capacité de sÈoçkagn el de in durée do 
rétention. 

20. [fi] Nommez quelques faclOLiru qui iavonsfln I le transfert de 
l'ijifurmutinn de la mémoire è court lurniu è tu mémoire à long 
lunnR. [b) Définissez la consolidutiuii niuuüiqtm- 

21. Comparez la mémoire déclarative avec: Ih mémoire proccdu- 
ralri rlu peint de vue des données mâmorifiéRy ut rie l'importance dû 
lu récupération conscicnta, 

22. Fxpliqunz pourf|noi la consclauL-u, Lu mémoire el le langage 
sont indissociables. Citez Line maladie qui illnatre lu relation entre 
i;ey Imin rtemaines de l’acllvité cérébrale. 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


motrice (principale ou secondaire] et quelles régions du cerveau 
sont atteintes? (h) Quels changements Ihs lésions de ce système 

r^üSûllI-elléS dans lus rtsflexHS ribdi -riiLiiHiix fll jïl^tnt^tdrH.H-7 (cj Hnm- 
merit appelle-l-on le troubln cIli Langage dont M, Aubin nst atteint? 


1, Peu de temps après avoir remarqué une faiblesse dame sou 
ben r drnii, M. Aubin devint incapable de le bouger et de parler. 
Pendant l'examen médical, M. Aubin semblait comprendre ce 
qu'on lui disait, mais il no pouvait répondre de manièra apprn- 
priée, Ses paroles étaient insensées et il marmonnait; du plus, aa 
loue droite ci 3c cûté droit de sa bouche étaient afTaisséSr La force m 
les réflexes rte ses membres inférieurs étaient uunuaux. mata Les 
réflexe* étaient faibles dans son bras droit, Uexamen n'a révélé ni 
pertes sensorielles ni problèmes de démarche, D’uprès cos rmuîni- 
gnements, répondes: aux questions suivantes, fa) Quelle v-nm 


Z. C y il IL En. une jeune fille de lë ans, est admise d'urgence nu 
l entre hospitalier après une chute des barres parai] élus. Le nourn- 
logue procède à un examen neurologique complet puis annonce 
eux parents do Cyntliia quelle restera pour toujours parai vsi in iëo 
lu mille aux piml:-;. Le médecin explique milsmîU.: üii\ parents à qtlfcd 
point il esl important de jirnVnnir les Cmnplipilions possibles, 
entra autres les infections urinaire». les EtSCarras i[edéi:iitjitujj et les 
spasmes musculaires. Expliquez Los facteurs Lie ces [aunplientions 
lu vous fondant sur les eoimaissaneus ljui? vous possible/. eu 
ne uroana Lamie. 




LES SENS 



SOMMAIRE ET OBJECTIFS D*APPRENTISSAGE 

Sühs chimiques: goût et odorat (p. 539-544] 

1. Situer les rûcapluurs gustati h et olfactifs, décrire leur structure 
[U ItuÊrs voies âlféienlea : expliquer dormir uni ces récepteurs 
sont stimulés (activation et mécanisme ds transduction), 

Œil et vision fp. 544-505) 

3- Situer les structures annexes de l'œil, Ih.h trois tuniques, le 
cristallin, l’humour aqueuse- «( Ih corps vitré; décrire leur 
structure e| leur fonction. 

3. Expli quLü- 11: trujul quo partjourt la lum 1ère, de son entrée dans 
lu bulbe de l'œil jusqu'aux phcitoréceplcurs de le réline, nt 
expliquer comment la lumière est focalisée pour !<i vision éloi¬ 
gnée et la lésion rapprochée ; définir les termes punctum proxi- 
murn, punctum remotum, accommodation et cou vergence. 

4. Décrire la structure des deux types de photoTêceptaurs ; expl i¬ 
quer le déroulement de leur stimulation par la lumière: 
comparer 3c rôle oî le fonction n h ruent des cônos et ceux des 
bâtonnets. 

5. Exposer les causai les conséquences et, éventuellement, les 
principaux traitements du strabisme, de l'astigmatisme, de 
la cataracte, du glauconie, de l’hypermétropie, de la myopie, 
de la presbytie, de l'hespéranopic et de l’achromatopüiç. 

fl. Expliquer et comparer l'adaptation à la lumière et l'adapta¬ 
tion .â l'obscurité. 

7r Comparer vision binoculaire h-I vision panoramique et mon¬ 
tra comment la première permet la vision stéréoscopique 

fl. Décrire le trajet de la voie visuelle jusqu’à l'aire visuelle du 
cortex occipital et cxpliquni- brièvement Je traitement visuel 
rétinien et cortical: préciser le cheminement dos OHuro- 
li Eres des neFfs optiques à la haut cm' du chiasme optique et 
montrer las conséquences, Sur la vision, d’une lésion h dif¬ 
férents niveaux des voies visuelles. 

Oreille ; ouïe el équilibre fp, 5Ü5-5 79) 

a. Situer l'oreille externe, l'oreille: moyenne et l'oreille 
interne : décrire leur structure et leur fonction. 

lu. Expliquer la transmission du son jusqu'aux liquidés de 
l’oreille interne; montrer !n mécanisme d'activation des cel¬ 
lules sensorielles ciliées du ta onohlée; décrire la voie audi¬ 
tive. de l'organe spiral à l'aire auditive du cortex temporal. 

11, Expliquer comment s'effectue la reconnaissance de Ea hau¬ 
teur, de IIntensité et de la source des sons. 

1.3- Décrire la structure des organes de l'équilibre situés dans les 
canaux snmi-circulaires hI dans le vestibule el montrer coin- 
ment ils sont activés: expliquer leur rôle dans l’équilibre 
statique et dynamique: décrire l^x volas nerveuses permet¬ 
tant l’équilibre üt l’u ri uni ali ou, 

13, Énumérer les causes possibles, les symptômes et, eventuel¬ 
lement, les principaux traileinenEs de l’otite moyenne, Jesk 
deux formas de surdité, des acouphbnûfi, du syndrome de 
Méuière, du mal dos transporta et du b presbyacousîe. 

Développement et vieillissement des organes 

des sens (p. 500-532 ) 

14, Décrire le développement embryonnaire des organes dns 
sons el énumérer les changements qu’ils subirent au cours 
du vieillissement. 
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L es êtres humains sont très sensibles aux stimulus. 
Une miche de pain chaud nous met l'eau à lu bouche, 
Un coup de tonnerre nous fait sursauter. Notre système 
nerveux ne cesse de capter et d'interpréter des stimulus, 
□ n nous apprend généralement que nous avons cinq 
sens: le toucher, le goût, l'adomt, la vue eL Toute. Fri réa¬ 
lité, le toucher comprend un ensemble de récepteurs sen¬ 
soriels simples dont nous avons traite au chapitre 13. Far 
ailleurs, nous sommes aussi dotés du sens de Véquilibre, 
dont les récepteurs sont situés dans l’oreille, avec ceux de 
l’ouïe. Les récepteurs de ce que T cm appelle communé¬ 
ment le toucher sent disséminés dans la peau et sont pour 
la plupart des dendritas modifiées de neurones sensitifs, 
alors que les récepteurs sensoriels spécifiques de Y odo¬ 
rat, du gaût, de la vue et de Fouie sont clés cellules récep¬ 
trices à proprement parler. Ces cellules sont regroupées 
dans la tête et elles occupent des endroits précis, soit clans 
les organes des sens (les yeux et les oreilles], soit dans des 
structures epithéliales bieti délimitées [les calicules gus¬ 
tatifs ut l'épithélium de ia région olfactive). 

Le présent chapitre porte sur l'anatomie et ia physior; 
logis de l'odorat* du goût, de ia vue, de Fouie et de l'équi¬ 
libre, Rappelez-vous un le lisant que nos perceptions 
sensorielles se chevauchent et que nous appréhendons 
notre environnement par l'intermédiaire de stimulus 
amalgamés, 

SENS CHIMIQUES: 

GOÛT ET ODORAT 

Lu goût et l'odorat sont des sens primitifs qui nous indiquent 
grossièrement si lus substances qui nous entourent on que 
nous mettons dans notre bouche sont nocives ou inoffen- 
sives. Les récepteurs du goût et de Fodural sont des 
chimie récepteurs* car ils réagissent aux substances chi¬ 
miques ms solution aqueuse. Les récepteurs gustatifs sont 
stimulés par les substances chimiques contenues dans les 
aliments t;i dissoutes dans la salive; les récepteurs olfac¬ 
tifs sont stimulés par des substances chimiques en sus¬ 
pension dans l'air qui se dissolvent dans les liquides des 
membranes nasales, Les récepteurs du goût et ceux die 
l'odorat se complètent et réagissent à plusieurs des 
mêmes stimulus. 

Calicules gustatifs et gustation 

I.'étymologie nous enseigna que tas mots goulet gustation 
viennent d'un mot indo-européen, gcus, qui signifie 
«éprouver, goûter, apprécier™. Effectivement, le goût 
nous permet d’éprouver ou de juger directement notre 
environnement, Beaucoup de personnes estiment que le 
goût est lu sens qui nous procure le plus de plaisir. 

S/tuat/on et structure 
des co/icuJes gustatifs 

La plupart dos quelque lOÛÛQ récepteurs sensoriels du 
goût, appelés calicules gustatifs, ou bourgeons du goût, 
sont situés surtout sur la. langue. On en trouve quelques- 
uns sur le palais mou, sur ta faco interne des joues, sur le 
pharynx et sur l'épiglotte. 


Eu majorité, les calicules gustatifs siègent dans des 
éminences de la muqueuse linguale appelées papilles, 
qui donnent a la surface de la langue sa texture rugueuse. 
On distingue trois principaux types de papilles: les papilles 
filiformes, les papilles f'ungiformes et les papilles circum- 
vullcus. Chez l'adulte, les deux derniers types de papilles 
renferment la plupart des calicules gustatifs. Les papilles 
fungîformes, comme leur nom l'indique, ont la Forme de 
champignons; elles sent disséminées sur leu te la surface 
rie ta tangue, mais elles sont particulièrement abondantes 
sur le bout et tas côtés (figure IC.la). Les papilles circum- 
vpliées, ou papilles caliciformes, de forma ronde, sont Les 
plus grandes et les nsuins nombreuses ; ou en trouve de 10 
à 12, en V inversé, à l'arrière de ta tangue (voir la figure 
16.1a], Les calicules gustatifs sont situés dans l'épi thu¬ 
lium des parois latérales des papilles circumvallées 
(figure 16,1b] et au sommet des papilles fungjformes. 
Chaque cal mule gustatif, dp forme ovoïde, est formé 
de 4U à 1HQ cellules épithéliales rte trots types: des cel¬ 
lules de soutien, des cellules gustatives et des cellules 
basales (figure Ifi.lc), Les cellules de soutien constituent 
l'essentiel de la masse du calicule gustatif. Elles isolent 
les cellules réceptrices, appelées cellules gustatives, les 
unes dns autres et de l'épithélium lingual avoisinant. Dp 
longues microvillosités émergent des extrémités des cel¬ 
lules de soutien et des cellules gustatives, passent par un 
pore gustatif et se projettent à ta surface de l'épithélium, 
où elles baignent dans la salive. 11 semble qu'elles soient 
les parties sensitives [memhmn^p réceptrices] des ce]- 
iui es gustatives. Celles-ci sont entourées de dendriles sen¬ 
sitives entremêlées qui représentent le segment initial de 
la voie gustative menant au cerveau (plus précisément à ta 
région de Faire soinesthésique correspondant â la langue). 
Chaque neurnfibrp afférente reçoit ries signaux provenant 
de plusieurs cellules réceptrices situées à l'intérieur du 
cal leu le gustatif. Étant donné leur situation, tas cellules 
des calicules gustatifs sont sujettes à une fricLion intense, 
et elles sont parmi tas pins dynamiques do l'organisme. 
Elles su renouvellent tous tas 1U à 14 jours. Il semble que 
les cellules basales jouent le rôle dp cri Iules souches, 
c'cst-à-diie qu’elles se divisent et se différencient en 
cellules dp soutien, qui donnent ensuite naissance à dp 
nouvelles cellules gustatives. 

Saveurs fondamentales 

Normalement, tas sensations gustatives sont provoquées 
par des mélanges complexes de saveurs. Cependant, les 
épreuves réalisées au moyen dp composés chimiques 
purs permettent de décomposer les saveurs on quatre 
groupes fondamentaux*: le sucré, l'acide, le saie et 
Vamer. De nombreuses substances organiques ent un goût 
sucré., notammen t les sucres, ta saccharine, les alun ois, 
certains acides ami lies eL certains sels de plomb (connue 
ceux que contient ta peinture au plomb], Las acides, et 
plus précisément leurs ions hydrogène {LE] en solution, 
□ni bien entendu un goût acide, tandis que les ions des 
métaux (les sels inorganiques] ont un goût salé. Le sel 


* Lrs rheîchOLUB onl récemment d<kwivorl ipu lu yjlulantutn détermine une 
cinquième tiavatit EniijIIüûo ittUami. JL semble que lu glutaicuiLB donne In 
«goût iUï bœuf !■ au Sîüab et stimule les inities typas de récaplcmr;!- 
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Tout en étudiant Ja /îgure 16, la, pensez à /o distribution des nerfs crâniens. 
À quelle saveur seriez-vous ie plus insensible si woïjs subissiez une lésion du 
nerf gfosso-^horyegien ? 
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FIGURE 16 J 

Situation, structure et sensibilité 
des cal icu les gustatifs, (a) Les calcules 
gusratifs sont liés aux papilles fungiformes 
et circunnvallées, dus éminences de la 
muqueuse linguale. Les parties du dos de 


la langue sont sensibles à differentes 
saveurs. (La partie fa plus sensible au sucré 
n’est pas représentée ici; elle chevauche 
la partie sensible nu salé, représentée 
en rose ) (b) Coupe longitudinale d'une 
papille cire uni vallée montrant la situation 


des calcules gustatifs dans ses parois 
latérales, {c) Agrandissement de quatre 
ealicuües gustatifs montrant les cellules 
gustatives, les cellules de soutien et les 
cellules basales. 


ordinaire [le chlorure de sodium) est lu substance lu plus 
«salon». Enfin, les alcaloïdes (comme la quinine, la nico¬ 
tine, lu caféine, lu morphine et lu strychnine) ainsi qu'un 
certain nombre de substances non alcaloïdes (comme 
l'acide acétylsalicylique) ont un goût amen 

Il n'existe pas rie différence structurale visible outre 
Leu calloules guslatifs des différent es parties de la langue. 
Cependant, le bout de la langue est surtout sensible au 
sucre et an salé J cs côtés, à l'acido, et barrière [pies de lu 
racine), à l'amer (figure Ifi/la). Mais ces différences ne 
sont pas absolues ; eu effet, la plupart dns caliculos gusta¬ 
tifs réagissent à deux, trois ou quatre saveurs sur les quatre, 
et beaucoup de substances eut une saveur mixte [un point 
particulier de la lu ciguë ne répond donc pas qu'à une 
soûle saveur un général). De plus, certaines substances 
changent de saveur à mesure qu’elles se déplacent dans h 
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bouche, La saccharine, par exemple, a d'abord un goût 
sucré, mais elle prend itn arrière-goût amer à Carrière de 
la langue, 

En matière de guûl, les préférences et les aversions 
ont une valeur homéostatique. Une prédilection pour le 
sucré et le salé pousse à satisfaire les besoins on glucides 
et en minéraux [ainsi qu'en certains acides aminés). Do 
nombreux aliments naturellement acides {comme l'orange, 
le citron et la tomate) sont riches en vitamine C. une vita¬ 
mine essentielle. Beaucoup de poisons naturels et d’ali¬ 
ments gâtés oui un goût amer, si bien que notre aversion 
pour l'amertume a une fonction protectrice. (Il faut cepen¬ 
dant noter que la situation dos récepteurs de l’amer, à l'ar¬ 
rière de lu langue, n’est pas ries plus stratégiques, car nous 
avons déjà avalé une partie d’une substance amère nu 
moment où nous la goûtons.) Les gens s'habituent sou¬ 
vent à l'amertume nt apprécient les aliments comme les 
olives et le soda, tandis que ]a plupart des animaux évitent 
soigneusement les substances amères. 
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Physïofogie du goût 

Activation des récepteurs gustatifs Hûur provo¬ 
quer une sensation gustativs, une substance chimique 
doit se dissoudre dans la salive, diffuser dans le pore gus¬ 
tatif el entrer en contact aven les microvillosités des cel¬ 
lules gustatives - Or, ces cellules contiennent des vésicules 
synoptiques et Je liaison de le substance chimique (ali¬ 
mentaire} a leur membrane plasmique entraîne une dépu- 
]ansatitm. A l'heure actuelle, les chercheurs présument 
que Iras potentiels récepteurs déclenchant les potentiels 
d'action dans les dendrites sensitives liées aux celLulêâ 
gustatives sont produits par un sEiinriliis chimique dû à la 
libération du contenu des vésicules synoptiques (neuro- 
transmetteur}, 

Plus une substance chimique est concentrée, plus sa 
saveur est intense, Cependant, les divers types de cellules 
gustatives présentent des seuils d'excitation différents, 
Conformément à leur fonction protectrice, lus récepteurs 
de l'amer détectent les substances présentes en d’infimes 
quantités. Los récepteurs do l'aeidn sont moins sensibles, 
et ceux du sucré el du salé le sont encore moi ns, Los récep¬ 
teurs gustatifs S'adaptent très rapidement' plus précisé- 
ment, l'adaptai]un partielle s'effectue en 3 à 5 secondes, et 
l'adaptation complète se réalise en 1 k 5 minutes. 


Mécanisme de la transduction dans les cellules 
gustatives Nous avons déjà expliqué que la transduc¬ 
tion est le phénomène selon lequel l'énergie du stimulus 
est convertie en influx nerveux. Le mécanisme de la trans¬ 
duction dans les neurofibres afférentes du goût (déclenché 
par un stimulus chimique} n’est que partiellement connu, 


mais il semble varier selon les saveurs. Los stimulus 
ioniques agissent directement sur des canaux ioniques 
situés dans l’apex de la cellule gustative et entraînent une 
depolarisation, La saveur salée serait duo à un afflux de 
Ma' dans les canaux à sodium et la saveur acide, à une 
abstraction des canaux à K' (ou à Ma') par des tons H J . 
Quant a l’a mer et au sucré, ils proviendraient de méca¬ 
nismes dépendants d'une protéine G. Par l’inlermédiairé rie 
différents seconds messagers, ce s mécanismes augmente¬ 
rai cul J a concentration intracellulaire de Cn Jf (dans le cas 
de l'amer] ou fermer aient les canaux à IC (dans lu cas du 
sucré). La protéine G qui intervient dans ces mécanismes 
vient d'être identifiée ut elle a été baptisée gustducin&r 


Voie gustative 

Comme nous l’avons expliqué au chapitre 13, les neuro- 
fibres afférentes qui acheminent les messages gustatifs 
provenant de Sa langue se trouvent en majorité dans deux 
paires do nerfs crânions. Uno collatérale du nerf facial 
(crânien Vit), la aorde du tympan, transmet les influx 
.ssus dus récepteurs gustatifs situés dans les deux fiera 
antérieurs du là langue, tandis que lu rameau lingual du 
nerf glosso-pharyngien (crânien 3X) en dessert le tiers 
postérieur. Les in Flux gustatifs provenant des rares caEî- 
ules gustatifs; situés dans l'épiglotte et dans le pharynx 
empruntent principalement le nerf vague (crânien X), 
Los neurofibres afférentes font synapse dans le noyau 
solitaire du bulbe rachidien; de là, tes influx sont trans¬ 
mis au thalamus ut, finalement, à faire gustative située 
dans la parLiu inférieure (région de la langue) de l'hoinon- 


cule soniesÜiésique des lobes pariétaux. Les ne uro fibres 
atteignent aussi l'hypothalamus et des structures du sys¬ 
tème limbique; ce sont ces régions qui déterminent nuire 
appréciation des substances goûtées, 

Parmi lus rôles du goût, l'un des plus importants est 
de provoquer les réflexes associés à la digestion. En tra¬ 
versant le noyau solitaire, \es influx gustatifs déclenchent 
des réflexes autonomes (par ('intermédiaire de synapses 
formées avec certains noyaux parasympathiques des nerfs 
gjüsso-pharyngien et vague) qui accroissent la sécrétion 
de salive dans la bouche eL de suc gastrique dans l'es¬ 
tomac, La salive contient un mucus qui humecte les ali¬ 
ments et unu enzyme digestive qui commence à digérer 
l'amidon. Lus aliments acides sont d'exceptionnels déclen¬ 
cheurs du réflexe salivaire. Par ailleurs, l’ingestion de 
substances répugnantes peut déclencher des haut-le-cœur 
ul même le réflexe du vomissement, associé à un noyau 
moteur du bulbe rachidien situé près du noyau solitaire. 

Influence des outres sensations 
sur fe goût 

(le que nous appelons couramment le goût est inlimemenl 
lôé à la stimulation des récepteurs olfactifs. En fa il, le 
goûL relève à 3ü% de i'odurat. Lorsque la congestion (ou 
I"obstruction mécanique des narines) inhibe les récep¬ 
teurs olfactifs des cavités nasales, les aliments paraissent 
insipides. Sans l’odorat, Je café du matin perdrait toute sa 
richesse pour ne conserver que son amertume, 

La bouche contiens aussi fies therjnorécepteur.s, des 
mécano récepteurs et des eut: Sue pleurs ; de ce fait, la tempé¬ 
rature et la texture des aliments ajoutent un nuisent à leur 
saveur, Los aliments forts, comme los piments, provoquent 
un effet agréable en excitant lua nocicepteurs du la bouche. 

Épithélium de la région olfactive 

et odorat 

Bien que l'odorat humain soit beaucoup moins développé 
que celui de nombreux autres animaux, le nez humain 
n'en est pas moins apte â capter de subiiles différences 
entra les odeurs. Dans le domaine de l'œnologie, certaines 
personnes font de cette lacullé leur gagne-pain. 

Sf'Uratioji et structure 
des récepteurs olfactifs 

L'odorat, comme le guuL, permet [le reconnaître les sub- 
stances chimiques en solution. L'organe de l'odorat est 
l'épithélium tic la région olfactive, non plaque jaunâtre 
(d'environ G cm") d'épithélium p se udosl ratifie située 
dans Ee toit des cavités nasales (figure H3.2], Gomme Lair 
qui antre dans Ses cavités nasales doit décrire un virage en 
tâte d'épingle pour stimuler les récepteurs olfactifs avant 
de pénétrer dans les voies respiratoires situées plus bas, 
l'épithélium de lu région olfactive occupe une situation 
désavantageuse chez l'atre humain, ((.'.'est pourquoi le 
reniflement, qui ut tire un surcroît d'air vers l’épithélium 
de la région olfacLlve, augmente les capacités olfactives.] 
L’épithélium de la région olfactive surmonte le cornet nasal 
supérieur de chaque coté du septum nasal, et il contient 
[les nsi liions fie cellules olfactives, qui jouant le rôle Lie 
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Quelle est ÏÏmportûflce de la couche de mucus qui recouvre l'épithélium de Lr 
région oJfûctj've ? 
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FIGURE 16.1 

Région olfactive de la muqueuse du nez. (a) Situation de l'épithélium de In région olfactive 
dans la partie supérieure de la cavité nasale, (b) Agrandissement montrant la composition cellulaire 
de l'épithélium de fa région oliactive et le trajet des neurombres du nerf olfactif (crânien I) à travers 
la lame criblée de t'eibmoïdc, fusqu’à leurs synapses dans le bulbe olfactif sus-pacent. Le schéma 
montre aussi Iss glomérules et les cellules mitrales (neurones posisjrnapiiques) dans Ee bulbe olfactif. 


récepteurs. Lois neurones un forme de quilles sont entourés 
et protégés par des cellules de SUulien prismatiques, 
qui composont ressentie! de la fine muqueuse [voir la 
figure 1B.2), Les cellules de soutien conHerment un pigment 
jaune brun semblable à lu lipofuscine, qui donne à l'épitbé- 
liuTîi de la région olfactive sa teinte jaunâtre. Les « courtes » 
cellules basales constituent In base de l'épithélium. 

Les cul lulus olfactives sont des neurones bipolaires 
particuliers : elles sont loutes pourvues d'une fine dendritn 
apicale terminée pnr un renflement portant 5 à 20 longs 
cils appelés cils olfactifs. Clés cils, qui augmentent consi¬ 
dérablement la surface réceptrice, sont généralement 
repliés sur l'épithélium nasal ot recouverts d r une couche 
de mucus clair sécrété pur les cellules de soutien et par les 
glandes olfactives du tissu cunfo actif sous-je cent. Le 
mucus constitue un solvant pour les molécules des sub¬ 
stances adorantes. 13 se renouvelle continuellement, si 
bien qu'il évacue les « vieilles » molécules et permet à de 
nouvelles substances odorantes d'atteindre les cils récep¬ 
teurs. Contrairement aux autres cils du l'organisme, qui 
vibrent rapidement et de manière coordonnée, les Cils 
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olfactifs sont essentiellement immobiles (lus «bras» de 
dynéine y sont absents). Los minces axones amyélinisés 
dus cellules olfactives sont rassemblés en petits faisceaux;, 
les faisceaux du nerf olfactif (crânien 1). Les neurofibrea 
de ces faisceaux montent à travers les orifices de la lame 
criblée rie l’ethmoide, el elles font synapse dans le bulbe 
olfactif sus-jacent. 

Les cellules olfactives üüL ceci de particulier qu’elles 
sont 1rs seules ccflvhs mrveuses à se renouveler tout au 
long du Luge adulte, (Rappelez-vous que les cellules gus¬ 
tatives sont des cellules épithéliales.) Les cellules olfactives 
vivent environ Bd jours, après quoi elles sont remplacées 
par différenciation des cellules basales do l'épithélium 
de la région olfactive. Les cellules olfactives sont aussi les 
seules cellules nerveuses à être en cou lac t direct avec 
l'environnement. 

Spécificité des cellules olfactives 

L’ûdorat est un sujet de recherche difficile. car toute odeur 
[la fumée du tabac par exemple) peut être composée du 
conta s nos dç substances chimiques. Alors que les saveurs 
se répartissent commodément un quatre groupes, les 
odeurs échappent encore aux tentatives de olussifinalion 
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scientifique L'odorat de ]'être humain peut distinguer 
quelque 10 000 substances chimiques, mais la recherche 
tend à montrer que les cellules olfactives sont stimulées 
par diverses combinaisons à'odeurs primaires. Le nombre 
dos odeurs primaires est matière à controverse: certains 
avancent qu'il esL de sept (fierale* musquée, camphrée, 
mentholé^ éthurée, âcro [piquante] et putride] ; d'autres 
soudennenl que l'humain réagit û 50 classes d'odeurs 
pures. Or, des recherches menées au début des armées IFHîD 
laissent croire qu'il existe au moins 1 nUQ «gènes de l'odo¬ 
rat» (soit t % du nombre total de nos gènes) qui ne sont 
actifs que dans le nez. Chacun de ces gènes code pour une 
protéine réceptrice particulière (située sur la membrane 
plasmique des cellules olfactives). D'une part, chaque pro¬ 
téine réceptrice réagirait à un petit groupe de molécules 
de substances odorantes et, d'autre part, chaque molécule 
odorante se lierait à plusieurs typos de récepteurs. 

Les neurones olfactifs sont extrêmement sensibles, ai] 
point que quelques molécules seulement suffisent à acti¬ 
ver certains d'entre eux. Comme les sensations gustatives, 
Les se Eisa t ions olfactives sont parfois douloureuses. Les 
cavités nastiles contiennent des nocîcepLeurs oui réa¬ 
gissent ûlix irritants tels que l'arrêté do l'ammoniac, le feu 
du piment et le froid du menthol. Les influx provenant de 
nos nocicepteurs sont acheminés aux aires olfactives par 
des nournfibres afférentes des nerfs trijumeaux* 

Phys/ofogfe de l’odorat 

Activation des cellules olfactives Pour être odo¬ 
rante, une substance chimique doit être volatile, c'est- 
à-dire qu’elle doit entrer à l'état gazeux dans la cavité 
nasale. De plus, elle doit être suffisamment hydrosoluble 
pour sh dissoudre dans le mucus qui recouvre l'épithé¬ 
lium de la région olfactive. Les substances chimiques dis¬ 
soutes stimulent les cellules olfactives en se lient aux pro¬ 
téines réceptrices des membranes des cils olfactifs et en 
ouvrant des canaux ioniques spécifiques [rva 1 ), Le poten¬ 
tiel récepteur ainsi engendré produit (à condition que la 
stimulation soit liminaire) un potentiel d’action qui ?e 
propage dans les neumfibres d'un nerf olfactif jusqu'au 
premier relais synoptique, situé dans le bulbe olfactif. 

Mécanisme de la transduction dans lès cellules 
olfactives Les chercheurs n'ont pas encore complète¬ 
ment élucidé In mécanisme de la transduction dans Ees 
cellules olfactives. Ils ont cependant toutes les raisons de 
croire que ce mécanisme fait intervenir des protéines G; 
en outre, dans certaines cellules olfactives au moins, 
l’AMP cyclique jouerait le rôle de second messager et 
l'ouverture des canaux a Nrt + entraînerait la dépûlarisa- 
tion de la membrane et la transmission drc l'influx, 

Voie o/foct/ve 

Gomme nous l'avons déjà mentionné, les axones des cel¬ 
lules olfactives forment les nerfs olfactifs et ils so terminent 
dans les bulbes olfactifs, qui constituent les extrémités 
distales des traclus olfactifs (voir le tableau 13,2}, Là, les 
nourofibres des nerfs olfactifs font synapse avec des cel¬ 
lules mitrales (neurones de deuxième ordre] dans des 
structures complexes appelées gloraérules [littéralement, 


«pelotes») [voir la figure 16.2). Il semble que les axones 
des neurones portant un type particulier de récepteurs se 
rencontrent, par groupes d'environ 10 000, dans un glo- 
morille spécifique. Chaque glomérule représenterait donc 
mi «Fichier» qui recevrait un seul type de signaux' odo¬ 
rants, et les différentes ode tirs [qui stimulent divers types 
de récepteurs) activeraient dos sous-ensembles distincts 
de glomémles. Cette explication constitue la plus plau¬ 
sible des hypothèses mais, a vrai dire, on no connaît pas 
encore h façon dont les odeurs Sont codées. Los ce I lui os 
mitrales semblent jouer un rôle d'intégration, local mais 
non moins important, dans l'olfaction: elles raffinent le 
signal puis lo relaienL. Les bulbes olfactifs renferment 
aussi dns cpilules granuleuses qui libèrent de l'acide 
gamma-aminobutyrique [GARA]' l'action de ce neuro- 
transmetteur sur les cellules mitrales est inhibitrice (par 
l'entremise de synapses dendro-dendritiques], de faqun à 
n'assurer que la transmission des influx olfactifs haute¬ 
ment excitateurs. On pense que cette inhibition contribue 
eu mécanisme de Vodaptntinn olfactive, mécanisme qui 
permet aux employés des papeteries et des usines de trai¬ 
tement des eaux usées d’apprécier leur repas du midi ! hn 
outre, Iqs cellules granuleuses reçoivent du cerveau des 
influx qui modifient: la réaction des bulbes olfactifs aux 
odeurs dans certaines conditions. Par exemple, nous per¬ 
cevons les arômes dns aliments différemment selon que 
nous sommes affamés ou repus. 

Lorsque les cellules mitrales sant activées, les influx 
provenant des bulbes olfactifs empruntant les Iractus 
olfactifs [composés principalement des axones des cel¬ 
lules mitrales]; ils passent d'abord par le thalamus pour 
so diriger vers les aires olfactives du cortex' (lobe pin¬ 
forme et lobo frontal), où les odeurs sont consciemment 
interprétées ; ils passent ensuite par la région suus-cort ternie 
pour s'acheminer vers l’hypothalamus, Je corps amvgda- 
lofde et d'autres régions du système limhiqne, qui ana¬ 
lysent les aspects émotionnels des odeurs et y réagissent. 
Les odeurs associées au danger, celles de la fumée, du gaz 
et de la mouffette par exemple, déclenchent les réactions 
du système nerveux sympathique rattachées a la réaction 
de fuite ou de lutte. Tout comme les saveurs appétis¬ 
santes, les odeurs alléchantes accroissent 3a salivation nt 
stimulent le système digestif, tandis que certaines odeurs 
désagréables provoquent des réflexes de défense comme 
l'éternuement et l'étouffement. Les substances qui ont 
une odeur Eres forte, te] l'ammoniac, peuvent entraîner 
l'arrêt réflexe de la respiration. 


Déséquilibres homéostatiques 
des sens chimiques 


?K 


Parmi les dysfonctions des sens chimiques, ce 
sont celles de P odorat, les anosmies (littérale¬ 
ment, «absence d'odeur»), qui amènent la majo¬ 
rité des personnes atteintes on consultation. Certains ras 
d'anosmie sont dus à dns facteursgénétiques, mais la plu¬ 
part résultent de traumatismus crâniens qui rompent les 
nerfs olfactifs, d'inflammations des cavités nasales (ducs 
à un rhume, à une allergie ou a l'usage du tabac), d'obstruc¬ 
tions physiques des cavités nasales (notamment les polypes) 
et du vieillissement. Dc-ms un tiers des en s de perte d'un 
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FIGURA 16,3 

Anatomie de surface de l'œil et de 
ses structures annexes. Les paupières 
sont anomsIemertE écartées pôur 
montrer la totalité de l'iris. 
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.sons chimique, l'agent causal est une cnrnncG on zinc, ûi la 
guérison est rapide- une Fois proscrite la Forme appropriée 
de supplément. Le zinc est en effet un facteur de crois¬ 
sance reconnu pour les récepteurs des sons chimiques, 

T, es affections cérébrales peuvent perturber le sens de 
l’Q-dnrat. Certaines personnes su hissent des crises unci- 
nées* c'est-à-dire des hallucinations olfactives au cours 
desquelles l'individu perçoit une odeur particulière 
{généralement répugnante), comme celle de l'essence nu 
de la viande pourrie. Certaines de ces hallucinations sont 
indéniablement d 1 origine psychologique, mais beaucoup 
résultent d'une irritation de la voie olfactive survenue à la 
suite d'une intervention chirurgicale à l'encéphale, d'un 
traumatisme crânien nu encore d'une tumeur dans la 
région de l'untm de l'hippocampe, Los nurns olfactives 
que certaines personnes épileptiques éprouvent juste 
avant une crise seul des crises undînéès, ■ 

ŒIL ET VISION 

Lh vision est le; sens le plus développé chez l'être humain : 
un estime que /[)% des récepteurs sensorirais de l'orga¬ 
nisme sont situés dans les yeux et que près de la moitié riu 
cortex cérébral participe à un aspect eu à un autre du trai¬ 
tement de l'information visuelle. Les cellules réceptrices 
de l'œil {les pliotorécepteurs) captent ut on en rient, par 
transduction, la lumière qui pénètre dans l'œil ; le cer¬ 
veau interprète ces signaux et forme les Imagos du monde 
qui nous entoure. 

L'ceil adulte est une sphère d'un diamètre d'environ 
2,5 cm. Seul le sixième antérieur do la surface de l'œil est 
visible; le reste est entouré et protégé par un coussin de 
graisse et par les parois osseuses de l'orbite, Le coussin do 
graisse occupe presque tout le volume de ? orbite laissé 
libre par l’cm-il lui-même.. L'reil est une structure complexe 
él une petite partie seulement de ses tissus est consacrée 
à la photoréceplion. Avant d'étudier l'œil proprement dit, 
examinons lus structures annexes qui le protègent ou qui 
permettent son fonctionnement. 


Structures annexes de l’œil 

Les structures annexes de l'œil sont le s ou re il, les pau¬ 
pières, la conjonclive, l'appareil lacrymal ei les muscles 
du bulbe de Toc il. 

Sourd/ 

Le sourcil est composé de poils courts et grossiers sur¬ 
montant l'areade sourcilière (figures 16.3 et 16,4a). 11 pro¬ 
tège l'œil de la lumière et des gouttes de sueur coulant du 
front, yous la peau du sourcil se trouvent dus parties du 
muscla orbiculaire de l'ceil et du muscle conugateur du 
sourcil. La contraction du muscle orbiculaire de l'œil 
abaisse le sourcil, tandis que celle du muscle eorrugateur 
du sourcil le déplace vers Taxe médian. 

Poup/ères 

À l’avant, l'œil est protégé par îles paupières mobiles qui, 
séparées par k fente palpébrale, s’unissent aux angles 
interne et externe de l'œil, respectivement appelés angle 
rmîdial du l'œil et angle latéral du J'mit (voir la ligure 
16.3), L’angle médial dé l'œil présente une 6 mi non ce 
charnue appelée caroncule lacrymale. La caroncule 
lacrymale contient des glandes sébacées et sudoripares, et 
elle produit la sécrétion huileuse el blanchâtre qui s'accu¬ 
mule parfois dans l'angle médial de l'œil, pendant le 
sommeil notamment- Beaucoup de personnes d'origine 
asiatique présentent de part et d'autre du nos un plî de 
peau vertical, appelé bride épicanthique , qui recouvre 
parfois l'angle médiat de l'ceil. 

Lus paupières sont de minces replis recouverts de 
peau que soutiennent Intérieurement deux feuillets rie 
ilSSU COUjOfiCtif dense appelés tarse supérieur pour la 
paupière supérieure et tarse inférieur pour la paupière 
inferieure [voir la figura I R.4n). ries deux tarses servent 
d’ancrage au muscle urbiculuire dE l'œil et au muscle rele- 
veur de la paupière supérieure, qui p aie u liront la pau¬ 
pière, Le muscle orbiculaire de l'ceil encercle l'œil : quand 
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il m contracte, l'œil se ferme. La paupière supérieure est 
plus grande et beaucoup plus mobile q un la paupière infé¬ 
rieure. grâce surtout à la présence du musc le releveur de 
la paupière supérieure qui la lève pour ouvrir l'œil. Lus 
muscles des paupières ont une activité réflexe qui produit 
le clignement toutes les 3 à 7 secondes et qui protège l'œil 
dos corps étrangers. Le cligne ment réflexe prévient La des¬ 
sication de l’œil., car chaque fois qu’il su produit les sécré¬ 
tions des structures annexes fhuile, mucus et solution 
saline] se répandent sur la surface du bulbe de PcriL 

Le burd libre de chaque paupière porte des cils. Les 
follicules des cils sont richement pourvus de terminai¬ 
sons nerveuses (plexus de la racine du puil) ; lotit objet (et 
même un souffle d’air) qui entre on contact avec les cils 
déclenche le réflexe du clignement. 

Plusieurs types do glandes sont associés aux pau¬ 
pières. Les glandes tarsalos sont enfermées dans tes deux 
tarses des paupières [voir la figure 16,4a), et leurs conduits 
s’ouvrent an bord do la paupière, juste a barrière des cils. 
Ces glandes sébacées modifiées produisent une sécrétion 
huileuse qui lubrifie l'on il cl les paupièras et qui empêche 
ces dernières du se cnllor Lune à l’autre. Un certain 


nombre de glandes sébacées plus petites et plus typiques 
sont Hssnciéns aux fûlfSeules dns cils, Des glandes su do ri¬ 
pais modifiées appelées glandas ciliaires se trouvent 
entre les follicules pileux, 

L 1 infection des glandes tarsales engendre un kyste 
disgracieux appelé chulazion. L'inflammation 
d’une glande plus petite est appelée orgalat r m 


m 


Conjonctive 


La conjonctive [conjunctio = union) est une muqueuse 
transparente qui tapisse les paupières (conjonctive palpé¬ 
brale] et su replie sur ta face antérieure dn bulbe de 1 : en il 
[conjonctive bulbaire) (voir la figure lti.4a]. La conjonc¬ 
tive bulbaire recouvre le blanc do l'œil seulement, et non 
la cornée (c'est-à-dire la « fenêtre » transparente posée sur 
l’iris et la pupille], La conjonctive bulbaire esL très mince 
et laisse transparaître Jes vaisseaux sanguins sous-jacents 
(qui sonL encore plus visibles quand l'œil ost «injecté de 
sang»). Lorsque L'œil est fermé, im espace Lros mince, lo 
sac de la conjonctive, sépare le bulbe de l'œil recouvert do 
la conjonctive et lus paupières. Les lentilles coméennes 
s’insèrent dans le Sac de ta conjonctive et les collyres 
[médicaments pour les yeux) sont souvent administres 
dans son repli inférieur, La conjonctive protège l’œil en 
empêchant les corps étrangers de pénétrer au-delà du sac 
dc la conjonctive, mais sa principale fonction est de 
produire un mucus lubrifiant qui prévient la dessication 
de l'œil. 




Uinfiammation do la conjonctive, le conjoncti¬ 
vite. provoque un rougissement et une irritât ion 
des yeux. La conjonctivite aigue contagieuse est 
une forme infectieuse, d’origine bactérienne ou virale, de 
la conjonctivite et elle est très contagieuse, m 


Appareil lacrymal 

L’appareil lacrymal est constitué de la glande lacrymale 
et des conduits qui drainenL les sécrétions lacrymales 
dans la cavité nasale (figure 16,4b), Le glande lacrymale 
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FIGURE 16,4 

Structures annexes de l'œil. (a) Coupe sagittale des struc¬ 
tures annexes de la partie antérieure de l'oeil, (b) Appareil lacry¬ 
mal. Les flêcties Indiquent le trajet des larmes sécrétées par la 
glande lacrymale, 
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est située à l'intérieur do l'nrbile, au-dessus du bord latéral 
de l'œil, et elle est visible à travers la conjonctive lorsque 
la paupière est ratournée. Elle libère continuellement une 
solution saline diluée appelée sécrétion lacrymale ou, 
plus communément, larmes, dans la partie supérieure du 
sac de la conjonctive par l’intermédiaire de quelques 
ductules excréteurs de petites dimensions. Le clignement 
répand les larmes vers le bas et la partie médiane du bulbe 
de l’œil, jusqu’à l’angle médial dù l’œil ; là f lus larme?; 
entrent dans les deux canalicules lacrymaux par deux 
minuscules orifices appelés points lacrymaux, qui appa¬ 
raissent s crus forme de points rouges sur le bord médial de 
chaque paupière. Des canalicules lacrymaux, les larmes 
s'écoulent dans Je sec lacrymal puis dans le conduit 
lacrymn-nasaL qui s'onvm dans la cavité nasale, jiuste 
sous le méat nasal inférieur, 

Les larmes contiennent du mucus, des anticorps et du 
lysozyme* une enzyme antibactérietme. Elles nettoient, 
protègent, humectent et lubrifient la sur Face de l'œil. 
L'activité des glandes lacrymales diminuent au cours des 
années, les yeux sont prédisposés à l'assèchement, à 
l'infection et à l 1 irritation pendant la vieillesse, Lorsque la 
sécrétion lacrymale est excessive, les larmes débordenL 
tles paupières et remplissent los cavités nasales, provo¬ 
quant une congestion, Cela so produit quand des corps 
étrangers ou des substances chimiques nocives irritent les 
yeux et quand nous éprouvons un bnuleversement émo¬ 
tionnel. Dans le cas d'une irritation de l’œil, l'accroisse¬ 


ment de la sécrétion lacrymale a pour fonction d'éliminer 
ou de diluer le substance irritante. Quant aux larmes pro¬ 
fil] i tes par les émotions, leur importance est mal com¬ 
prise. Comme les larmes contiennent îles enkép ha linos 
ides upidcës naturels) eL comme seuls les êtres humains 
versent dos larmes sous le coup de l'émotion, il semble 
que les pleurs jouent un rôle important pour la réduction 
de la tension émotionnelle. Toute personne qui a déjà 
pleure à chaudes larmes le croira aisément, mais cela est 
difficile à démontrer scientifiquement 

Étant donné que la muqueuse fie la cavité nasale 
est abouchée aux conduits lacrymaux, un rhume 
ou une inflammation nasale causent souvent une 
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inflammation et un œdème de la muqueuse lacrymale. Le 
drainage de la surface de l'œil s'en trouve réduit, ot Eccil 
devient larmoyant. ■ 


Musc/es du bulbe de Fœil 

Le mouvement de chaque bulbe de l’ceil est commandé 
par six muscles rubanés, les muscles du bulbe de l'œil, ou 
muscles extrinsèques de l'œil. Ces muscles naissent de 
l'orbite et s’insèrent sur la face externe du bulbe de l'œil 
(figure 16.5). Ils permettent à ]'mil fie suivre le mouve¬ 
ment d’un objet. De plus, ils constituent fies sortes fie 
haubans qui préservent la forme du bulbe fie l'œil eïI le 
maintiennent, dans l'orbite. 

Quatre des muscles du bulbe de l'œil, les muscles 
droits. émergent d'un même anneau tendineux situe à 
l'arrière de l’orbite, l’anneau tendineux commun, ci vont 
directement vers leurs points d'insertion sur le bulbe de 
l'œil. Les noms qu'ils portent indiquent leurs points 
d’insertion et les mouvements qu'ils permettent: muscles 
droits supérieur, inférieur, latéral et médial. On déduit 


moins facilement les mouvements profiuils par les fieux 
muscles obliques, car ces muscles suivent des trajets assez 
singuliers dans l'orbite. Les muscles obliques déplacent 
l'œil dans In plan vertical lorsque le bulbe fin l’œil est déjà 
tourné vers l’intérieur par le musclé droit. Le muscle 
oblique supérieur a lu même origine que les muscles 
droits et il suit la paroi médiane do l'orbite; ensuite, il 
décrit un angle droit et passe à travers une boucle fihrn- 
eartilaginouso appelée trechluE! (littéralement, « poulie.») 
avant de s’insérer sur la partie süpéfü-latérale fin bulbe de 
l'œil. Sa contraction fait tourner l'œil vers le bas et, clans 
une certaine mesure, vers l'extérieur. Le muscle oblique 
inférieur naît sur la face médiane fie l'orbite, s’étend 
obliquement vers l’extérieur et s'insère sur la ftice inféra- 
latérale du bulbe de l'œil- Par conséquent, ü déplace l'œil 
vers le liant et vers l'extérieur. 

Les étudiants demandent souvent pmarque! i'mÉl pos¬ 
sède deax muscles obliques alors que les quatre muscles 
droits semblent aptes à produire tous les mouvements 
nécessaires (vers l'intérieur, vers l'extérieur, vers le haut 
ot vers le bas}. La façon la plus simple fie répondre à cette 
question consiste à expliquer que les muscles droits supé¬ 
rieur et inférieur ne peuvent élever ni abaisser le bulbe de 
l'œil sans le tourner aussi vers hnténeur, en effet, ces 
muscles s'attachent au bulbe de l'œil dans le sens posléro- 
médiaL Pour que io bulbe de l’œil s'élève ou s'abaisse 
vortionlnment, les muscles obliques doivent exercer une 
traction latérale qui s'oppose à la traction médiane des 
muscles droiLs supérieur et inférieur. 

À l'exception des muscles droit latéral et oblique 
supérieur, qui sont innervés respectivement par le nerf 
ahducens (crânien VI) et par le nerf irnrhiéaire [crânien 
IV], tous les muscles du bulbe de l'œil seuiL desservis par 
le nerf oculo-moteur (crânien III}, La figure 16.5c fournit 
un résumé des actions et fie l'innervation de ces muscles. 
Les trajets des nerfs crâniens associés sont présentés dims 
le tableau 13.2. 

Les muscles du bulbe de l'œil font partie des muscles 
squelettiques dont le régulation nerveuse est la plus pré¬ 
cise et En plus rapide. En effet, le rapport des axones aux 
fibres musculaires y est très élevé; les unités motrices de 
ces muscles contiennent de B a 12 fibres musculaires, et 
moins dans certains cas, Les muscles du bulbe de l'œil 
réalisent deux types fondamentaux de mouvements. 


1. Les mouvements saccadés sont des mouvements 
brusques et de faible amplitude qui portent rapide¬ 
ment l'œil d’un point à un autre et couvrent en peu 
de temps la totalité du champ visuel. (Le champ vi¬ 
suel est l’étendue fie l'espace que l’œil [mut couvrir 
lorsque la tête est immobile.) 

2. Les lents mouvements de balayage permettent de sui¬ 
vre un objet se déplaçant dans le champ visuel ot de 
fixer le regard sur un objet en dépit ries mouvements 
de la têt(3, La plupart dtis mouvements qui permettent 
la fixation du regard font intervenir au moins deux 
muscles du bulbe de l'œil. 




Lorsque les mouvements fies muscles du bulbe 
de l'œil des doux yeux nu sont pas parfaitement 
coordonnés, les images provenant de la même 
région du champ visuel se forment sur des points diffé¬ 
rents des fieux te: t in ns et cela produit deux images au lieu 
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FIGURE 16 ,S 

Muscles du bulbe de l’œil, (a) Vue 
latérale de l'œil droit, (b) Vue supérieure 
de l'œil droit, (c) Résumé de l'innervation 
crânienne et des actions des muscles du 
bulbe de l'oeil. 
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d'une seule. Le trouble est appela diplopie, ou vision 
dûiitde. Il peut résulter do la paralysie ou de la faiblesse 
congénitale de certaine muscles du bulbe de l'œil ou 
constituer une conséquence temporaire de ]'ivresse. 

La i'aîblosso congénitale des musclas du bulbe de 
l'œil peut causer le strabisme (s/ru tus = louche], le défaut 
de parallélisme des yeux. Four compenser, l'œil normal et 
L'œil dévié vers l'intérieur ou l'extérieur fixent alternati¬ 
vement les objets. Il arrive eu s si que seul l'œil normal soit 
utilisé et que le cerveau néglige les influx provenant de 
l'œil déviant, qui devient fonctionnellement aveugle. Le 
strabisme ne so corrige pus avec le temps,. On peut traiter 
les en s les moins graves pur dus axerai eu s visant à renfor¬ 
cer les muscles faibles ou par le port d'un cache-rail, qui 
obiïgu l'enfant à utiliser son œil le plus faible, Seule la 
chirurgie peut venir à bout des cas les plus tenaces, ■ 
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Structure du bulbe de l'œil 

L’œil proprement dit, appelé bulbe de l’œil, est une 
sphère creuse légèrement irrégulière (figure 16.6). Comme 
sa forme ressemble à celle du globe terrestre, on dit qu’il 
présente deux pôles In pôle antérieur (le point situé le 
plus à l'avant] et lo pôle postérieur (le point situé le plus 
à l'arrière]. Sa paroi est composée d’une tunique fibreuse, 
d'unu tunique vasculaire et d'une tunique interne. Il est 
rempli de liquides qui concourent à lui donner sa forme. 
Le cristallin, la arientille» de l’œil, usL soutenu verticale¬ 
ment à l’intérieur de Tcoil, et il le divisa an un segment 
antérieur et un segment postérieur. 

Tuniques du bulbe de Tœtl 

Tunique fibreuse L’enveloppe externe de l'ceil, la 
tunique fibreuse du bulbe, est composée d’un tissu 
conjonctif dense et peu vascularisé. EÈle comprend deux 
parties bien défi nies, la sel ère ut la cornée. La sclerc (ou 
sclérotique), qui forme la partie postérieure et ressenti cl 
de la tunique fibreuse, est d'un blanc brillant et opaque. 
Se présentant sur ia face antérieure comme le «blanc de 
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FIGURE 16,6 

Structure interne de Pce il (coupe 
Sagittale), (a) Représentation: schéma¬ 
tique. Le corps vitré n’est représenté que 
dans fa moitié inférieure eu bulbe de Toefl. 
(b) Photographie de l'œil humain. 
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l'fflil * r la sulère, résistante et de texture tendineuse {sklë- 
ros - dur) protège «I façonne te bulbe de l'œil„ tout en 
fournissant un ancrage solide aux muscles du bulbe do 
L'œil, A L'arrière, a itendroil où le nerf optique la jîerec, h 
scEère est réunie à la dure-mûre. Le sixième anterieur de la 
tunique fibreuse su modifie et forme la cornée, qui fait 
saillie vers l'avant. La disposition régulibre des fibres col¬ 
lagènes donne h la r:ornée sa transparence nt en fait une 
fenêtre qui laisse pénétrer la lumière dans I'leîL Comme 
nous l'expliquerons ultérieurement, la cornée fait aussi 
partie rie L’appareil de réfraction de In lumière. 

Les deux fanes de la cornée sont recouvertes par des 
feuillets épithéliaux, Le foui II et externe, un épithélium 
si ratifié squameux, s'unit à la conjonctive bulbaire à la 
jonction de la sel ère et de la cornée et protège celle-ci de 
toute abrasion. [L'absence de couche kératimsee est com¬ 
pensée par la présence d’une mince couche de larmes qui 
recouvre le feuillet externe.) Uêitdothéiium coméen, com¬ 


posé d’un épithélium simple squameux, tapisse ta l'ace 
interne delà cornée. Ses cellules sont dotées de pompes à 
sodium actives qui préservent la transparence tic la cor¬ 
née en rejetant continuellement les ions sodium dans les 
liquides du bulbe de l’œil, L’eau suit le même chemin 
[dans la direction de ses gradients osmotiques] ; les libres 
col In gènes serrées de la cornée demeurent ainsi à l'abri 
des accumulations de liquide interstitiel qui pourraient 
Eus séparer el réduire la transparence de In cornée. 

La contée est riche en terminaisons nerveuses, pour 
La plupart des neurofiLires, nociceptives. (Telle est la raison 
pour laquelle certaines personnes ne s'adaptent jamais au 
port de lentilles coméonnes.] Le contact d’un objet avec la 
cornée provoque le rétlexe du clignement el accroît La 
sécrétion lacrymale. Lu cernée demeure cependant la par¬ 
tie la plus exposée de l’œil. et elle subit très souvent des 
lésions causées par la poussière, les éclats, etc. Heureuse¬ 
ment, sa capacité de régénération eL de guérison est 
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extraordinaire, et elle peut être remplacée chirurgicale¬ 
ment, La cornée est le smil tissu qu'on peut transplanter 
sans risque de rejel (nu avec des risques minimes}. En effet, 
elle ne contient aucun vaisseau sanguin et se trouve donc 
hors de portée du système immunitaire. 

Tunique vasculaire La tunique vasculaire du hulhe. 

l'enveloppe moyenne du bulbe do l'œil est aussi appelée 
uvEie (ura = raisin}. Cette tunique pigmentée comprend 
trois éléments distincts: la choroïde., In corps ciliaire et 
l'iris [voir la figure 16.6). 

La choroïde est une membrane [khorion = membrane] 
fortement vascularisée, de couleur brun foncé, qui forme 
les cinq sixièmes postérieurs de la tunique vasculaire. Ses 
vaisseaux sanguins fournissent des nutriments à toutes 
les tuniques dit bulbe. Son pigment brun, produit par des 
mélanocytes, absorbe la lumière, F empêchant de se dif¬ 
fuser et do sn réfléchir à l'intérieur do l'œil (ce qui 
brouillera il la vision). La choroïde s’interrompt h l'arrière, 
n l'endroit uù le nerf optique quitte l’œil. À l'avant, elle 
fnnne le corps ciliaire, un anneau de tissu épais qui 
entoure le cristallin, Le corps ciliaire est composé princi¬ 
palement de faisceaux musculaires lisses entrecroisés qui 
constituent le muscle ciliaire et régissent fa forme du cris¬ 
tallin. Près du cristallin, In surface postérieure du corps 
ciliaire esl parcourue du plis appelés prunus ciliaires, 
dont lus capillaires sécrètent, par transport actif, le liquide 
qui remplit fa cavité du segment antérieur du bulbe de l’œil. 
Le ligament suspmseur du cristallin, ou zone ciliaire, 
s'étend des procès ciliaires au cristallin, tic halo do fibres 
délicates encercle le cristallin et le maintient à la verticale 
dans l'ocil. 

L'iris, fa partie colorée et visible de Von], est la partie 
la plus antérieure de fa tunique vasculaire du bulbe, De la 
forme d'un beignet aplati, il est situé entre fa cornée et le 
cristallin fit sa partie postérieure est unie au corps ciliaire. 
Son ouverture centrale, fa pupille, est rondo et laisse 
pénétrer fa lumière dans l'oeil L'iris est composé do cel¬ 
lules litusoulaires lisses, certaines disposées en rayons {qui 
constituent 1e muscle dilatateur do fa pupille) èL d'autres on 
cercle (qui constituent le muscle sphincter de la pupille) ; 
par son action réflexe sur lo diamètre de fa pupille, l'iris 
joue le rôle d’un diaphragme {figure 16.7J. Lorsque l'œil 
fixe un objet rapproché et que fa lumière est abondante, le 
muscle sphincter do fa pupille se contracte cl fa pupille se 
resserre. À l'inverse, lorsque Foui fixe un objet éloigné et 
que fa lumière est faible, le muscle dilatateur de 1a pupille 
su contracte ot fa pupille se dilate, ce qui laisse entrer un 
surcroît de lumière dans F mil Comme nous l'avons expli¬ 
qué au chapitre 14 et comme nous le montrons à fa figure 
'3 6.7, la dilatation et la conslriction de la pupille sont 
régies respectivement par des neuruÊbros sympathiques 
et dos neurufïbres parasympathiques. 

Los variations du diamètre pupillaire sont également 
liées à l 'intérêt porté aux stimulus visuels ou aux réactions 
émotionnelles qu'ils suscitent. En effet, il arrive fréquem¬ 
ment que les pupilles se dilatent pendant l’élude d'nn 
sujet intéressant ou pendant fa résolution de problèmes, 
(Ainsi, vos pupilles devraient se dilater pondant que vous 
préparais votre déclaration do revenus !) Par ailleurs, l'ennui 
mi Los images désagréables entraînent la contraction dos 
pupilles. 


Contraction du rr-usde circula 10 [muscle Contraction du itjscIû radial 
sphincter ce a pupille) sols l'effet d'une (muscle d aiatcur cia la pupille) 
Stimulation parasympathique sous l'effet d'un.e slimulanco 

sympathique 



FIGURE 16.7 

Vue antérieure de la pupille montrant fa réponse des 
muscles circulaires et radiaux de l'iris à la stimulation du 
système nerveux autonome. 

Bien qu'on trouve des iris do différentes couleurs (fris 
= arc-en-ciel], lis ne contiennent tous qu’un pigment 
brun, Sc le pigment est abondant, les yeux paraissent 
bruns ou noirs. Si fa pigment est pou abondant et circon¬ 
scrit à fa face postérieure ries iris, 1rs parties non pigmen¬ 
tées diffusent Los longueurs d’un des les plus courtes delà 
lumière et 1rs yeux paraissent bleus, verts cm gris. Ce phé¬ 
nomène de diffusion nst semblable à celui qui donne au 
ciel sa couleur bleue. La plupart des nouveau-nés unt les 
yeux bleus ou gris foncé parce que la pigmentation de 
leur iris n'est pas encore développée. Léi présence de pig¬ 
ment dans l’iris joue un rôle important clans la vision car 
elle permet l'absorption fins rayons lumineux divergents 
qui pourraient être nuisibles. 16 

Tunique interne (rétine) Lu délicate tunique interne 
de l'œîl, la rétint;, est formée do deux couches. La couche 
externe, appelée partie pigmentaire de fa rétine, est com¬ 
posée d’une seule épaisseur de cellules? clic est contiguë 
à fa choroïde et, à l'avant , ol fa couvre le CürpS ciliaire ci fa 
face postérieure île l’iris, La mélanine des cellules pi g- 
ment aires de iu rétine, comme colle des cellules de 1a cho¬ 
roïde, absorbe 1a lumière el l'empêche do se diffuser dans 
l’œil Crs crE lufas épithéliales jouent également lo rflfa de 
phagocytes et contiennent dos réserves de vitamine A 
pour fas cellules photüréccptricos, de même qu'une 
enzyme qui permet fa régénération du pigment visuel La 
couche interne de la rétine, appelée partie nerveuse do 3a 
rétine, est transparenie; elle s’étend vers l'avant jusqu'au 
bord postérieur du corps ciliaire. Cfatto jonction est appe¬ 
lée ura serra In [littéralement, «marge en dents do sofa*] 

(voir fa figure IB.Gj. La rétine équivaut en fait à une émer¬ 
gence des cellules nerveuses du cerveau : el le contient les 
initiions dis neurones pli otorécepteurs qui réalisent la 
transduction de l’énergie lumineuse (pilotons] ainsi que 
d'autres neurones participant nu traitement des stimulus 
Lumineux, et, enfin, des gliocytes. Les deux couches de la 
rétine sont très rapprochées, niais non pas fusionnées. 
Remarquez que. même si fa rétine est Souvent considérée 
comme la tunique sensible rie l'œil, seule sa parLie ner¬ 
veuse joue un rôle direct dans fa vision. 

De l'arrière vers lavant, fa partie nerveuse do fa rétine 
comprend trois principaux typos de neurones: des photo- 
récepteurs, des neurones bipolaires et des cellules gan¬ 
glion natres (figiu'c 16.9), Les potentiels récepteurs produits 
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FIGURE I6.S 

Anatomie microâtùprquÊ do la rétine* (a) Vue schéma¬ 
tique des trois principaux types de neurones (photorécepceurs, 
neurones bipolaires et cellules ganglionnaires} de la partie ner¬ 
veuse de la rétine. Notez que la lumière traverse la partie ncr- 
veuse de la rétine pour stimuler les photo récepteurs (comme 
l'indique la flèche jaune). Les influx nerveux circulent dans la 
direction opposée, (b) Photomicrogrciphie de la rèttne (280 x). 
(e) Vue schématique de la partie postérieure du bulbe de i’ceil 
montrant que les axones des cellules ganglionnaires forment le 
nerf optique, qui sort de l'arrière du bulbe de l'œil au niveau du 
disque du nerf optique. 


(c) 


sous l'effet do la lumière dans las photorécèpleuns (conti¬ 
gus à la partie pigmentaire] sont conduits aux neurones 
bipolaires puis aux cellules ganglionnaires, oit sont 
engendrés les potentiels d'action qui transportent les 
informations sensorielles jusqu'aux aires visuelles du 
cortex occipital. Les axones ries cellules ganglionnaires 
forment un angle riruit sur ta face interne de la rétine, puis 
ils quittent la partie postérieure de Toril en constituant le 
nerf optique. La rétine contient aussi d'autres types de 
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neurones — soit les cellules horizontales et les cellules 
amaerines —=■ rinnt les prolongements s'étendent latérale¬ 
ment. Nuus décrirons plus loin le rôle de ôes cellules dans 
le traitement visuel. Le disque du nerf optique, l'endroit 
où lenorf optique sort de l’œil, est un point faible du fond 
d’un J [paroi postérieure de Tmil), car il est prive du sou¬ 
tien de la sclère. Lé disque du nerf optique est aussi 
appelé tache aveugle, car il est dépourvu de pholorécep- 
tçurs, En temps ordinaire, cependant, nous ne remar¬ 
quons pas cette lagune de noire vision grâce au rem- 
pîît-Seüïent, une fonction Visuelle qui permet eu cerveau 
de combler l'absence d'informations visuelles. Ûn peut 
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FIGURE [6.9 

Démonstration du « rem plissement >3 visuel. Tenez la figura 
i environ 30 cm de votre visage. Fermez l'œil droic et fixez. le 
carré blanc avec l'œil gauche, Approchez lentement la figure tfc 
votre visage. Lorsque le disque noir atteindra votre cache aveugle 
{disque du nerf optique), vous le perdrez de vue et la ligne hori¬ 
zontale sur laquelle il est posé vous paraîtra continue, Tiré de 
rtBIind Spots » de Y S. flamadiandm, Scientipc American, mai 1992. 
©Sciermfîc AmÉriçan, Inc, 


démontrer l’existence de ce phénomène à Laide du lest 
simp 1 a décrit à lu figure 16.H. 

Les 250 millions dé photnrecepteurs de la partie ner¬ 
veuse de la rétine se répartissent en deux types: les hâlon- 
nets et les cônes. Les bâtonnets. plus nombreux que les 
édites, sont à l’origine de ia vision périphérique et dé le 
vision crépusculaire. Ils sont beaucoup plus sensibles à la 
lumière que los cônes, mais ils fournissent des images 
floues et incolores. G'esl pourquoi Ees couleurs et les con¬ 
tours ries objets sont indistincts dans ia pénombre et la 
périphérie du champ visuel, Les cônes, en revanche, 
s'activent en pleine lumière et fournissent une vision très 
précise des douleurs. Du côté latéral du disque du nerf 
optique de chaque cnil se trouve une zone ovale appelée 
macula, ou tache jaune, dont le centre est creusé d’une 
minuscule dépression (U.4 mm) appelée fossette centrale, 
üu fûvea centra lis (voir la figure 16,6). Dans cette région, 
les structures rétiniennes contiguës au corps vitré (soit les 
cellules ganglionnaires et les neurones bipolaires) sont 
déplacées vers les côtés, La lumière peut ainsi atteindre 
presque directe]lient les photorécepteurs (dos cônes pour 
la plupart) pluLot que île traverser les couches de la rétine, 
ce qui améliore considérablement l'acuité visuelle. Les 
cônes sent les seuls photorécepteurs de la fossette cen¬ 
trale, et ils sont majoritaires dans la macula de la rétine; 
puis, du berri de la macula à la périphérie de ia rétine, k 
densité des cônes décroît graduellement. La périphérie de 
la rétine contient seulement des bâtonnets, dont la den¬ 
sité décroît constamment à mesure que l’on s’approche do 
la macula. Seule la fosseLte centrale est assez densément 
pourvue de cônes pour fournir une vision détaillée dus 
couleurs, et c’est pourquoi l'image des objets que nous 
observons attentivement su forme à son niveau. Comme 
chaque fossette centrale n’est pas plus grande qu’une tête 
d’épingle, un millième seulement du champ visuel con¬ 
verge à tout moment vers elle. Par conséquent, si nous 
voulons capter une scène animée (lorsque nous condui- 



Lnqeelte des régions apparaissant dans fa photographie 
contient b plus grande densité dç cônes ? 


Artère et veine centrales émer Disque du Rè'he 



FIGURE 16.10 

Partie de la paroi postérieure (fond d'œil) de la rétine vue 
à 3'op h faim ose ope, Notez que les vaisseaux sanguins rnyormeai: 
du disque du serf optique. 


su ns à l’heure de pointe par exemple), nos yeux doivent 
se porter successivement sur différentes parties dm champ 
visuel par des mouvements saccadés rapides, 

La partie nerveuse de le retint] est irriguée par deux 
sources. Son tiers externe (qui contient les phntorécep- 
teurs] est alimenté par dos vaisseaux de la choroïde. Ses 


deux tiers internes sont desservis par l'artère centrale 
(une ramification de l’artère Ophtalmique) et par la veine 
centrale, qui entrent dans l’ceil et en sortent par le centre 
du nerf optique, Rayonnant à partir du disque du nerf 
optique, ces vaisseaux donnent naissance à un riche 
réseau vasculaire qui parcourt la face interne de la rétine 
[refjjiü = iilet) et que Ton distingue clairement en exami¬ 
nant l’intérieur du bulbe de l'œil à l’aide d’un ophtalmq- 


i 


soupe [figure '16.16], La fond d’œil est le seul endroit du 
corps ü Cl l’on, peut observer directement de petits vais¬ 
seaux sanguins chez un sujet vivant. 

A cause de sa structure et de Jn disposition dé ses 
vaisseaux sanguins, la réUnn est prédisposée à 
une lésion qui peut causer la cécité permanente, 
le dêcoHeiïwnt de ia rétine. Il s'agit d’une séparation des 
pari i es pigmentaire et nerveuse de la rétine et d’un écuu- 
lement de corps vitré entre celles-ci. Ce trouble survient 
généralement à la suite d'un coup à la tête ou lorsqu'un 
mouvement de la tète est soudainement interrompu et 
suivi d'un déplacement brusque dans le sens opposé 
[comme dans la saut à l'élastique); il peut être aussi lié au 
vieillissement, à. une tumeur ou à une maladie vasculaire. 
La plupart des personnes atteintes disent qu'elles ont 
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l’impression qu’«un rideau est tiré devant leur nul », mais 
d'autres voient ries taches noirâtres ou des éclats de lumière 
fphosphènRs), Si h décollement est dlagnustiqué assez 
tût, il est souvent possible de le corriger au moyen dit 
laser [pliotocnagiilation) ou de la cryochirurgie [applica¬ 
tion locale de froid extrême) avant que les dommages 
infliges aux photoraropleurs deviennent permanents, ■ 


Cfiombres et liquides de l’œiï 


Comme nous l’avons déjà mentionné, le cristallin et son 
ligament suspenseur circulaire divisent l'œil en un seg¬ 
ment antérieur et lui segment postérieur [figure lG.SaJ. Le 
segment postérieur est rempli d'une substance gélati¬ 
neuse transparente, appelée corps vitré, composée d'une 
trame fin fibrilles collagènes prises dans un liquide vis¬ 
queux qui se lie à d’énormes quantités d’eau. Le corps vitré 
assure plusieurs fonctions : [1) il transmot la lumière; [2] il 
soutient ta face postérieure du cristal lin nt presse forme- 
mont Sa partie nerveuse de 1a rétine contre sa partie pig¬ 
mentaire; [3] il contribue à la pression intra-oculaire, 
contrant ainsi la traction exercée sur la partie externe du 
bulbe de l'œil par les muscles du bulbe de l’oeil. 

L'iris subdivise partiellement le segment en teneur 
{figure 16,11) en une chambra antérieure (située entre la 
cornée et l’iris} et une chambre postérieure [située entre 
l'iris et Le cristallin). Le segment antérieur est entièrement 
rempli d'humeur aqueuse, un liquide transparent conte¬ 
nant, entre autres, du glucose [source d’énergie pour la 
cnrnéc nt In cristallin) mais pas dn proteines. Contraire¬ 
ment an corps vitré, qui se forme dans l'embryon et qui 
dure toute la vio, l'humeur aqueuse est continuellement 
agitée et renouvelée. Elle filtre des capillaires des procès 
ciliaires dans la chambre postérieure, diffuse librement à 
travers le corps vitré flans le segment postérieur avant de 
retourner dans la chambre antérieure, Après avoir tra¬ 
versé In pupille et pénétré dans la obamhre antérieure, 
l'humeur aqueuse s'écoule vers le sang veineux par 
l'intermédiaire du sinus veineux de hi sidère. Ce canal 


singulier encercle l’oeil ël est situé dans l'angle formé par 
la jonction de la sel ère et de la cornée. Normalement, la 
production et En drainage de l'humeur aqueuse s'effec¬ 
tuent au même rythme. Far conséquent, la pression intra- 
oculaine demeure constante, à environ 1& mm Hg, co qui 
contribue à soutenir le bulbe de J'mil par l'intérieur. 
L'humeur aqueuse fournit des nutriments et de l'oxygène 
a ll cristallin, à la cornée et à certaines cellules de la rétine, 
et elle les débarrasse de leurs déchets métaboliques ; elle 




élimine aussi les ions r;1 l’eau du cristallin. 

Si le drainage de l’humeur aqueuse esL entravé, la 
pression iutra-ocuiaj.ro peut atteindre un niveau 
dangereux et comprimer la rétine et le nerf 
optique; cette affection est a] j pelée glaucome. Si le glau¬ 
come n’est pas diagnostiqué à temps, il aboutit à la cécité 
igiaukos - verdâtre]. Malheureusement, plusieurs formes 
de glaucome évoluent ai lentement et si insidieusement 
que les personnes atteintes ne se rendent compte que 
trop tard du problème. Les signes tardifs comprennent la 
vision de halos autour dns lumières et une vision trouble. 
L’examen visant à détecter le glaucome est simple. E) 
consiste à déterminer 3a pression intra-oculalre en proje¬ 
ta lit un souffle d'air sur la sclère et en mesurant la défoi- 
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FIGURE 14.1 ] 

Circulation de l’humeur aqueuse. Le segment antérieur, à 
Pavane du cristallin, est partiellement divisé en une chambre anté¬ 
rieure (à l'avant de l'Iris} et une chambre postérieure (à l'arriére 
de l'iris}, qui communiquent par la pupille. L'humeur aqueuse rem¬ 
plit les chambres Et diffuse librement vers le corps vitré dans le 
segment postérieur; elle filtre des capillaires des procès ciliaires et 
est drainée vers le sang veineux par le sinus veineux de la sclère. 
Les fiée h es indiquent le trajet da l'humeur aqueuse. 


mation qu'elle présente. Les personnes de plus de 4Q ans 
devraient subir eut examen en nu elle ment, ün traite le 
glaucome dans ses stades initiaux au moyen de collyres 
myotiques qui accroissent la vitesse de drainage de 
I"humeur aqueuse, n 

Crista/J/n 

Le cristallin est une «lentille h biconvexe, transparente et 
flexible qui peut changer de forme de manière à focaliser 
précisément ln lumière sur In rétine. Il est enfermé dans 
une capsule mince et élastique et maintenu juste à l’arrière 
de l'iris par le ligament suspenseur du cristallin (voir les 
figures 16,6 et 16.11), Comme la cornée, le cristabin n'ost 
pas vascularisé h car les vaisseaux sanguins nuise Lit à la 
transparence. 

Le cristallin comprend deux éléments: l'épithélium 
du cristallin fit jçs fibres du cristallin (voir la figure 
IB.11}. L’épithélium du cristallin, cantonné à la surface 
antérieure, est composé d’une seule couche de cellules 
cuboïdes: ces cellules se divisent, s'allongent et se diffé¬ 
rencient pour former 1rs fibres du cristallin qui consti¬ 
tuent l'essentiel de la masse du cristallin. Lus fibres du 
cristallin sont superposées comme les couches d’un oignon 
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et miie.s emtre elles par des fonctions particulières qui pré¬ 
servent la forme du cristallin lorsque celui-ci subit les 
changements d'épaisseur caractéristiques de l'accommo¬ 
dation; les fibres sont anucléées nt contiennent peu 
d'organites. Elles renferment cependant fins protéines, 
repliées selon un plan bien précis, appelées cristal Unes, 
La structure des cristallines Ins rend transparentes. Par 
ailleurs, leurs propriétés enzymatiques leur permettent de 
convertir le sucre en énergie destinée au cristallin. 
Comme dn nouvelles fibres ne cessent de s’ajouter ou cris¬ 
tallin, Celui-ci grossit au cours de la Vie. il devient dnnç 
plus dense, plus convexe et moins souple et perd peu à 




peu sa capacité d'accommodation. 

Une cataracte est une opacité du cristallin qui 
embrouille la vision {figure 16,12J, Certaines 
cataractes sont congénitales, d'autres surviennent 
h la suite d'un traumatisme, mais la plupart résultent d'un 
durcissement et d'un épaississement du cristallin dus au 
vieillissement ou sont causées parties maladies comme le 
diabète sucré nu l’hypothyroïdisme. L'usage du tabac nt 
l'exposition fréquente au soleil [particulièrement aux 
rayons ultraviolets B — les mêmes qui causent les insola¬ 
tions et accroissent le risque de cancer de la peau] prédis¬ 
posent aux cataractes* Mais quels que soient ies facteurs 


prédisposants, 3a causa immédiate des cataractes est proba¬ 
blement un apport insuffisant de nutriments aux fi lires 
profondes du cristallin. Les changements métaboliques 
qui s'ensuivent favorisent l’agrégation dos cristallines. Fort 
heureusement, on peut exciser chirurgicalement ta cris¬ 
tallin touché et ta remplacer par un cristallin artificiel, m 


Physiologie de la vision 

Lumière et optique 

Four Lien comprendre ta fonctionnement de l'mil en tant 
qu'organe de ta phoLoréception, it faut connaître quel¬ 
ques-unes des propriétés de la lumière. 

Longueur d'onde et couleur Le rayonfinmEiit élec¬ 
tromagnétique comprend toutes les longueurs d’ondes dp 
l’énergie, de celles des ondes radio [qui se mesurent en 
mètres) a celles des rayons gamma [y) ni dos rayons X. 
égales ou inférieures à 1 nm. Les seules longueurs d’onde 
auxquelles tas yeux humer ns réagissent sont celles du In 
portion du spectre dite de ta lumière visible, qui mesu¬ 
rent de 400 à 700 nm (figure 16.13a), (1 nm = 10~ 9 m, ou 
un milliardième de mètre.} La lumière visible se propage 
sous forme d'ondes dent on peut mesurer très précisément 
la longueur. En réalité, cependant, la lumière est compo¬ 
sé b de particules d'énergie appelées phûtuns au quanta 
d'énergie luminneuse. Le paradoxe amène les scienti¬ 
fiques a décrire la lumière comme des particules d'éner¬ 
gie (dos photons) qui se propagent su us forme d'ondes à ta 
vitesse de 300 ÜG0 km/&. La lumière est donc une vibra¬ 
tion d'énergie pure plutôt qu'une substance matérielle. 

Lorsqu'un rayon de lumière traverse un prisme, cha¬ 
cune des ondes qui le composent esl déviée à un degré 
qui lui est propre, de tells façon que le rayon sû décom¬ 
pose en un spectre visible [voir ta figure 16.16). [De 
même, l'arc-cn-ciol qui so forme après une averse est dû à 
ta décomposition do la lumière frappant Les gouttelettes 



FIGURE I 6.12 

Photographie (Tutu? cataracte. 
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FIGURE [6.13 

Spectre électromagnétique et sensibilité des cônes, (a) Le 
spectre électromagnétique s'étend des très courtes ondes des 
rayons gamma aux longues ondes radio. Les langueurs d’onde du 
spectre électromagnétique sont indiquées en nanométres (I nm = 
lû"" 5 ’ m). Le spectre de la lumière visible ne constitue qu'une petite 
portion du spectre êfeciromagnétique, (b) Sensibilité des trois 
types de cônes au* différentes longueurs d’onde du spectre 
visible. 
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FIGURE 16.M 

Une cuillère placée dans un verre d'eau semble se briser à 
fa surfaee de séparation de l'eau et de l'air. Ce phénomène 
est dO au fait que la lumière dévie vers la perpendiculaire 
lorsqu'elle passe d'iin miNeü moins dense à un milieu plus dense 
{ici, de i’aïr à l'eau). 


d’eau en suspension dans 3'atmosphère.] Jjp spectre visible 
va du rouge au violet. Les ondes de le lumière rouge sont 
les plus longues et les moins riches en énergie , Ion dis que 
celles de la lumière violette sont les plus courtes et les 
plus riches en énergie. Les objets sont colorés parce qu'ils 
absorbent certaines longueurs d'ondos et en réfléchissent 
d'autres. Les objets blancs réfléchissent toutes les longueurs 
d'ünde de la lumière, et les objets noirs les absorbent 
toutes. Ainsi., une pomme rouge réfléchit principalement 
de la lumière rouge, eL le gaicun réfléchit surtout de la 
lumière verte. 

Réfraction ét lentilles La lumière se propage en ligne 
droite et tout objet opaque lui fait obstacle. Comme Èo son, 
la lumière peu! rebondir sur une surface : ce phénomène 
est appelé réflexion, La majeure partie de la lumière qui 
atteint nos yeux a Oté réfléchie par les objets qui nous 
entourent. 

Dans un milieu uniforme, la lumicro se propage à une 
vitesse constante. Mais lorsqu'elle passe d'un milieu 
transparent à un autre milieu transparent de densité diffé¬ 
rente, sa vitesse se modifie. La lumière accélère en entrant 
dans un milieu moins dense* et aile ralentît en pénétrant 
dans un mi lie tt plus dense. Ces changements de vitesse 
sont ù l’origine de la réfraction qu’un rayon rie lumière 
subit lorsqu'il atteint la surface d’un deuxième milieu 
obliquement plutôt que perpendiculairement. Plus l’angle 


d'incidence est grand, plus lu déviation est forte, La ligure 
10.14 montre l’effet de la réfraction de la lumière: une 
cuillère placée obliquement dans un verre à moitié plein 
semble plier à la surface de séparation de l'air et do l'eau. 

Une lentille est un morceau dû matériau transparent 
dont au moins une des deux surfaces est courbe et qui 
réfracte la lumière. Une lentille r.nnvRxe, c'est-à-dire plus 
épaisse au centre qn’en périphérie [comme l'objectif d’un 
appareil photo), fait converger la lumière en un point ap¬ 
pelé foyer (figure 1 S, 15], En règle générale, plus la lentille 
est épaisse (plus elle est convexe), plus la lumière dévie et 
plus la distance focale [la distance entre la lentille cl le 
foyer) est courte. Limage formée par une lentille convexe, 
appelée image réelle, est inversée de haut en bas et de 
gauche ü droite. Far ailleurs, une lentille concave, c'est- 
à-dire plus épaisse en périphérie qu'au ci mire [comme la 
lentille d’une loupe) fait diverger la lumière. La dislance 
focale d’une Lentille concave esl plus langue que celle 
d’une lentille convexe. 

Convergence de /a fumière sur la rétine 

En passant de l'air dans l'oeil, h lumière traverse succes¬ 
sivement la cornée, l'humeur aqueuse, le cristallin, le 
corps vitré puis foute l'épaisseur fin in partie nerveuse de 
la rétine avant de stimuler les photo récepteurs delà partie 




(b) 

FIGURE lé,15 

Réfraction de rayons lumineux issus de sources ponctuelles 
par une lentille convexe, (a) Le schéma montre comment se 
focalisent les rayons issus de deux points après avoir traversé la 
lentille, (b) Formation d'une image par une lentille convexe. Notez 
que l’image est inversée de hauc en bas et de gauche à droite. 
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(a) Aplatissement du cristallin pour la vision éloignée 
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(b) Sûitibement du cri&lallrn pour [b vjsiOTl rapprochée 


FIGURE 16.16 

Convergence pour la vision éloignée et la vision rapprochée, (a) La lumière 
provenant d'un objet éloigné (situé à plus de 6 m) atteint l'œil sous forme de rayons 
quasi parallèles et, dans l’ccil normal, se focalise sur la rétine sans nécessiter d'adaptation, 
(b) U lumière provenant d'un objet rapproché (situé à moins de h m) tend à diverger, 
et la convexité du cristallin doit s’accroître (accommodation} pour que les rayons se 
focalisent correcte ment. Notez que, dans les deux cas. l'image formée sur la rétine est 
inversée de haut en bas et de gauche à droite (c'est-à-dire qu'il s'agit d'une image réeÏÏEj. 


nerveuse, qui sent contigus h la partie pigmentaire (voix 
les figures 1G.B et 16,8). La lumière est donc déviée Unis 
fois: à son entrée dans lu carnée, à San entrée ri a ns le cris- 
talltn et a sa sortie du cristallin. La carnée produit la 
majeure partie de le réfraction dans l'œil, mais comme 
son épaisseur est uniforme, sa puissance de réfraction est 
constante. Le cristallin, lui. est très élastique, et sa cour¬ 
bons peut se modifier pour permettre une focalisation pré¬ 
cisé de la lumière. L'humour aqueuse et le corps vitré 
jüUerit un rôle minime dans la réfrÉsetion de la lumière. 

Convergence pour la vision éloignée Los veux 
humains sont mieux adaptés à la vision éloignée qu'à la 
vision rapprochée. P mu regarder des objets éloignés, 
nous n'avons qu e fi xer nos bulbes rfo l’œil sur le même 
point. Le punctum remotum est le point au-delà duquel la 
vision distincte d'un objet ne nécessite aucun change¬ 
ment (accommodation) : la courbure du cristallin n'a pas 
besoin d’être modifiée pour permettre la convergence de 
le lumière sur la rétine. Pour l’œil normal, ou emmétrope, 
le punctum remotum est situé à environ 0 m. 

On peut dire que tout objet capté par la vue est com¬ 
posé de très nombreux points desquels la lumière rayonne 
dans toutes les directions. La lumière provenant d'un 
objet situé au punctum remotum ou plus loin alLeinL I’cjkïI 
sous forme de rayons quasi parallèles et etlc est précisé¬ 
ment focalisée sur la rétine par l'appareil de réfraction 
statique (ha cornée, l'humeur aqueuse et le corps vitré) et 
par le cristallin au repos (figure Ifi.lfta], Pour la vision 
éloignée, les muscles ciliaires sont complètement relâ¬ 
chés, et le cristallin [que la tension de son ligament 
sus penseur aplatit) a snn épaisseur minimale. Par consé¬ 
quent, sa puissance de réfractian est à son plus bas. 

Convergence pour la vision rapprochée La lumière 
provenant des objets situes à moins do 6 m diverge à 
mesure qu’elle s'approche de Pceil ut converge derrière la 


rétine. Par conséquent, la vision de près demande à l'œil 
trois adaptations actives qu'il n'a pas besoin d'effectuer 
pour la vision éloignée: l'accommodation, la contraction 
de la pupille et la convergence dos bulbes do ('oeil, ïl 
semble que la formation d'une image Doue sur la rétine 
provoque ces trois réflexes simultanés. 

1. Accommoda lion. Le processus par lequel la puis¬ 
sance de réfraction du cristallin augmente pour faire 
dévier [es rayons lumineux divergents est appelé 
accommodation. Il s'effectue par la contraction dus 
muscles ciliaires, qui tirent le corps ciliaire vers la 
pupille, relâchant ainsi la tension du ligament suspen- 
seur du cristallin. [Curieusement, c’est une contrac¬ 
tion musculaire qui crée un relâchement du ligament 
su sp en s ou r.) Libéré de !a traction, Je cristallin bombe. 
Sa distance focale s'on trouve raccourcie et l'image 
d'un objet rapproché peuL ainsi converger sur ia rétine 
[figure 16,16b). La contraction des muscles ciliaires 
est régie principalement par les neiiTofibres parasym¬ 
pathiques des nerfs ne: u lu-moteurs. 

Le point le plus rapproché de l'espace que t'oul 
peut distinguer nettement est appelé punctum proxi- 
mum: c’est à ce point que Je cristallin attoinL son ren¬ 
flement maximal pour permettre la convergence de In 
lumière sur la rétine. Bien que nous puissions voir 
des objets situés en rleçiî do notre punctum proxi- 
muiïi, leur image est floue, Pour le jeune adulte dont 
les yeux sont emmétropes, le punctum proximum est 
situé entre 8 et 15 cm de l'œil. Le punctum proximum 
est plus rapproché chez l'enfant et il recule au cours 
des années, ce qui explique pourquoi les enfants peu¬ 
vent tenir leur livre Liés près de: leur visage et pour¬ 
quoi de nombreuses personnes âgées tiennent leur 
journal à bout de bras. La diminution graduelle de 
l’amplitude de l'accommodation est liés à la perte 
d'élasticité du cristallin. Chez beaucoup de gens de 
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plus de 50 ans, l'amplitude do l'accommodation est 
mille, ce qui constitue une anomalie appelée presby¬ 
tie (littéralement, «vision de In personne âgée»), 

2, Contraction de la pupille. Le muscle sphincter do la 
pupille (qui est circulaire) accentue l'effet de 3’aremn- 
rnudiitiün en réduisant le diamètre de la pupille à 
2 mm (voir la figure 16,7a), Ce réflexe d'accommoda¬ 
tion, qui fait intervenir les neurofibres parasympa- 
thiques du nerf a cul u -mu leur, empoche les rayons 
lumineux les plus divergents d’entrer dans l’œil et de 
traverser le pourtour du cristallin, Fn effet, ces rayons 
ne se focaliseraient pas correctement sur la fossette 
centrale de ia macula de le rétine et ils embruuilie¬ 
rai enl la vision, La contraction de la pupille accom¬ 
pagnant la vision rapprochée fait do l'œil un appareil 
photo miniature et accroît la clarté de Limage et la 
profondeur de champ. 

3. Convergence des bulbes de l’œil. Le synchronisme 
des mouvements des bulbes de l’œil (favorisé par les 
muscles du bulbe de l’ceiî) nous permet de fixer notre 
regard sur un objet. Il a pour fonction de toujours 
focaliser les images sur la fossette centrale de chaque 
œil, Lorsque nous regardons tics objets éloignés, nous 
dirigeons nos deux yeux parallèlement, que ce suit 
droit devanL nous ou de cûté; en revanche, lorsque nous 
observons un objet rapproché, nos yeux convergent. 
Ln convergence est ia rotation médiane qno Jes muscles 
droits médiaux font subir aux bulbes de Lœil do 
fa^on que chacun sort dirigé vers l’objet considéré; 
elle est règle par les neurofibres motrices somatiques 
des nerfs oculo-moteurs. Plus l’objet est rapproché, 
plus le degré de convergence doit être élevé ; lorsque 
vous regarder le bout de votre nez, Vous loue liez. 

La lecture et les autres tâches réalisées à courte dis¬ 
tance des yeux nécessitent une accommodation, une 
contraction dos pupilles et une convergence presque 
continuelles. C'est pourquoi les longues séances de lec¬ 
ture peuvent causer une fatigue oculaire. Si vous lisez 
pendant un laps de temps prolongé, il est bon que vous 
leviez les yeux et regardiez au loin à l'occasion afm de 
décontracter les muscles des yeux (qui sont contractés 
pour la vision rapprochée). 


kératotomie radia ire, une intervention brève eL indolore 
au cours de laquelle on pratique un certain nombre d'inci¬ 
sions radiales de la cornée, chirurgicalement ou a Laide 

d'un laser, ce qui a pour 
oi'Jbl de l'aplatir légèrement. 

L'hypermétropie est 
une anomalie dans laquelle 
les rayons lumineux paral¬ 
lèles des objets éloignés se 
focalisent à l'arrière fie la 
rétine (figure 16.17c). Les 
personnes hypermétropes 
voient parfaitement bien 
les objets éloignés, car 
leurs muscles ciliaires se 
contractent presque conti¬ 
nuellement pour augmenter 
la puissance de réfraction 
du cristallin et ainsi avan¬ 
cer 3e foyer jusque sur 
ia rétine. Cependant, les 
rayons lumineux diver¬ 
gents provenant d'objets 
rapprochés se focalisent si 
loin à l'arrière de la rétine 
que le cristallin, même à 
sa puissance de réfraction 
maximale, ne parvient pris 
à focaliser les images sur k rétine. Par conséquent, les 
objets rapprochés paraissent flous et les personnes hyper¬ 
métropes doivent porter des verres correcteurs convexes 
qui foui converger ln lumière provenant dos objets rap¬ 
prochés. En générai, l'hypermétropie est due ri l'incapa¬ 
cité du cristallin de changer de forme (faible puissance de 
réfraction) uu il une diminution anormale de la longueur 
du bulbe de l'œil. 

L’inégalité de k courbure des différentes parités du 
cristallin (ou cIeü la cornée) produit une vision floue, car 
les points de lumière se focalisent sur le rétine sous forme 
[la lignes (et non de pûinLs). Ce défaut de réfraction est 
appelé astigmatisme (osfignm = absence do point), et on 
lo corrige au moyen de verres cylindriques spécialement 
tailles, ■ 
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Déséquilibrés homéostatiques de la réfraction 

Les défauts de réfraction oculaire peuvent rele¬ 
ver d'une réfraction excessive ou insuffisante du 
cristallin ou d'anomalies structurales du bulbe 


S 


de Lteil. 

La myopie [imwps - qui cligne dos yeux) esL une 
anomalie do la vision dans laquelle Limage dos objets 
élu ignés se forme non pas sur la rétine mais à l'avant de la 
fossette centrale (figure 16.17b), Les personnes myopes 
voient nettement les objets rapprochés (du fait delà capa¬ 
cité d'accommodation de leurs cristallins):, mais elles 


distinguent mal les objets éloignés. La myopie est généra¬ 
lement due a une élongation du bulbe de l'œil. Elle atteint 
lino personne sur quatre on Amérique du Nord, Olî la cor¬ 
rige traditionnellement avec un verre concave qui fait 
diverger la lumière avant son entrée dans l’œil, Depuis 
quelque temps, on peut traiter la myopie au moyen de la 


Photoréception 

Une fuis que la lumière s'esl focalisée sur la fossette cen¬ 
trale de la rétine, les photoréceptenrs entrent en jeu. Nous 
aborderons la photoréception, le processus par lequel 
l'œil détecte l'énergie lumineuse, en examinant quelques 
sujets apparentés. Dans un premier temps, nous décrirons 
l'anatomie fonctionnelle des cellules pbotorcccptriccs, 
pu if; nous traiterons de la chimie des pigments visuels ut 
de leur réaction il la lumière. Enfin, nous expliquerons 
l'activation des photorécepteurs et leurs réactions aux 
diverses intensités de la lumière. 

Anatomie fonctionnelle des photorécepteurs 

Bien que les photorécepteurs soient des neurones modi¬ 
fiés, ils s'assimilent sur Ee plan structural à de grandes 
cellules epithéliales renversées dont l'extrémité serait 
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(e) Œil hypermétrope 



FIGURE 16,17 

Défauts de réfraction, (a) Dans l'œil 
emmétrope (normal), la lumière prove¬ 
nant des objets rapprochés ci des objets 
éloignés se focalise correctement sur la 


rétine, (b) Dans l'œil myope, h lumière 
provenant des objets éloignés converge 
avant d'atteindre la rétine puis diverge à 
nouveau, (c) Dans l'cdl hypermétrope, la 
lumière provenant des objets rapprochés 


converge à l'arrière de la rétine. (Les 
schémas ne tiennent pas compte de l'effet 
réfracteur de la cornée.) 


enfouta dans la partie pigmentaire rie la rétine (figure 
10.1Ha). De h partie pigmentaire à la partie nerveuse de la 
rétine, les cônes et les bât annote présentent un segment 
externe (la régien réceptrice) uni ü un segment intérim par 
Line tige de connexion renfermant un cil modifié, Le .seg¬ 
ment interne est relié au corps cellulaire, qui commu¬ 
nique aveu une fibre interne, laquelle établit des jonctions 
synoptiques avec les neurones bipolaires. Le segment 
externe des bâtonnets est allongé (d’où leur nom) et leur 
segment interne est relié au corps cellulaire par une fibre 
externe. Les cônes sont trapus. eL leur segment externe est 
court at coniques leur segment interne communiqué 
directement avec leur corps cellulaire. 

Les segments internes possèdent une farte concentra¬ 
tion de mitochondries qui fournissent l'énergie nécessaire 
aux réactions photûrÉccptrîces, Les segments externes 
contiennent un réseau élaboré do pigments visuels, ou 
p halo pigments, qui changent de forma en absorbant la 
lumière, Los pigments visuels sont contenus dans des 
disques formés par des invaginations do la membrane 


plasmique. Ce couplage; dos pigments photorécepteurs à 
dos membranes cellulaires accroît la surface consacrée à 
la réception delà lumière. Dans les bâtonnets, la plupart 
des disques sont détachés les uns des antres et empilés 
comme dos pièces de monnaie dans un rouleau. Dans Les 
cônes, les membranes des disques sont unies à la mem¬ 
brane plasmique; l'intérieur des disques des cônes corn- 
mimique donc avec l'espace interstitiel. 

Les colin 1rs pholoréccptei ces sont très fragiles; si la 
rétine se détache do la tunique vasculaire du bulbe, les 
photorécepteurs commencent immédiatement à dégéné¬ 
rer, Les photorécepteurs sont également détruits par la 
lumière intense, l'énergie même qu'ils sont censés délec¬ 
ter, Dans ces conditions, comment se fait-il que nous ne 
devenions pas graduellement aveugles 7 La réponse réside 
daiîs le renouvellement des segments externes des photo¬ 
récepteurs. Dans les bâtonnets, à ta fin de chaque nuit, de 
nouveaux disques fermés à partir de substances synthéti¬ 
sées dons le corps cellulaire s'ajoutent h ('extrémité proxi¬ 
male du segment externe, À mesure qu’ils se forment, les 
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Quel avantage y o-t-rJ à ce que Je pigment photoréoepieur fdîre partie 
■intégrante de h membrane des disques? 
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FIGURE I6J8 

PhoCorécepteurs de la rétine. (a) Représentation schéma¬ 
tique des phatonécepceurs [cônes et bâtonnets). La jonction 
entre les segments externes des photorécepteurs et la partie 
pigmentai ne de la rétine est aussi représentée. Notez que l' extré¬ 
mité du segment externe du bâtonnet de droite est étranglée. 

(b) Représentation schématique d'une petite section de la mem¬ 
brane d'un disque contenant un pigment visuel, dans le segment 
externe d'un bâtonnet. Les pigments visuels sont composés d'une 
molécule photosensible appelée rètinal (dérivée de la vitamine A) 
liée h une protéine appelée opsinc. Los pliotc-rècepteurs de 
chaque type contiennent une Forme caractéristique d'opsinc* qui 
influe sur le spectre d'absorption du retinsI. Dans les bâtonnets, 
l'ensemble du complexe pigrnent-opsine est appelé rhodopsine. 
Notez que le rétinal occupe Je centre de Ja molécule d'ûp£fne. 


nouveaux disques poussent les autres vers la périphérie. 
Les disques situés à. l'extrémité du segment externe so 
fragmentent et sont phagocytés par J es cellules de la par¬ 
tie pigmentaire [une cellule de la partie pigmentaire de la 
rétine pourrait phagocyter de 2ÛÛÛ à 4000 disques quoti¬ 
diennement]. Les extrémités des segmenta externes des 
celles se renouvellent également (mais à la fin de chaque 
journée); on ne connaît pas encore tous les détails de la 
migration des éléments de la membrane vers le segment 
exLerne. Comme la synthèse des pholopigmenls, la phago- 
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FIGURE I ÙA9 

Structure des isomères du rétinal intervenant dans Fa photo réception. 
L'absorption de la lumière par Je pigment visuel entraîne la transformation du rétinal 
] l-cfs en tout-iwns-rétFnaî ainsi que la décoloration du pigment, 


cytose suit un rythme circadien [c'est-à-dire qu'elle s'éche¬ 
lonne sur une purin do de 24 heures environ], I] semble 
que cette « horloge * rétinienne soit régie par la variation 
de k concentration de mékitoninc dans l'œil. Les extrémi¬ 
tés des bâtonnets sont phagocytées lo matin., après la pre¬ 
mière exposition à la lumière. La phagocytose des cônes 
est déclenchée par l'obscurité et elle se produit la nuit. 

Comme les bâtonnets et 1 rs trois types de cnnos 
contiennent des pigments visuels qui leur sont propres, 
ils absorbent différentes longueurs d'onde de J a lumière 
fit présentent des seuils d'excitation distincts, Ainsi, Ers 
bâtonnets sont très sensibles [ils réagissent à la lumière 
très faillie), ils sont donc adaptés à la vision nocturne et à 
la vision périphérique; d'autre part, ils absorbent toutes 
les longueurs d'onde de ta lumière visible, mais leurs 
influx ne sont perçus par les aires visuelles que comme 
des nuances de gris. Quant aux cônes, ils sont peu sen¬ 
sibles [ils réagissent à la lumière 1res intense!, mais ils 
contiennent dus pigments qui nous permettent de capter 
traite une palette de couleurs. 

En outre, les bâtonnets eL les cônes sont reliés diffé¬ 
remment aux autres neurones rétiniens [et aux cellules 
ganglionnaires qui transmettent les influx provenant do la 
rétine), ce qui leur confère des capacités jaropres. Jusqu'à 
1ÛÛ bâtonnets peuvent communiquer avec une cellule 
ganglionnaire; ils forment ainsi dos réseaux convergents. 
En conséquence, les effets des bâtonnets s'additionnent et 
sont traités collectivement, ce qui produit une faible réso¬ 
lution et une vision floue. (Les aires visuelles n'ont aucun 
moyen de distinguer, parmi le grand nombre de bâtonnets 
qui influent sur une cellule ganglionnaire, ceux qui sont 
activés.] A l'inverse, les cônes de la fossette centrale sont 
reliés individuellement {ou eu Lrès petits nombres] par 
leurs <t neurones bipolaires personnels» à une cellule gan¬ 
glionnaire (voir la figure 16,a). Lhequc cône est donc uni 
par une « ligne rouge» aux aires visuelles. C'est pourquoi 
les cônes fournissent des images nelLes et détaillées de 
portions très petites du champ visuel, 


Puisqu'il n'y a pas île bâtonnets dems les fossettes 
centrales et que les cônes ne réagissent pas à J a lumière 
faible, nous distinguons mieux les objets faiblement éclai¬ 
rés lorsque nous ne les regardons pas directement, Cepen¬ 
dant, sans la focalisation sur la fossette centrale, notre 
vision est non discriminante. Nous ne voyons que 
les contours dns objets, et nous les distinguons mieux 
lorsqu'ils sont en mouvement, Si vous en doutez, sortez 
dans votre jardin au clair de la lune et constatez par vous- 
meme votre capacité de discrimination. 

Chimie des pigments visuels Comment les photo- 
récepteurs convertisseiït-ils la lumière en signaux élec¬ 
triques? Ce processus s'effecLuo au moyen d'une molécule 
photosensible appelée rétinal qui so combine avec des 
protéines appel nos opsiues et Forme quatre types dn pig¬ 
ments visuels. Suivant le type d'opsme à laquelle il se lie, 
le rétinal absorbe différentes longueurs d'onde du spectre 
visible. Le rétinal est cil unique] lient apparenté à la vita¬ 
mine A, dont il est dérivé. Le foin emmagasine la vitamine 
À et la libère à mesure que les phntnréccptours en ont be¬ 
soin pour produire leurs pigments visuels. Les cellules de 
la partie pigmentaire de la rétine absorbent la vitamine A 
de la circulation sanguine et l'entreposent à l'intention 
des cônes ci des bâtonnets. 

Le rétinal peut adopter diverses structures tridimen¬ 
sionnelles appelées isomères. Lorsque le rétinal se lie à 
une npsine, il prend une forme entortillée appelée iso¬ 
mère H-cïs (ligure 1&.19}. Cependant, quand le pigment 
est frappé par la lumière et qu'il absorba des photons, le 
rétinal Se redresse el prend une nouvelle forme d'isomère 
nommée touUrù/isMéltnal. Ce redressement, appelé iso¬ 
mérisation, détache le rétinal de l'çpsine, C'est là le seul 
stade qui dépend de la lumière, et ce phénomène photo- 
chimique simple déclenche une chaîne de réactions chi¬ 
miques et électriques dans les cônes et les bâtonnets. Ces 
réactions finissent per en traîner la propagation d'influx 
nerveux dans les nerfs optiques. 
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FIGURE 16.20 

Cycle du la rhodopsine. Sons l’effet de la lumière, la rhodop- 
sine se dégrade et &e convertît en ses précurseurs en passant par 
de nombreuses étapes intermédiaires. L'absorption de la lumière 
entraîne une conversion rapide du rétinsl I l-ds en tout-îrom- 
rétinal, un phénomène qui cause la transduction du stimulus lumi¬ 
neux et, plus tard, la sépaj'ation du Louc-imm-réiiinal et de Pepsine. 
Ensuite, des enzymes régénèrent le rétinal ( Los à partir du touc- 
trarts-rétinal ou de vitamine A au cou ri de réactions nécessitant 
de l'énergie {de l'ÀTR fourni par fes mitochondries du segment 
interne des photorêccpteurs). Enfin, le rétinal i l-û's se combine à 
nouveau avec Pepsine pour former de la tho-dopsine, 


Stimulation des photorécepteurs 

1, Excitation des bâtonnets. Le pigment visuel des bâton¬ 
nets est la rhedopshm? {rhodon = rose ; opsîs = vision], 
(Pensez-vous que la personne qui n inventé ] 'expression 
4 voir la vie à travers des lunettes roses j» connaissait 
J'éttTtnnlogio du mot «rhodopsinori ?J Les molécules 
de ce pigment pourpre sont disposées en une COUCllG 
unique dans les membranes des milliers de disques 
des segments externes fvoii la figure IG.iÔb). Bien 
que le rbodopsioe absorbe 3a lumière du spectre 
visible entier, elle absorbe surtout, la lumière verte, 

La rllodopsiite se forme et s'accumule dans 
l'obscurité, eu cours de l’enchaînement de réactions 
montré à la gauche de la figure IB.20. La vitamine A 
s'oxyde et se mue en rétinal 11 -ris puis se combine 
avec Topsine pour former la rhodopsine. Lorsque la 
rhodopsine absorbe la lumière, le rétinal se trans¬ 
forme en son isomère tout-farrns-rétmaL puis la com¬ 


binaison rétinai-opsine se dégrade, cc qui permet au 
rétinal et à Pepsine de se séparer. Cotte dégradation 
est appelée décoloration de In rhndnpsine, En fait, le 
processus est hinn plus complexe, et lu dégradation 
de la rhodopsine qui déclenche la transduction passe 
par des étapes intermédiaires (indiquées à la droite 
de la figure lft,20) ne durant que quelques milli¬ 
secondes, Une fois que le tciut-imns-rélino] frappé par 
la lumière est détaché de l'opsin-e, une protéine vee- 
Lrice le précipite dans le liquide gélatineux du mince 
espace sous-rétinien, jusqu'à l’épithélium pigmen¬ 
taire. Dans les cellules de l'épithélium pigmentaire, 
des enzymes reconvertissent le rétinal en son isomère 
ll-cj's, au cours d’un processus d’une durée de plu¬ 
sieurs minutes nécessitant do l'ATP. Ensuite, le rétinal 
retourne dans les segments externes des pbntnrécep¬ 
teurs, La rhodopsine se régénère lorsque le rétinal 
1 l-cvi se lie à nouveau à Pepsine. 

2. Excitation des curies, La science n'a pas encore com¬ 
plètement élucidé le fonctionnement chimique des 
cônes, mais leurs pigments visuels se dégradent et se 
régénèrent essentiellement de la même façon que le 
rhodopsine. Le seuil d'excitation pour l'activation 
dos cônes est ou pondant beaucoup plus élevé que 
celui des bâtonnets, car les cônes ne réagissent qu'à la 
lumière intense. 

Les pigments visuels des cônes, comme ceux des 
bâtonnets, sont formés fie rétinal et d’npsines, Tl 
existe trois différents types d’opsines dans les cônes 
[différents de Lopslne des bâtonnets). Suivant les 
propriétés de l'opsiue qu'ils contiennent, J os cônes se 
divisent en trois tvqics sensibles à des longueurs d'onde 
différentes, Les non]s des types de cônes indiquent 
les couleurs [autrement dit, les longueurs d'onde) 
qu'ils absorbent le mieux et qui induisent le plus effi¬ 
cacement le changement de forme du rétine! et sa 
séparation de l’-upsîne. Les cônes bleus réagissent sur¬ 
tout aux longueurs d'onde d'environ 420 nm, les 
verts, aux longueurs d'onde de 530 mu, et les rouges, 
aux longueurs d'onde d’environ 560 nm (voir la 
figure 16.13bj. Toutefois, comme le montre Sa figure, 
les spectres d'absorption des cônes se chevauchent et 
la perception dns couleurs intermédiaires comme 
l’orangé, le jaune et le violet résulte de l'activation 
simultanée mais plus ou moins prononcée de plus 
d'un type de cônes, Par exemple, la lumière jaune sti¬ 
mule tes cônes rouges et tes cônes verts, mais si tes 
premiers sont stimulés plus Fortement que les seconds, 
nous voyons de l'orangé à la place du jaune., Lorsque 
tous tes cônes sont stimulés de manière égale, nous 
voyons du blanc. Notre perception de l'éclat et de la 
saturation des couleurs (du muge par opposition au 
ruse par exemple) est aussi liée au degré de stimula¬ 
tion de chaque type de cônes. 


2t 


Lachromatupsie (aussi appelée daltonisme) est 
uns anomalie héréditaire due à une insuffisance 
congénitale d’au moins un type de cônes, Sa 
transmission est liée au sexe, et elle est beaucoup plus 
répandue chez tes hommes que chez les femmes. Le 6 à 
10% des hommes sont atteints d'une forme ou d’une 
autre d'nchrnmntopsie. Ln forme ta plus fréquenta de 
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Supposez qu ifn poÉspri métabolique qui dérègle ta pompe à sodium eî q 
□ pûlJSsjtim vienne perturber te méconisme représenté ci-dessous, Que se 
produira-t-il?justifiez votre réponse. 
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FIGURE 16,21 

Mécanisme de la phototransduction. 


f finomalic résulte d’une déficience totale nu partielle cil 
t:fines verts nu en cônes rouges. Los personnos atteintes 
perçoivent le rouge üt le vert comme une seule et même 
couleur, soit le rou^c soit le vert, suivant le type rie cônes 
qu'elles possèdent. Do nombreuses personnes aehrema- 
topos igaorent leur état, cnr elles ont appris h s'en remettre 
a d autres indices — comme les différences d'intensité — 
pour distinguer les objets rouges des objets verts, les feux 
rie circulation par exemple, m 

Transduction dans les photorécepteurs Comment 
le stimulus lumineux est-il transformé en signal élec¬ 
trique, c'est-à-dire en un changement du potentiel de 
membrane? Dans l'obscurité, te R MP cyclique [CMPc] se 
lie aux canaux à sodium dans les segments externes et les 
garde ouverts, Far conséquent^ le Na" pénètre continuel¬ 
lement dans la segment externe et produit un courant 
d'obscurité qui maintient un potentiel de membrane (an 
potentiel d’obscurité} d'environ -40 mV. Ce courant dépola- 
risant garde les canaux à Ca -1 ouverts dons les terminaisons 
stmaptiques. Les photoréeopteurs peuvent ainsi Libérer plus 
ou moins continuellement leur ntutrritransmetteur [le glu¬ 
tamate) dans leurs synapses avec ios neurones bipolaires. 

Lorsque la lumière amorce la dégradation de la rho- 
dnpsme, l’entrée du sodium cesse. En effet, Il s@ produit 
une cascade enzymatique qui aboutit à la destruction du 
CMPc qui gardait les canaux à sodium ouverts dans 
l'obscurité. Au cours de ce processus [représenté en détail 
ù la figure 16.21), Top sine libérée [ou son précurseur, la 
métarhodopsine II] interagit avec une sou s-uni té d'une 
protéine G appelée traii s Mucine et active celle-ci. La 
Iransducîne active à son tour la phasphodiestérase [PDE], 
l'enzymo qui dégrade le GM Pc; les canaux à sodium se 
teunenl, La perméabilité au sortinm diminue alors radica¬ 
lement tandis que la perméabilité au potassium reste 


constante; Ios photo récep Leurs produisent donc un 
potentiel récepteur hyperpolarisant (-70 mV) qui inhibe 
la libération du nourolra ns metteur. Voilà qui est dérou¬ 
tant, c est le moins qu'on puisse dire. Des récepteurs des¬ 
tinés à détecter la lumière sont rtépolarisés dans l’obscu¬ 
rité et hyperpolarisés dans la clarté! Néanmoins, comme 
nous l'expliquerons dans la section intitulée «Traitement 
visuel», l'arrêt de La libération du neurotransmettour par 
l'hyperpolarisation permet d'acheminer l’information de 
manière tout aussi efficace que la depolarisation, 

Los photnrécepleurs n'engendrent pas de potentiels 
d'action. En fait, parmi les neurones rétiniens, seules les 
cellules ganglionnaires produisent des potentiels d’action, 
ce qui est en accord avec Leur fonction: ce sont leurs 
axones qui propagent les influx nerveux dans les nerfs 
optiques. Tous les autres neurones rétiniens produisent 
uniquement des potentiels récepteurs. Cela ne devrait pas 
vous surprendre si vous vous rappelez que la foncliûn 
première des potentiels d'action est de transporter rapide- 
ment de 1 information sur de longues distances. Comme 
les cellules rétiniennes sont petites et très rapprochées, 
les potentiels récepteurs pou vent servir adéquatement de 
signaux pour régir la libération du tieurotransmeltcur. 

Adaptation à la lumière et à l'obscurité La rhodo- 

psiim est extraordinairement sensible; môme la lumière 
des étoiles entraîne la décoloration do quelques molé¬ 
cules. Tant que la lumière est faible, un pot il nombre 
seulement de molécules do rhodopsine se décolorent, et 
la ré tin o continue do réagir aux stimulus lumineux. Dans 
In lumière intense, cependant, lo pigment su décolurn en 
masse, et la rhodupslnc sa dégrade presque aussitôt 
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qu'elle est produite, À ce moment, les bâtonnets n'ont 
plus d'efficacité e! les cônes prennenl la relève, La sensi- 
bi.it c do lu rétine s'adapté dune: automatiquement à 
l'intensité de la lumière. 

L'adaptation à la lumière se produit lorsque nous 
passons do l'obscurité à la rJartéj comme lorsque nous 
sortons au grand jour d’une salle do cinéma. Nous sommes 
momentanément aveuglés (nous ne voyons que de la 
lumière blanche], car In sensibilité de la rétine est encore 
réglée en «mode pénombres, Les bâtonnets et les eu ne s 
sont fortement stimulés et de grandes quantités de pigments 
photosensibles se dégradent presque instantanément, 
produisant un déluge de signaux et causant l'aveugle¬ 
ment, Des mécanismes de compensation se mettent alors 
en place' (1) la sensibilité de la rétine décroît abrupte¬ 
ment; (2) les neurones rétiniens subissent une adaptation 
rapide qui inhibe le fonctionnement des bâtonnets ot 
active les cônes. En BD secondes environ, les eu nus sont 
suffisamment excités pour prendre le relais. L'acuité 
visuelle et la vision des couleurs continuent de s'améliorer 
au cours dos o a 10 minutes qui suivent. Par conséquent, 
la sensibilité rétinienne diminue pendant l’adaptation à 
la lumière, mais l'acuité visuelle augmente. 

Ladaptation â l'obscurité est l'inverse de l'adapta¬ 
tion à la lumière, et elle se produit lorsque nous passons 
d'un milieu bien éclairé à un milieu sombre. Dans un pre¬ 
mier temps, nous ne voyons qu J une noirceur veloutée 
parce que (1) nos cônes cessent de fonctionner quand la 
lumière est faible et (2] la lumière intense a décoloré les 
pigments de nus bâtonnets et inhibé leur fonctionnement. 
Mais peu à peu la ihodopsine s'accumule et la sensibilité 
do la rétine augmente, L'adaptatiou à l'obscurité est beau¬ 
coup plus lente que l'adaptation à la lumière eL elle peut 
se poursuivre pendant des heures. En régie générale, 
cependant, il faut de 20 à 30 minutes pour que ta rhodop- 
sice s'accumule en une quantité suffisant h la vision dans 
la pénombre. 

Pondant que se déroulent ces phénomènes d'adapta¬ 
tion. le diamètre de Lti pupille subit des changements 
réflexes. La lumière intense atteignant les yeux cause la 
contraction de Ln pupille (les commandes motrices du 
réflexe phûtûmoteur ou pu pi Haïra atteignant le muscle 
sphincter rfs la pupille, qui se contracte; le réflexe 
consensuel se produit lorsqu'on éclaire un seul œil: dans 
ce cas, la pupille de l’autre œil rétrécit également]. Ces 
réflexes pupillaires trouvent leur origine dans le noyau 
préteetn] du mé&encéphale, et les influx sont acheminés 
par des neurofibres parasympathiques. Dans la pénombre, 
les pupilles sont dilatées, ce qui laisse entrai' un surcroît 
[lulumière dans l'œil. 



La cécité nocturne, nu hespêrctnopie, est un dys¬ 
fonctionnement des bâtonnets qui peut, pur 
exemple, empêcher ta conduite cl'une voiture en 


soirée ou la nuit. Ce problème est causé le plus souvent 
par une carence prolongée en vitamine A, associée à une 
dégénérescence des bâtonnets. Ln& suppléments de vila¬ 
in Eue A rétablissent le fonctionnement des bâtonnets s'ils 


sont administrés avant les changements dégénératifs. 
Bien que, dans les cas de cécité nocturne, la teneur en pig¬ 
ment visuel des bâtonnets et des cônes soit réduite, celle 
des cônes est généralement suffisante pour permettre une 
réaction aux stimulus lumineux intenses, sauf dans les 


cas particulièrement graves. Par ailleurs, même une faiblir 
carence en rhodnpsinn entrave le fonctionnement de.- 
bâtonnets dans la pénombre, l 

Vote visuelle 

Comme nous l’avons déjà mentionné, lus axnncs des cel¬ 
lules ganglionnaires quittent Lanière du bulbe de l'œil en 
formant le nerf optique (figure 1G.22). Au niveau du 
cluasina optique {khinsmos - disposé en croix), les neu- 
rofibres issues de la partie médiane de chaque œil croi¬ 
sent la ligne médiane et forment les tract us optiques. Par 
conséquent, chaque trac tu s optique contient les neuro- 
Rbres issues de la partie latérale (temporale) do l'œil 
homolatéral et les nenrofihres issues de la partie médiane 
(nasale] rie l'œil controlatéral; d’autre pari, il achemine 
tous les messages provenant de la moitié homolatérale du 
champ visuel. Comme les cristallins inversent les images, 
la moitié médiane de chaque rétine reçoit les rayons lumi¬ 
neux provenant de la parlée temporale du champ visuel 
Ic'cst-à-diro do l'extrême gauche ou de l'extrême droite], 
et la moitié latérale do chaque rétine reçoit les rayons 
lumineux provenant dn la partie /?usafe (centrale] du 
champ visuel. Chaque traetus optique achemine ainsi au 
cerveau une représentation complète de In moitié oppo¬ 
sée du champ visuel. 

Les deux traetus optiques contournent l'hypothala¬ 
mus et la majeure partie de leurs axones font synapse 
avec des neurones du corps géniculé Inférai du thalamus, 
qui préserve la séparation des neurofibrns établie au 
niveau du chias ma. Les axones des neurones thalamiques 
traversent ensuite la capsule interne pour formel- le radia¬ 
tion optique que l’on peut observer dans la région suus- 
cortîcale du cerveau (la substance blanche). Les neuro- 
fibre.s do la radiation optique s'étendent jusqu'à l’aire 
visuelle primaire du cortex occipital, OÙ se produit la per- 
cepüoü consciente des stimulus visuels fia vision propre¬ 
ment dite]. 

Certaines neurofibres des traetus optiques émettent 
ries ramifications dans le niés encéphale. Les neurofibres 
sc terminent dans 1ns rnllicuhis supérieurs, les centres 
visuels réflexes qui régissent les muscles du bulbe de 
l'œil, et dans les noyaux prêteclaux qui, nuus l'avons déjà 
mentionné, envoient les influx à l'origine du réflexe pho- 
tomoteur de lu pupille. Enfin, d’autres neurofibres de la 
voie visuelle s’étendent jusqu’au noyau supra chiasma¬ 
tique de l’hypothalamus, qui joue le rôle de minuterie de 
nos biorythmes quotidiens, Los influx visuels assurent sa 
synchronisation avec le cycle naturel de la clarLé et de 
l'obscurité. Comme vous pouvez le constater, la vision 
repose h la fois sur un traitement parallèle ut sur un traite¬ 
ment, eu série des influx. 

Vision binoculaire 
et v/sîon stéréoscopique 

Les humains, la plupart des primates, les oiseaux de proie 
et los chats possèdent une vision binoculaire, Comme les 
deux yeux sont placés à Lavant du Crâne et regardent a 
peu près dans la même direction:, leurs champs visuels 
(d'environ 17Ü S chacun) sc chevauchent considérable¬ 
ment. Néanmoins, ils captent les images sons des angles 
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Que/Je partie de la rétine de l’œil droit est-elle stimulée par la lumière 
provenant d\m objet situé dans la partie eusate du champ visuel de cer ceil? 
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FIGURE 16 .22 

Champs visuels des yeux et vue inférieure de fa voie visuelle, {a) Schéma. 

(b) Photographie, ta (a), notez que les champs visuels se chevauchent considérable’ 
ment, Notez également les sites rétiniens sur lesquels une image réelle se forme quand 
les deux yeux sont fixes sur un point rapproché. Le schéma ne montre pas la plaine 
étendue latérale des champs visuels. 


différents (voir la figure 16.22). De plu.s, le croisement 
d'environ lu moitié des npuroÊbres du nerf optique au 
niveau du chiasma fournit à chaque aire visuelle deux 
images légèrement dissemblables, beaucoup d'autres ani¬ 
maux, comme les pigeons et les Lapins, sont dotés d'une 
vision panoramique. Leurs yeux sent placés sur lus cotés 
do tour tête, de sorte que les deux champs visuels se che¬ 
vauchent très peu ; le croisement des neurqfibres du nerf 
optique est presque total pliez ces animaux. Par consé¬ 


quent» chacune de leurs aires visuelles reçoit des influx 
provenant d’un su ut mil et d'un champ visuel complète¬ 
ment différent de l’autre. Comparativement à la vision 
panoramique, la vision binoculaire fournit un champ 
visuel réduit mais, en revanche, elle permet la vision sté¬ 
réoscopique» un moyen précis de situer les objets dans 
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Région 

Illuminée 


Champ ré cep te lt 
à phoEosenSihlHti 
centrale «on i? 


Réponse de 4a ce Mu le ganglionnaire 
pendant la période de stimulation: 
champ récepteur à photo son sib II -lié 
centrale « on » 


Champ récepteur à 
photosenslbifflé 
ce ni rate «off «■ 


dépense de la cellule ganglionnaire 
pendant la période de ^simulation : 
champ récepteur à pholosensiLilîtc 
centrale «ofl i> 


Illumination nulle 
ou diffuse 
{fréquence de base) 


Illumination complète 
du centre 


Illumination complète 
de la périphérie 


FIGURE !é*23 

Réponses d'une cellule ganglionnaire à champ récepteur à photosensibilité 
centrale «on» et à champ récepteur k photoselisibilité centrale «off» aux 
différents types d'illumination, (Les illuminations intermédiaires du centre et de fs 
périphérie entraînent des fréquences intermédiaires de transmission d'influx.) 


l'espace. Celte faculté, aussi appelée vision du relief, 
résulte de la « fusion.* corticale ries Images légèrement 
différentes envoyées par les deux yeux aux Etires visuelles 
du cortex occipital, 

La vision stéréoscopique nécessite une coordination 
des deux yeux et une convergence précise sur les objets. 
Une personne qui perd l'usage d'un mil perd aussi la 
vision stéréoscopique, ut elle finit apprendre ej évaluer la 
position des objets d'après des indices cognitifs, (Lille doit 
se dire par exemple que plus un objet est près, plus il 
paraît grand et que les lignes parallèles convergent à 
l'horizon.) 

Les relations que nous venons de décrire expli¬ 
quent les formes de cécité dues aux lésions des 
différentes structures visuelles, La destruction 




d’un ujil ou d'un nerf optique anéantit la vision stéréosco¬ 
pique et abolit ta vision périphérique du CoLé homola¬ 
téral. Far exemple, si vous perdiez votre oui gauche dans 
un accident de chasse, vous ne pourriez rien voir dnos ta 
parlïü du champ visuel représentée en jaune à la figure 
TB,22, D'autre part, si la lésion se situait au-delà du 
chiasma optique — soit dans un des t reclus optiques, 
dans le thalamus OU dons l'aire visuelle —. alors vous per¬ 
driez la moitié opposée de votre champ visuel (entière¬ 
ment ou en partie). Ainsi, un accident vasculaire cérébral 
touchant l'aire visuelle gauche fait perdre la moitié droite 
du champ visuel mais épargne la vision stéréoscopique de 
la moitié gauche, car l'aire visuelle droite [intacte) reçoit 
encore des influx des doux yeux, ■ 


Traitement visuel 

Comment l'information captée par les cônes el les bâton¬ 
nets se mue-t-elle en sensation visuelle? De très nom¬ 
breuses études uni porté sur la question au cours des 
dernières années. Nous en présentons ici quelques résul¬ 
tats fondamentaux. 


Traitement rétinien Lus cellules ganglionnaires de la 
rétine engendrent des potentiels d’action à une fréquence 
constante (de 20 à 30 Hz}, même dans l'obscurité. 
Curieusement, l'illumination uniforme de ta rétine entière 
n/a aucun effet sur cette fréquence basale. Cependant, 
l'activité des cellules ganglionnaires prises individuelle¬ 
ment se modifie de manière substantielle lorsqu'un 
minuscule faisceau de lumière atteint certaines portions 
de leur champ récepteur, Lu champ récepteur d’une cel- 
Lutn ganglionnaire est une partie de la rétine contenant 
dus cônes ou des bâtonnets qui, lorsqu'elle est stimulée, 
provoque une modification de l’activité électrique de cette 
cellule ganglionnaire (les potentiels récepteurs de ces pho¬ 
torécepteurs convergent vers la cellule ganglionnaire). 

En étudiant des cellules ganglionnaires ne recevant 
d'influx que des bâtonnets, des chercheurs ont découvert 
que ces cellules possèdent deux types du champs récep¬ 
teurs, eu forme de beignets [de cercles concentriques) 
[ligure 16.23). Ces champs sent appelés champ récepteur 
à photnsfmsihilité centrale non» el champ récepteur à 
phnfnsnnsibiltlé centrale «ofT*, suivant ce qui arrive à la 
cellule ganglionnaire lorsque les photorécepteurs du 
centre du champ sont illuminés, Les cellules ganglion- 
mires avant un champ récepteur à photo sensibilité cen¬ 
trale «on» sont stimulées [dépolarisées) lorsque la lumière 
frappe le centre du champ [le «trou » du beignet), et elles, 
sont inhibées lorsque le lumière frappe la périphérie du 
champ [le beignet lui-ma me). Lus cellules ganglionnaires 
avant un champ récepteur à phütosensibîÜté centrale 
* uffw sont inhibées lorsque la lumière frappe le contre du 
champ (la région « off»), et elles sont stimulées lorsque la 
lumière frappe leur périphérie [lu région «un b). Une illu¬ 
mination égale du centre et de la périphérie du. champ 
récepteur modifie peu la fréquence hasale de production 
d'influx, Cependant, les cellules ganglionnaires réagissent 
à différentes illuminations du parties de leurs champs en 
modifiant leur Fréquence de production d’influx nerveux. 
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Dans Létal actuel des connaissances, on estime que le 
mécanisme fin traitement rétinien est le suivant. 

1, La lumière déclenche une hyperpolarisation des 
p b otoréoa [rieurs. 

2, Les neurones bipolaires situés dans les régions «un » 
suul excités [dépolarisés) lorsque les bâtonnets qui y 
convergent sont illuminés [et hyperpol érigés], Les neu- 
roues bipolaires dos régions « off » sont inhibés [hyper- 
polariKüsJ lorsque lus bâtonnets qui v convergent sont 
stimulés. Notez que les bâtonnets ne libèrent qu'un 
seul neurotransmettour [probablement du glutamate], 
Los réponses opposées {les neurones bipolaires des 
régions «on» [députarisées) et «uffw [liyperpolarisées] 
sont bées au fait qu’ils captent lo mémo neurotrans- 
metteur au moyen do différents types de récepteurs. 

3, Lus neurones bipolaires dépolarisés excitent Ja cel¬ 
lule ganglionnaire, tandis que 1ns neurones bipolaires 
hyperp olaiiscs l'inhibent* 

4, Les neurones bipolaires recevant des signaux des 
cônes sont unis directement aux cellules ganglion¬ 
naires par des synapses excitatrices, bar conséquent, 
les influx des cônes sont perçus de manière claire et 
nette [et en couleurs], 

5, Les neurones bipolaires recevant des influx des 
bâtonnets excitent les cellules amaerinés par l'inter¬ 
médiaire de jonctions ouvertes, Le sont des intégra¬ 
teurs locaux qui modifient lus influx dus bâtonnets et, 
en bout de figue, dirigent les influx excitateurs vers 
ies ceilules ganglionnaires appropriées. Non seule¬ 
ment les Influx des bâtonnets s'additionncnt-ils [de 
nombreux bâtonnets convergent vers la même cellule 
ganglionnaire], mais ils décrivent des «détours» 
avant d'atteindre les cellules ganglionnaires (dont les 
axones forment le nerf optique). La conjonction de 
ces facteurs fait que Limage produite par les bâton¬ 
nets est plus floue que Limage produite par les cônes, 

EL Les influx des bâtonnets sont également modifiés et 
sujets à l'inhibition latérale exercée par les contacts 
synapliques (jonctions ou vert es] avec les cellules 
horizontales. Ce traitement lundi fait en sorte que les 
cul lu les ganglionnaires reçoivent de la périphérie du 
champ une information opposée ii colle qu'elles 
reçoivent du centre du champ. L’élimination sélec¬ 
tive de certains influx des bâtonnets par les cellules 
horizontales permet iHajélme de convertir les infor¬ 
mations ponctuel]os nu une image cohérente eu 
accentuant les contrustes, comme le représente très 
simplement la figure 1&.24, 

TV ai terrien t th al am i q u e Les corp s géni uulés I atéraux 
du thalamus relaient Lin formation relative au mouve¬ 
ment, «isolent* les axones des cellules ganglionnaires 
aux fins do le vision stéréoscopique et précisent l’infor¬ 
mation relative aux contrastes reçue de la rétine. Les 
influx provenant des deux yeux atteignent des couches 
distinctes de chaque noyau des corps géniculés latéraux, 
et cette séparation des signaux est transmise précisément 
aux aires visuelles. Les influx provenant des deux yeux 
convergent pour la première lois dans le thalamus. 
Cependant, les parties de la rétine ne sont pas représentées 



FIGURE 16,24 

illusion visuelle montrant que l’intensité des conteurs est 
relative et fiée aux contrastes. Les anneaux ont la même caille 
cc la même couleur, mais l'intensité de leur gris semble varier sui¬ 
vant le contraste qu'offre le fond sur lequel ils sont posés. 



de manière égale. Les noyaux thalamiques scmhleut inter¬ 
venir surtout dans la vision détaillée dns couleurs, et 
leurs prolongements destinés aux aires visuelles du cor¬ 
tex accentuent les influx visuels provenant de ta région 
riche en cônes. 


Traitement cortical Deux parties de l’aire visuelle 
traitent les influx provenant de la rétine. L’aire visuelle 
primaire (voir La ire 17 de Bmdrnann dans La figure 12.10, 
p. 412] reçoit les neurofibres provenant du corps güniculc 
latéral. Celte région renferme une carie topographique 
précise de la rétine [dos points adjacents sur la rétine le 
sunt aussi sur le cortex] ainsi que les neurones corticaux 
simples qui réagissent aux ligues droites et aux contrastes. 
Le champ récepteur d’un neurone cortienl simple est 
formé d’un groupe de champs de cellules ganglionnaires 
rétiniennes avant tous la même orientation et le mémo 
genre de centre. L’aire visuelle primaire reçoit aussi tes 
Influx relatifs h la forme, à la couleur et au mouvement, et 
elle les transmet aux aires visuelles associatives. Les aires 
visuelles associatives contiennent 1rs neurones corticaux 
complexes et traitent les influx relatifs à la forme, à la cou¬ 
leur, au relief et au mouvement de manière à produire des 
images dynamiques, 

OREILLE: OUÏE ET ÉQUILIBRE 

De prime abord, les mécanismes di; l'Ouïe el de l’équilibre 
paraissent fort ritri î méritaires. Lu effet, les mécanorécep- 
teurs de l’ouïe suait stimulés par des liquides eux-mêmes 
agités pal' les vibrations sonores. l J nr ailleurs, lus mouve¬ 
ments amples de la tête remuent les liquides entourant les 
organes de l'équilibre. Pourtant, Fouie humaine capte un 
extraordinaire éventail de sons, et les récepteurs de l’équi¬ 
libre fournissent continuellement des informations à [du- 
sieiîTS structures du système nerveux sur la punition et las 
mouvements de la tête, bien que les organes de Louïo et 
de l’équilibre, à l’intérieur de l’oreille, soient strueturale- 
ment associés, lours récepteurs respectifs réagissent à des 
stimulus différents et ils sont activés indépendamment 
les uns des autres, [C'est ce qui explique que les per¬ 
sonnes sourdes sont capables de garder leur équilibre,) 
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Structure de l'oreille 

L'oreille se divise eu irais grandes régions : F oreille externe, 
l'oreille moyenne eL l'oreille interne [figure 16.25), L'oreille 
externe et l'oreille moyenne servent uniquement y T audi¬ 
tion cl leurs configurations sonL relativement simples. 
L'oreille interne sert à l'audition et à l’équilibre, et sa 
structure est extrêmement complexe. 


Oreîtte externe 

LWeille externe esl composée du pavillon et du méat 
acoustique externe. Le pavillon, ou auriciile. est ce que 
l’on appelle « oreille» dans Je langage courant; il s'agit de 
lü partio saillante OU forme de coquille qui entoure l'ori¬ 
fice du méat acoustique externe. Le pavillon, est constitué 
de cartilage élastique recouvert d'une mince couche de 
peau et de poils clairsemés. Son bord, l'hélix, est plus 
épais que son centre, et sa partie inférieure charnue, la 
lobule [communément appelé «lobe de l'oreille») no 
contient pas de cartilage. Lei fonction du pavillon est de 
diriger Les ondes sonores dans le méat acoustique externe. 
Certains animaux (le coyote, par exemple) peuvent dépla¬ 
cer leurs pavillons -en direction do la source d’un son, 
mais les muscles qui permettent ces mouvements sont 
atrophiés et inopérants chez l'être humain. 

Le méat acoustique externe est un lube cuurt et 
courbé (d'environ 2,5 cm de long sur 0,6 cm de large) qui 
relie le pavillon à la membrane du tympan. Il est creusé 
dans Los temporal, sauf près du pavillon, ou sa charpente 
est formée de cartilage élastique. La peau qui le recouvre 
comporte ries poils, des glandes sébacées et des glandes 
su dori pares a pu urines modifiées, les glandes cérumi- 
iieuses. Ces glandes sécrètent une substance cireuse de 
couleur jaune brunâtre appelée cérumen {esta ~ cire), qui 
emprisonne les corps étrangers et chasse les insectes. 
Chez beaucoup de gens, l'oreille se nettoie naturellement 
au fur et à mesure que le cérumen sèche et tombe du méat 
acoustique externe. Chez d'autres individus, le cérumen 
s'accumule, durcit et forme un bouchon qui peut nuire à 
l'audition. 

Les ondes sonores qui entrent dans le méat acous¬ 
tique externe frappent la membrane du tympan, uu tym¬ 
pan (fumpmiiijîr - tambourin), la limite entre l’oreille 
externe et l’oreille interne. Le tympan est une membrane 
mince et translucide de lissu conjonctif dont la face 
externe est recouverte île peau et la face interne, d’une 
muqueuse, El a la forme d'un cône aplati dont le sommet 
pénètre dans l'oreille moyenne, Les ondes sonores font 
vibrer le tympan, qui transfère uétté énergie aux osselets 
de l'ouïe situés dans l’oreille moyenne et les fait vibrer. 



Outre les /imites osseuses, qud/e structure sépare 
/'orerJ/e externe de f'ord/fe moyenne? Laquelle sépare 
/’orefl/e moyenne de forerlle interne 1 
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FIGURE 16,25 

Structure de l’oreille, (a) Les trois. régions de l'oreille, (b) Vue 
agrandie de l'oreille moyenne et de l’oreille Interne. Notez que les 
canaux semi-circulaires, le vestibule et la cochlée forment le laby¬ 
rinthe osseux. 


Orer/fe moyenne 

L’oreille moyenne, ou caisse du tympan, est une petite 
cavité, remplie d’air et tapissée d’une muqueuse, creusée 
dans In partie pétreuse de l'os temporal. lSh. limite: latérale 
est le tympan, et sa liüiiLe médiane esl une paroi osseuse 
percée de deux orifices, la fenêtre du vestibule et la fenêtre 
de la cnçhlce. Cotte dornière est tormén par la mçintrarTCï 
secondaire du tympan . Lu parlie Supérieure arq.Lj.ee de la 
caisse du tympan est appelée récessus épitym panique, ou 


lügelte des osselets, et forme le toit de l'oreille moyenne. 
Une cavité pratiquée dans la parni postérieure do la caisse 
du tympan, l'antre mastoïdien, met celle-ci en communi¬ 
cation avec les cellules mastoïdiennes situées dans le pro¬ 
cessus masloïde de Los temporal La trompe auditive est 
un conduit obliquo qui relie l'oreille moyenne au naso- 
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pharynx (la partie supérieure de la gorge); la muqueuse 
de l'oreille moyenne est donc unie a celle du pharynx 
(gorge). Normalement, la trompe auditive est aplatie et 
formée, mais la déglutition et le bâillement l'ouvrent 
momentanément pour équilibrer la pression de l'air entre 
]'oreille moyenne et l'environnement, C'est là un méca¬ 
nisme important car le tympan ne peut vibrer librement 
que si la pmssson exercée sur sas deux surfaces est égaie. 
□ ans le cas contraire, le tympan fait saillie vers l’intérieur 
o il vers l’extérieur, ce qui entrave l'auditicn (les voix 
semblent lointaines) et peut causer une otalgie, L'équili¬ 
bration do la pression «débouche» les oreilles,une sensa¬ 
tion que connaissent toutes les personnes qui ont déjà 




pris un avion. 

L'inflammation de l'oreille moyenne, l’olite 
moyenne, est une conséquence fréquente des 
infections do la gorge., particuliérement chez les 
enfants, dont les trompes auditives sont courtes eï hori¬ 
zontales, En Amérique du Nord, l'otite moyenne touche 
les deux tiers des enfants entre la naissance et l'âge de 
deux ans, et elle constitue la cause la plus fréquente de 
perte auditive chez les enfants. Les formes aigues d'otite 
moyenne, dans lesquelles des bactéries infectieuses enva¬ 
hissent l'oreille moyenne, causent la saillie, l'inflamma¬ 
tion et le rougissement du tympan. On traite la plupart 
des cas d’otite- moyenne à l’aide d'antibiotiques. Lorsque 
de grandes quantités de liquide ou de pus s’accumulent 
dans la cavité, il faut parfois pratiquer d’urgence une 
myringûtomie (paracentèse du tympan) pour réduire la 
pression. Pendant l'intervention, on implante un petit tube 
dans le tympan pour permettre au pus de s'écouler dans 


l'oreille externe. Ce tube tombe de lui-même dans l’année 
qui suit. Les cas non infectieux d'otite moyenne entraî¬ 
nent une accumulation de liquide translucide daîis la 
caisse du tympan ; Ils sont souvent dus à dos allergies ali¬ 
mentaires (au lait nu au blé le plus souvent). Le traitement 
consiste alors à éliminer l'aliment allergène du régime 
alimentaire plutôt qu'à administrer des anlibioLiques, ■ 
La caisse du tympan renferme les trois plus petits us 
du corps, les osselets de l’ouïe (voir les figures 16.25 et 
1B.2S), Les noms des osselets évoquent leur forme: le 
maliens [marteau], lin tus [enclume] et le stapès (étrier). 
Le «manche» du ma Iléus est rattaché au tympan, et h 
hase du stapès s’insère dans la fenêtre du vestibule [à 
laquelle elle est rattachée par le ligament an nu/euro du 


stcipès). 

De minuscules ligaments soutiennent les osselets et 
de petites articulations synoviales les relient en une chaîne 
qui s'étend dans la caisse du. tympan. L’in eu s s’articule 
avec le mêlions du coté Enterai et avec le stapès du côLé 
médian. Les osselets transmettent le mouvement vibra¬ 
toire du tympan à la fenêtre du vestibule qui, à son tour, 
agite les liquides de l'oreille interne. Ce sont les mou¬ 
vements de ces liquides qui excitent les récepteurs de 
l'audition. 

Deux minuscules muscles squelettiques [lus plus 
petits de l'organisme) sont associés aux osselets [le l’ouïe 
[figure 1E.2G). Le muscle tenseur rlu tympan, naît de la 
paroi de la trompe auditive ut s’insère sur le maliens. Le 
muscle stapédien, ou muscle de l'étrier, naît de la paroi 
postérieure de la caisse du Tympan et s'insère sur lestapès. 
Ces muscles se contractent, dons les deux oreilles, de 
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FIGURE (Ut 

Vue médiane des trois osselets dans l'oreille moyenne 
droite. 


façon réflexe, juste après qu'une oreille a cap Le un sun 
intense ou juste avant qu'ou parle, de façon à protéger les 
récepteurs de l'audition. Plus précisément, le muscle ten¬ 
seur du tympan tend le tympan en le tirant vers i‘inté¬ 
rieur. et le muscle stapédien atténue les vibrât! ou s de la 
chaîne des osselets ainsi que les mouvements du stapès 
dans la fenêtre du vestibule. En affaiblissant surtout les 
basses fréquences, ces muscles jouent un rôle de Sltr- 
sélectif: ils permettent de distinguer les voix humaines, 
qui contiennent beaucoup de hautes fréquences. 

OreiMe interne 

L'oreille interne est aussi appelée labyrinthe, étant donné 
sa ferme compliquée [voir In figure 16.251. Sn situation 
dans l'os temporal, à l'arrière dü l'orbite, protège les d-riû 
cats récepteurs qu'elle abrite. L'oreille interne comprend 
deux grandes divisions: le labyrinthe osseux et le laby¬ 
rinthe membraneux. Le labyrinthe osseux est un sysrt me 
de canaux tortueux creusés dans l’os: ses trois régions, 
qui pûStièdenL des caractéristiques particulières tant du 
point de vue structura) que du point de vue fonctionnel, 
sont le vestibule* la cochiée et les canaux semi-uirçuiaires. 
Les schémas que l’on trouve dans la plupart dos manuels, 
y compris le présent ouvrage, ont quelque chose de trom¬ 
peur, car le labyrinthe osseux est en réalité une conté. I .a 
représenta Tien que fournit la figure IB.25 péril se com¬ 
parer à un moulage de celte cavité. Le labyrinthe mem¬ 
braneux esL un réseau do vésicules et de conduits 
membraneux logé dans le labyrinthe osseux et épousant 
plus un moins ses contours (figure 111,27). 

Le labyrinthe osseux est rempli do périlymphu. un 
liquide semblable au liquide cérébro-spinal. Le labyrinthe 










568 Troisième parLier Régulation et [intégration des processus physiologiques 



FIGURE 16,27 

Labyrinthe membraneux de l'oreille interne par rapport aux cavités du 
labyrinthe osseux, Les situations des récepteurs spécialisés de laudicron (organe 
spiral) et de l'équilibre (macules et crêtes ampullaires) sont aussi indiquées. 


membraneux flotte dans la péri lymphe ; il contient 
TernieLymphe, un liquide dont in composition chimique 
osl semblable à celle du liquide intracellulaire riche en KL 
La pcriiyntphe el Tendu lymphe Iran a me tient 3 ns vibra¬ 
tions snnoms et réagissent aux forces mécaniques pro¬ 
duites lors dus changements du position du corps el de 
l’accélération. Elles n’onL aucun rapport avec la lymphe 
qui circule dans les vaisseaux lymphatiques. 

Vestibule Le vestihufe osl la cavité ovoïde siLuée au 
centre du labyrinthe osseux. Il est situé é l'arrière de la 
cochiée et à Lavant des canaux semi-circulaires, el tl 
horde tn faco médiale de Toreflle moyenne. La fenêtre du 
vestibule est percée dans sa paroi latérale. Deux vésicules 
du labyrinthe membraneux, le sacculc et Tutricule, sont 
unies par un petit conduit et flouent dans sa péri lymphe 
(figure 18.27). Le sacculç se prolonge vers l'avant et est on 
continuité avec; le labyrinthe membraneux pour rejoindre 
la cochléo (dans le conduit cochlênîre}; TiitricuEe, plus 
grand que lu saccuie, esl on continuité avec: les conduits 
qui s'étendent vers I "arrière dans les conduits semi-circu¬ 
laires, Le saccuie el Tutricule abritent 1 rs récepteurs de 
l'équilibre, appelés macules, qui réagissent à la force gra¬ 
vitationnelle et encodent les changements de position de 
la tête. 

Canaux semi-circulaires Les canaux semi-circulaires 

osseux sont issus de la partie postérieure du vestibule. Ils 
occupent chacun un dos trois plans de l'espace. On trouve 
donc un canal senti-circulaire antérieur, un canal senü- 
ci reniai ré postérieur et un canal semi-circulaire latéral, 
Le canal antérieur et le canal postérieur forment un angle 
droit dans le plan vertical, tandis que le canal latéral 
est horizontal (voir la figure 10.27). Chaque canal semi- 


circulaire osseux contient un conduit semi-circulaire 
membraneux qui s’ouvre dans Tutricule, tL Ta vaut. Ces 
conduits membraneux portent chacun une extrémité ren¬ 
flée appelée ampoule, qui abrite la crête nmpullaii'v, un 
récepteur de l'équilibre qui réagit aux mouvements angu¬ 
laires [rotatoires] de la tête, 

Cochiée La coclilée [cocfifeu - limaçon] est une cavité 
ossmi.se spiralée et conique deux fols plus petite qu'un 
pois cassé. La cochléc naît de la partie antérieure du ves¬ 
tibules, puis elle décrit environ deux tours et demi auLour 
d'un pilier osseux appelé madinlus, ou columelle (figure 
1 b,2fîa). Le conduit cochléaire membraneux serpentes ou 
centre de la cochlée et se termine en cul-de-sac à son 
sommet. Lu conduit oochléaim abrite l'organe spiral, ou 
organe de CurLi, le récepteur de l’audition (figure 1fi.2Rb], 
Le conduit cochldaire et la lame spirale osseuse, un pro¬ 
longement mince et plat qui s'enroule en spirale autour 
du modiolus, divisent la coçhléocn trois cavités distinctes. 
Ces cavités sont, de haut en bus, la rampe vrstihulaire, 
unie ait vestibule et contiguë à la fenêtre du vestibule, le 
conduit cnchléoire prnprenient dit et la rampe lympa¬ 
nique, qui se termine à la fenêtre fin la cochiée. Le conduit 
cocliléaîrc est rempli d'endolymphe, car il fait partie du 
labyrinthe membraneux, La rampe vea titulaire et la 
rampe tympnniqiie sont remplies de périlymphe, puis¬ 
qu'elles font partie du labyrinthes osseux. Los deux rampes 
communiquent au sommet de la cochiée, une région 
appelée héLicotréma {littéralement, «ouverture dans la 
spirale»). 

Le toit du conduit cochléairo (situé entre ce dernier et 
la rampe veslibulaire) est formé par la paroi vestibulnire 
du conduit cochlcnirc [voir la figure lS.28b). lSh paroi 
externe, la strie vasculaire, est une muqueuse richement 
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FIGURE I 6 . 2 Ü 

Anatomie de la cochlée, (a) Coupe transversale delà cochlée. (b) Agrandissement 
d'une spire de In cochlèe en coupe transversale mancrant ta situation des deux rampes 
séparées par le conduit cochléaire, La rampe vestibulaiiro et la rampe tympanique 
contienne ne la périlymphc; le conduit cochléaire contient i'cmdolymphe. (c) Détail de 
l’organe spiral 


vascularisée qui sécrète 3 tendo lymphe, Le plancher du 
conduit coch Maire esl composé de la lame spirale osa eu se 
et de te laine basilaire üe ta eut; Idée. flexible et fibreuse, 
qui sou Lie ei L l'organe spiral, (Nous décrirons l'organe spi¬ 
ral lorsque nous exposerons te mécanisme do l'audition,] 
Ln Jamc basilaire est étroite et épaisse près de la fenêtre 
du vestibule, niais s'élargit et s'amincit prés du sommet 
do la cochiée. Comme nous le verrons plus loin, sa struc¬ 
ture joue un rôle primordial dans te réception du son, Le 
n&rf cochléaire, une ramification du narj vestibulo- 
cùùhteaire [crânien VIII), naît de l'organespiral uL traverse 
le modiolus avant de se diriger vers le cerveau. 

Son et mécanismes de 9’audition 

Le mécanisme de l'audition humaine peut se résumer on 
une seule phrase: le son produit dans l'air des vibrations 
qui frappent le tympan, qui ébranle une chaîne d'osselets 


qui poussent le liquide de l'oreille interne contre des 
membranes, qui oréent des forces de cisaillement qui 
tirent sur des cellules sensorielles ciliées, qui stimulent 
les neurones ù proximité qui engendrent des influx qui 
aboutissent au cerveau qui interprète ces influx — et nu ies 
entendons ! Nous reviendrons sur chacune des étapes de 
cet enchaînement, mais auparavant nous allons considé¬ 
rer le son, stimulus de l’audition. 

Propriétés du son 

Contrairement a la lumière, qui peut se propager dans le 
vide (et notamment dans l'espace interplanétaire), te sou 
ne se transmet que dans un milieu élastique. Alors que la 
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(c) 


FIGURE 16.2? 

Source et propagation du son. La 
source du son esc un objet vibra rtc. (a) 

On frappe fa gauche d'un diapason à l'aide 
d'un marteau. Les dEncs se déplacent vers 
la droite compriment les molécules 
d'air dans cette zone. (Seul le mouvement 
de Ja dent de droite est représenté, sous 
forme exagérée.} Ensuite, les dents se 
déplacent dans la direction opposée. 


compriment les molécules d’air de ce coté 
et créent un& zona de raréfaction à droite 
du diapason. (b) Il se forme ainsi des 
ondes sonores composées d’une alter¬ 
nance de ïones de compression et du 
zones de raréfaction qui se propagent 
dans toutes les directions à partir de la 
source sonore, (e) On peut représenter 
urne onde Sonore sous la forme d'une 
onde sinusoïdale. Les crêtes de Tonde 


représentent tes zones de haute pression 
(de compression), tandis que les creux 
représentent tes zones de basse pression 
(de raréfaction). Quel que soit lie son, la 
distance encre deux points correspon¬ 
dants de l'onde (deux crêtes ou deux 
creux) esc appelée longueur d'onde- La 
hauteur (amplitude) des crêtes est liée à 
l’énergie, ou intensité, de Tonde sonore. 


vitesse de la lumière est d’environ 300 000 km/s, celle 
du son dans l'air sec n'est que de 331 m/s. Un éclair est 
presque instantanément visible, mais le son qui) produit 
(In tonnerre) mat un certain temps à atteindre T oreille. (En 
comptant tes secondes qui s'écoulent entre l'éclair et le 
coup de tonnerre et en multipliant le résultat par 331, ou 
obtient la dis tan ne en mètres à laquelle se trouve l'orage.) 
Le vitesse du son est constante dans un milieu uniforme; 
die est plus grande dans les solides que dans les gaz, y 
compris l'air, 

Le son est une perturbation de la pression causée par 
un objet vibrant et propagée par les molécules du mi lieu. 
Prenons l'exemple du son émis per un diapason (figure 
1&.29a). Sl l’on frappe la gauche du diapason, ses dents se 
déplacent d’abord vers la droite et créent une zone de 
haute pression de ce noté en comprimant les malccufos 
d'air. Puis, en rebondissant, les dénis compriment l’air à 
gauche du diapason, et la pression s'en trouve réduite à 
droite (puisque la majeure partie dos molécules d’air de 
cette zone ont déjà été poussées plus loin vers la droite). 
En vibrant de droite à gauche, le diapason produit nue 
série de zones de compression et de raréfaction, c’est- 
à-dire une onde sonore, qui sç propage dans toutes les 
directions [figure 16,29b), Toutefois, chaque molécule 
d’air ne vibre que sur une courte distance, car elle heurte 
d'autres molécules et rebondit Comme les molécules qui 
se déplacent vers l’extérieur donnent de T énergie ciné¬ 
tique aux molécules qu'elles heurtent, l'énergie est tou¬ 
jours transférée dans En direction qu’emprunte l'onde 
sonore. Par conséquent, l'énergie de l'onde diminue avec 
le temps et la distance, et le son s’éteint. 


On peut représenter graphiquement une onde sonore 
sous lu forme d’une courbe en S, un onde sinusoïdale, 
dont les crêtes sont formées par les zones de compression 
et les creux, par les zones de raréfaction (figure 15,2 9c].. 
D'un tel graphique se dégagent deux propriétés physiques 
du son, soit la fréquence et l'amplitude. 

Fréquence L’onde sinusoïdale d'un son pur est pério¬ 
dique*, autrement dit, ses crêtes et ses creux se répètent à 
des distances définies. La distance entre deux crêtes 
consécutives [ou deux creux consécutifs) est appelée lon¬ 
gueur d'onde, et elle est constante pour un son donné, La 
fréquence [exprimée en hertz) est le nombre d’ondes qui 
passent par un point donné en un temps donné. Plus lu 
longueur d'onde est courte, plus la fréquence du son est 
élevée [figure 16,30a),. 

L’ouïe humaine est sensible aux fréquences de 2ti à 
20 000 Hz, et pl lis particulièrement aux fréquences de 
15ÛÛ à 4Ü00 Hz, parmi lesquelles elle peut distinguer des 
différences de l'ordre de 2 à 3 Hz, La fréquence d’un son 
correspond pour nous à sa hauteur: pins la fréquence est 
élevée, [dus le son est aigu. Un diapason produit un son 
pur [simple) ne possédant qu’une seule fréquence. 1 an dis 
que la plupart des sons sont composés de plusieurs fré¬ 
quences. Cette caractéristique du son, appelée timbre, 
nous permet de reconnaître une note de musique, un do 
par exemple, qu'elle soit chantée par une soprano ou 
jouée sur un piano ou une clarinette, C'est le timbre qui 
donne aux sons et à la musique leur richesse et leur 
complexité; c'est lui également qui fournit l'information 
sonore qne nous appelons « bruit ». 
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FIGURA 16.30 

Fréquence et amplitude des and es sonores, (a) L’onde 
représenté e en rouge a une plus courte longueur d’ûnde que 
l’onde représentée en bleu ; elle s donc une plus grande fréquence. 
La fréquence du son correspond à sa hauteur, (b) L'onde 
représentée en rouge a une plus grande amplitude que l'onde 
représentée en bleu. L’amplitude correspond à l’intensité. 


Amplitude L’intensité d’un soin est tien à son énergie, 
c'est-à-dire aux différences de pression entre scs zones de 
compression et sas zones rie raréfaction. Dans la représen¬ 
tation graphique d'un son, comme celte de la figure 
i fLitoh, l'intensité correspond à l'amplitude, ou hauteur, 
des crêtes de fonde sinusoïdale. 

Alors que l'intensité est une propriété physique 
objective et précisément mesurable du son, la force cor¬ 
respond h notre interprétation subjective de l'intensité. 
Notre champ auditif est extrêmement étendu: du bruit 
d'une épingle qui tombe à celui d'un sifflet à vapeur, 
l'intensité du son se multiplie par 106 billions. C’est 
pourquoi un mesure l'intensité {et la füruuj dns sons à 
l'aide d'une unité logarithmique appelée décibel (dll), Sur 
un audiomètre médical, le début de l'échelle des décibels 
est arbitrairement fixé à 0 JB, soit le seuil de l'audition 
[sons à peine audibles! pour i'oreille normale. Chaque 
augmentation de lü dB représente un décuplemerd de 
l'intensité sonore. Ainsi, un son de in HR renferme 10 fols 
[dus d'énergie qu 'un son de 0 dB, et lui son de 20 dR pos¬ 
sède 1QÜ fus h fit) x 10) plus d'énergie qu'un son de G dB, 
Toutefois, une augmentation de 1 [) dB ne représente 


qu'un doublement de la force du son. En d'autres mots., la 
plupart des gens diraient qu’un son de 20 dB leur paraît 
2 fois plus Fort qu’un son de lü dB. L'oreille adulte saine 
peut discerner des différences d'intensité allant jusqu'à 
0,1 dB, et le champ auditif normal [échelonné des sons à 
peine audibles aux sons juste en dessous du seuil de la 
douleur) couvre plus de 120 dB. [Le seuil de la douleur se 
situe à ISO rfR.) 

L’exposition fréquente ou prolongée à des sans dn 
plus de 90 dlJ cause une porte auditive importante. En 
Amérique du Nord, les gens qui travaillent dans un 
milieu où le bruit dépasse 90 dB doivent porter des pro 
Lecteurs auditifs. Ce chiffre prend tout son sens lorsqu'un 
considère qu'une conversation normale sa situe aux envi¬ 
rons do 5Q dB, le bruit de fond dans un restaurant animé 
à 7Û dB nt ln musique rock amplifiée à 120 dB ou phi s, soit 
bien au-dessus do la limite do danger de y U dB. 

Transmission du son à Torei/Je interne 

L'audition résulte de la stimulation des aires auditives, 
dans les lobes temporaux. Pour qu'il y ail audïtiuu, i:epen- 
riant, les ondes sonores doivent traverser de l'air, dos mem¬ 
branes, des os et des liquides, puis stimuler les cellules 
réceptrices de l'organe spiral dans lacocldéc [figure 16.31), 

Les sons qui pénètrent dans le méat acoustique 
externe frappent le tympan et le font vibrer à la même fré¬ 
quence qu'eux. La distance sur laquelle te tympan se 
déplace en vibrant est fonction de l’intensité du son. Plus 
l'intensité est grande, plus le mouvement du tympan est 
ample. Le mouvement du tympan est amplifié et transmis 
à la fenêtre du vestibule par Ins osselets, Si le son attei¬ 
gnait directement le fenêtre du vestibule, la majeure par¬ 
tie de son énergie serait réfléchie et perdue, étant Lionne b 
forte impédance (résistance à .la transmission) du liquide 
cochléaire dans l'oreille interne. Toutefois, ln système de 
leviers forme par les osselets, semblable en cota h Line 
presse hydraulique, transmet intégralement à la fenêtre 
du vestibule la force exercée sur le tympan. Comme l'aire 
du tympan est de 17 à 26 fais plus grande que celle de la 
fenêtre du vestibule, la pression [la ferre par unité d'aire) 
réellement exercée sur cette dernière est environ 26 fois 
plus grande que la force exercée sur le tympan. Une fois 
multipliée, la pression surmonte l'impédance du liquide 
cochléaire ot lui imprime des mouvements ondulatoires. 
Pour mieux expliquer ce phénomène, prenons l’exemple 
du deux personnes de 70 kg marchant sur un revêtement 
de sol de vinyle scuplu, l'une avec de larges talons de 
caoutchouc et l'autre, avec des talons aiguilles. Le poids 
de la première personne sa répartît sur plusieurs centi¬ 
mètres carrés, et ses talons n'abîment pas le revêtement. 
Par contre, le poids de la seconde personne se concentre 
sut une aire d'environ 2,5 cm 2 , et ses talons abîment le 
revêtement. 

Résonance de /a famé basilaire 

En vibrant contre la fenêtre du vestibule, le stapès trans¬ 
met a es vibrations à lu péri lymphe do la rampe vestibu- 
laire. Sous l'effet de ces mouvements, Iei Jnme basilaire du 
conduit cochléaire monte et descend et fait osciller à son 
tour Ici partie adjacente [basale) du conduit cochléaire. 
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FIGURE U.li 

Trajet des ondes sonores dans f'oreille. Pour exciter les cellales sensorielles ciliées 
dans. l'organe spiral do l'oreille in cerne, les ondes sonores doivent traverser de Tain des 
membranes, des os ec des liquides. 


Une onde de pression se propage dans la périlyinphe de 
l'extrémité basale vers l’hélientrémn, comme le mouvement 
ondulatoire imprimé à l'extrémité d'une corde tenue hori¬ 
zontalement se propage à Vautre extrémité. Les. sons de 
très basse fréquence (moins de 20 Hz} créent des ondes de 
pression qui parcourent toute la cochfee: elles montent 
dans la rampe vestibulaïre, contournent F hé lien tréma, 
suivent la rampa tympanique eL parviennent à la fenêtre 
de la nnçhlcc (figure 16.32aJ. Ces sous n’activent pas 
l'organe spiral et se trouvent donc sous le seuil de T audi¬ 
tion. Fur ailleurs, les sons de fréquence plus élevée (eL de 
plus courte longueur d'onde) créent des ondes de pres¬ 
sion qui, plutôt que d'atteindre l’hélicoiréma, «prennent 
un raccourci» et sonl transmises à travers Ee conduit 
cocliléaire jusque dans lu périlymphe de la rampe tympa¬ 
nique. Or, les liquides sont incompressibles. Quand vous 
vous asseyez sur un ente d'un lit d'eau, par exemple, te 
matelas fait saillie de l’autre côté. De 3a même façon, lu 
membrane de la fenêtre de la coehlée fait saillie dans la 
cavité de l'oreille moyenne et joue le rôle du soupape; 
chaque fois que le slapès pousse sur te liquide adjacent à 
la fenêtre du vestibule. 

L'onde de pression qui descend à travers la paroi 
v est ï b u lui ru (flexible) du conduit cochléûire, Fendû- 
lymphe du conduit cochléairr; puis la lame basilaire fuit 
vibrer cette dernière entièrement. L'oscillation atteint un 
maximum aux endroits où les fibres de la lame sont 
« accordées # avec une fréquence sonore particulière 
[Egaré 16,32b). (Cette caractéristique de nombreuses sub¬ 
stances naturelles est appelée résonance.) Las fibres de la 
lame basilaire parcourent sa largeur comme ies cordes 
d'une harpe. Lus fi lires sîluéns près de la fenêtre du vesti¬ 
bule (base de lu uochlée) sont courtes et rigides, et elles 


résonnant sons l'effet d’ondes de pression de haute fré¬ 
quence (figure 1 S.32bb Les fibres situées près du sommet 
de la eu chiée, longues et flexible^ résonnant sous l'effet 
d'ondes de pression de basse fréquence. Les. signaux 
sonores sont donc traités mécaniquement, avant même 
d’atteindre lus récepteurs, par Je résonance de la lame 
basilaire. 

Excitation des cellules sensorielles 
ciliées dans l'organe spiral 

L'urganc spiral. qui repose sur In lame basilaire, est com¬ 
posé de cellules de soutien et d'unvirun 'ItiftOO cellules 
réceptrices de l’ouïe appelées cellules sensorielles criées; 
Ces cellules sont disposées an une rangée de cellules sen¬ 
su rie] fe.s ciliées in lamas et en trois rangées de cellules 
sensorielles ciliées externes; elles sont comprises entre la 
membrane toctoria du conduit cocliléaire et lu lame basi¬ 
laire. Leur base est entourée par les ncurofibrus afférentes 
du nerf cochléaire. unu ramification du nerf vestibule- 
cochléaire [crânien VIII). Les «cils& du ces cellules (qui 
sont un fait dos stéréodls rigides) sont alignés en trois eu 
quatre rangées et sont renforcés par des filaments d'actine; 
les cils d'une même rangée sont reliés par de minuscules 
fibres d’élasLine qui forment des liens apicaux entre las 
cellules. L'extrémité dos cils baigne dans l'endûlymphe 
riche un K 4 et las plus longs s'implantent dans la mem¬ 
bre il a tectoria du conduit tuuhléairs;, du texture gélati¬ 
neuse (voir la figure 16.28c). 

Lus mouvements localisés de la lame basilaire ilu- 
ul h sh ta il les stéréocils des cellules ciliées, et c’est alors 
que ia transduction tien stimulus sonores se produit. 
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FfGURE 14,32 

Résonance de la lame basilaire et activation des cellules 
sens un h Iles cIIIéès de la cochlée. (a) La cochlèe esi déroulée 
pour mieux représenter la transmission du son. Les ondes 
sonores de basse fréquence se trouvant sOuâ le seuil de l'audition 
contournent rhélrcotréina sans exciter (es cellules sensorielles 
ciliées. En revanche, Iès sons de haute fréquence créent des ondes 
de pression qui pénètrent dans I-j conduit cochlêaire et la lame 
basilaire puis atteignent la rampe tj-mpanique. Elles déclenchent 
dans la lame basilaire des vibrations qui atteignent leur maximum 
dans certaines régions sous l'effet de fréquences particulières. 

(b) La largeur dé la lame basilaire est parcourue de fibres. 

Comme les cordes d’une harpe, cés fibres varient m longueur : 
dles sont courtes près de la base de la lame et longues près du 
sommet. La longueur des fibres «accorde» les vibrations de 
régions précises de la Isme basilaire à des fréquences particulières, 

(c) Les différentes fréquences des ondes de pression dans la 
cochlcc font vibrer certains endroits de la lame basilaire, stimulant 
ainsi des cellules sensorielles ciliées et des neurones sensitifs par’ 
ûculrers. Selon les cellules sensorielles ciliées stimulées, le cerveau 
perçoit un son d'une certaine hauteur, 


D'une purtj i'inflexion des stérëocils vers le plus long 
d'entre eux [lois plus longs aLliranl les plus courts) pro¬ 
voque! l'ouvcrturu de canaux cationiques, ce qui entraîne 
un afflux de K' ut du La~ + vers l'intérieur et une dépoîari- 
siiüüii graduée. D'autre part, l'inflexion des stéréoeüs 
dans le sens opposé provoque lu fermeture de canaux 
Ioniques à fonctionnement mécanique et produit une 
hyperpolarisation graduée. La dépolarisation accroît la 
libération d'un il euro transmet tour [probablement In gluta¬ 
mate), et les neuroinbres afferentes du nerf cucliléaire 
envoient donc des influx plus fréquents à l'encéphale, 
L'hyperpolarisation a l'effet contraire. Comme vous 
l’aviez sans doute deviné, les cellules ciliées sont activées 
aux endroits oïl ta Initie basilaire vibre avec force, Les 
cellules sensorielles ciliées proches de la fenêtre du ves¬ 
tibule sont activées par [os sons aigus, et les cellules 
sensorielles ciliées situées nu sommet de la cochléc sont 
stimulées par les sens de basse fréquence (figure IG.32c), 
Les cellules sensorielles ciliées externes sont beau¬ 
coup plus nombreuses que les cellules sensorielles ciliées 
internes (12 000 et 3500 respectivement], mais elles [uo- 
duisent relativement peu de potentiels d’action. En fait, 
rie 00 à 95% des neumfibres sensorielles du ganglion spi¬ 
ral snnt reliées eux cellules sensorielles ciliées internes; cc 
sont donc celles-ci qui envoient presque tous les messages 
auditifs à l’encéphale. Par ailleurs, la plupart dns neuro¬ 
fibres enroulées autour des cellules sensorielles ciliées 
externes sont des nouroiibres efférentes qui acheminent 
des messages venant du tronc cérébral vers l'oreille. Là ne 
s'arrête pas la singularité des cellules sensorielles, ciliées 
externes. En effet, elles s'étirent et se contractent (sous 
l’effet de l'hyperpolarisation et de la depolarisation respec¬ 
tivement] en une danse cellulaire constituée de contrac¬ 
tions rapides et de contractions lontos, Les contractions 
rapides semblent servir à proamp lificr les vibrations (f^ain 
de l'ordre de 56 décibels) et jouer un rôle de filtration rie 
le fréquence. Elles produisent en outre des sons dans 
l'oreille; ces sons atteignent une telle force chez certaines 
personnes que les autres peuvent les entendre. Appelés 
oto-émissions acoustiques spontanées, ces sorts semblent 
constituer un bruit de fond ou une « tonalité d'occupa¬ 
tion* susceptible d'entraver la transmission auditive. Eu 
pédiatrie clinique, la détection des. oto-émissions acous¬ 
tiques spontanées constitue un moyen rapide et peu 
coûteux de dépister les anomalies de l'ouïe chez les 
nouveau-nés. Quant aux contractions lentes des cellules 
sensorielles ciliées externes, elles joueraient un rôle inhi¬ 
biteur et atténueraient les confractions rapides, réduisant 
les oto-émissions acoustiques, 

Voie auditive 

Les voies auditives as Cendant es comprennent plusieurs 
noyaux du tronc cérébral, mais nous nous contenterons 
Ici d'en étudier les principales étapes. Les influx engen¬ 
drés dans la cochlée empruntent les neurofibres afférentes 
du nerf cochléaire, ils traversent in ganglion spiral (le 
ganglion sensitif du nerf cucliléaire), puis ils atteignent 
les noyaux cnchléaires du bulbe rachidien (figure lfi,33). 
Do là, les infi llx se dirigent vers le noyau olivalre supé¬ 
rieur, suivent le lemnisqim latéral, Iran si lent par le Culli- 
eu lus intérieur (contre auditif réflexe du tuéseucéphale) 
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FIGURE lé.33 

Schéma simplifié de la voie auditive menant de l’organe 
spiral à Paire auditive, dans le lobe temporal, Four sim pli* 
fiep seule la voie issue de ï'urgrlle droite est représentée. 


et par le curps génie nié médial du thalamus, pour arriver 
enfin cl Taire auditive, dans le lobe temporal, Comme cer¬ 
taines des neurufibres issues de chaque Oreille croisent la 
ligne médiane, chaque aire auditive reçoit des influx pro¬ 
venant des deux oreilles* 


Traitement auditif 

Lorsque vous assistez à une comédie musicale, Ig son dos 
instruments, les voix des chanteurs et le bruissement des 
costumes se fondent eu un tout. Pourtant, les aires audi¬ 
tives sont aptes à distinguer les divers Éléments de ce 
mélange sonore, Le traitement auditif est analytique et en 
parallèle. Chaque fuis que la différence entre les lon¬ 
gueurs d'uude suffit à la discrimination, vous entendez 
deux sons distincts. En tait, la puissance analytique des 
aires auditives est telle que nous sommes capables de 
roc on naître les différents instruments dans un orchestre. 


En outre, il semble que l’information relative à l'intensité 
du son et P information relative an moment de sa récep¬ 
tion suient traitées par des réseaux différents, 

Le traitement cortical des stimulus sonores semble 
très complexe* Par exemple, certaines cellules corticales 
se depolarisunl au début d’un son, tandis que d’autres se 
dépohirisent à la fin. Les sons purs semblent cependant 
constituer des stimulus moins importants que les combi¬ 
naisons de sens pour les cellules corticales. Certaines cel- 
iules corticales se dépularisuni continuellement* tandis 
que d'autres semblent présenter des seuils d’excïfatlon 
élevés (une faible sensibilité), etc* Nous nous attarderons 
ici aux aspects les plus simples do la détection corticale 
de la hauteur, de Vîntensité et de la source des sons. 

Perception de là hauteur Suivant la situation 
qu’elles occupent dans l'organe spiral, les cellules senso¬ 
rielles ciliées réagissent à des fréquences particulières. 
Lorsque le son est composé de plusieurs fréquences» 
quelques populations de cellules sensorielles ciliées et de 
cellules corticales sont activées simultanément et en per¬ 
mettent la perception. 

Les premiers chercheurs à s'intéresser à l'audition 
pensaienl que les influx issus de cellules sensorielles 
ciliées particulières étaient interprétés comme des hauteurs 
distinctes. On sait aujourd'hui que le mécanisme dé¬ 
codage de la hauteur est très complexe et qu’il fait inter¬ 
venir un traitement local dans les noyaux Oüclïléaiïes et, 
probablement, dans d'autres rugi uns aussi. Les noyaux 
cochluaires et Faire auditive primaire comportent en 
effet des cartes tonotopiques où sont représentées des 
régions précises de l’organe spiral ainsi que des fréquences 
particulières, 

Détection de l’intensité Le fait que nous percevions 
l’intensité des sons porto à croire que certaines cellules 
cocht carres sent moi ns sensibles que d'au 1res à une même 
fréquence. Fût exemple, certains des récepteurs sensibles 
aux sons de 540 Hz peuvent être stimulés par une onde 
sonore de très faible intensité» alors que d’autres réa¬ 
gissent à des intensités plus fortes seulement. A mesure 
que Fintnnsité du seu augmente, la vibration de là lame 
basilaire s'intensifie. Far conséquent, les aires auditives 
reçoivent un nombre accru d’influx et elles les inter¬ 
prètent comme un son de même hauteur mais d’intensité 
supérieure. 

Localisation du son Lorsque les deux [irai 11 es fonc¬ 
tionnent normalement, deux indices permettent à plu¬ 
sieurs noyaux du tronc cérébral [et particulièrement aux 
noyaux uliv aires supérieurs) do situer F origine d’un son 
dans l’espace! le différence d'intensité et l'écart tampon?: 
entre les undes sonores atteignant chaque oreille. Si la 
source sonore se situe directement ?l l'avant, à l'arrière ou 
au-dessus de la tête, le son parvient aux deux oreilles 
simultanément et avec le même Intensité, Si la source 
sonore est située ri'un enté ou de l’autre de la tête, les 
récepteurs de l’oreille la plus proche sont activés un pou 
plus tôt et un peu plus vigoureusement que ceux de 
l'autre [à cause de la plus grande intensité des ondes 
sonores atteignant cette oreille). 
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Déséquilibres 
homéostatiques 
de l’audition 


dégénérescence du nerf eochléaïre. Ils peuvent aussi résul¬ 
ter d'une inflammation de l’oreille moyenne uu de T oreille 
interne et constituer un effet indésirable de certains médi¬ 
caments, notamment de l'acide acétylsalicylique. 


Surdrté 

Toute perte auditive, quel qu’en soit le degré, constitue 
une forme de surdité. Les pertes auditives peuvent varier 
de T incapacité d’entendre les sons d'une hauteur ou 
d'une intensité donnée à l'incapacité totale de détecter les 
sens. Selon sa cause, la surdité est dite de transmission ou 
de perception, 

T,a surdité de transmission résulte d'entraves à h pro- 
pagati.cn des vibrations jusqu'aux liquides de l’oreille 
interna, 1! existe une variété presque infinie de ce type 
d‘obstacles. Par exemple, un bouchon de cérumen qui 
obstrue le méat acoustique nuit à l'audition en gênant les 
vibrations du tympan. La perforation ou la déchirure 
du tympan empêchent la transmission des vibrations 
jusqu’aux osselets. Les causes Ses plus fréquentes de la 
surdité de transmission son! Hnflanidation de l’oreille 
moyenne (l'otite moyenne] et l'ntosponginse, un trouble 
Fréquent lié au vieillissement. L’olcspongEose est une 
fusion de la base du s tapes et de la fenêtre du vestibule ou 
une fusion des osselets due à une prolifération do tissu 
□saeux. Le son est alors envoyé aux récepteurs à travers 
les os du crâne et donc perçu moins clairement- Le traite¬ 
ment de l'otospongiosc consiste à exciser chirurgicalement 
Liasu en excès ou à remplacer les osselets ou la fenêtre 
du vestibule, 

La surdité de perception résulte de lésions des struc¬ 
tures nerveuses situées entre les cellules sensorielles 
ciliées et les neurones des aires auditives du cortex inclu¬ 
sivement. Lille peut Être partielle ou totale eL elle est géné¬ 
ralement due à la perte graduelle de cellules réceptrices 
de l'audition- Une détonation ou l'exposition prolongée a 
des sons très intenses-, comme la musique rock amplifiée 
ei le bruit qui règne aux environs d’un aéroport, peuvent 
détruire les cellules réceptrices bien avant l'âge mûr, car 
elles provoquent un durci s sam enl eu une déchirure des 
cils. Les lésions dégénératives du nerf cüchléoirç, les acci¬ 
dents vasculaires cérébraux et les tumeurs touchant les 
aires auditives peuvent en faire autant. Four traiter les 
lés En ns cucliléaires liées a l'âge nu au bruit, on peut forer 
une cavité dans l'ns temporal eL y insérer un implant cocb- 
léaire. Cet appareil de transduction miniature convertit 
]'énergie sonore en stimulus électriques qui sonL ache¬ 
miner directement aux neurofibres du nerf oochléairo. 
Les implants cochléaires ne rétabli s sont pas l'audition 
normale, tant s'en faut; par exemple, ils donnent i la voix 
humaine un sou métallique. Néanmoins, les personnes 
atteintes de surdité profonde préfèrent de loin une audi- 
■ on imparfaite au silence. 


Syndrome de Mémère 

Le syndrome de Monière classique est un trouble du 
labyrinthe et plus- particulièrement des conduits semi- 
circulaires et de la cochlée, 11 entraîne dns crises passa¬ 
gères mais répétées de vertiges, de nausées et de vomisse¬ 
ments, de même que des acoupliènes qui nuisent à 
l'audition et, finalement, l'abolissent. L’équilibre est per¬ 
turbé au point que la station debout est presque impas¬ 
sible- La cause du syndrome est obscurs, mais il peut 
s'agir d’une déformation du labyrinthe membraneux due 
à une accumulation excessive d’endolymphe; il peut aussi 
s'agÎT d'une rapt Lire des membranes qui provoque un mé¬ 
lange de la périlymphe et de l'end olyrriphe et, par voie de 
conséquence, la production d’ototoxines [des substances 
chimiques toxiques pour l'oreille], On peut généralement 
traiter les Cas légers au moyen de médicaments contre le 
mal des transports. Dans les cas les plus débilitants, on 
recommande un régime hyposodîque et on prescrit des diu¬ 
rétiques pour diminuer le volume des liquides intersti¬ 
tiels et, partant, celui de l'endolymphe. Les cas graves 
peuvent nécessiter une intervention chirurgicale visant à 
drainer l’excès d’endolymphe de l’oreille interne. En 
dernier recours, c'est-à-dire lorsque la perte auditive est 
complète, on excise le labyrinthe atteint. ■ 


Il est malaisé de décrire le sens de l’équilibre; il ne nu ns 
fournit pas do « sensations » à proprement parler mais réagit 
(souvent sans même que nous en soyons conscients] aux 
divers mouvements de la tête. De plus, ce sens repose sur 
dns influx provenant non seulement de l'oreille interne 
mais aussi des yeux et des récepteurs de l'étirement situés 
dans les muscles et les tendons. Les récepteurs de l’équi¬ 
libre sont situés dans 1ns conduits semi-circulaires et dans 
le vestibule et ils constituent l'appareil vestihuUire: dans 
des conditions normales, les messages qu’ils envoient à 
rencéphale déclanchent les réflexes nécessaires tant aux 
simples changements de position qu'à l'exécution d'un 
service précis au tennis. L'organisme peut s’adapter à une 
dysfonction de l’appareil ve&Libulairc. C'est pourquoi il 
est difficile d’attribuer à un ensemble de récepteurs le 
maintien de l’équilibre et du l'orientation dans l’espace. 
Nous savons néanmoins une les récepteurs de l'équilibre 
de Toruilln interne se divisent en deux groupes : ceux de 
l'cquilibre statique, dans In vestibule, eL ceux de l'équi¬ 
libre dynamique, dans les conduits semi-circulaires. 
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Mécanismes de l’équilibre 
et de l'orientation 


Æcoupfiène 

_‘n acmiphenc est un tintement ou un hn ordonne ment 
perçu dans l'oreille en l’absence de stimulus auditifs. Les 
icouphènes sont des symptômes plus que des troubles et. 
ls sont parmi les premiers à se manifester dans les cas de 


Fonction des maeufes 
dans l'équilibre stot/que 

Les récepteurs sensoriels servant a l’équilibre statique 
sont situés dans la paroi du saccule et dans la paroi de 
l'utricule, en des points appelés macules [macula = tache]. 
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un dans chaque paroi. Ces récepteurs détectent la posi¬ 
tion de la tête dans l'espace et jouent ainsi un rôle primor¬ 
dial flans la régulation do la posture, Us réagissent aux 
Variations reci/J/gnés de la vitesse et de la direction, mais 
non pas à la roiation. 

Anatomie des macules Los macules sont dos plaques 
d’épithélium contenant des cellules de soutien et des cel¬ 
lules réceptrices éparses appelons cellules sensorielles 
(ligure 16.34]. Tout mouvement linéaire de la têtu active 
les récepteurs situés soit dans les u tri nu les. soit dans les 
sacculos. Le sommet des cellules sensorielles [surface 
libre) porte de nombreux stârànrîh (do longues micro¬ 
villosités] et un unique kinncil (véritable cil avec un 
renflement terminal], Ces «cils » pénètrent dans la mem¬ 
brane des statoconies, on mnmhrann ntolithique sus- 
jacente, une plaque gélatineuse parsemée de cristaux de 
carbonate de calcium appelés statoconies, on otoHlhes. 
Bien que minuscules, les statoconies sont denses ot elles 
ajoutent à la masse et à l'inertie (résistance au mou ve¬ 
inent] de la membrane. Dans I’utricule, ta macule esl hori¬ 
zontale et les cils sont orientés verticalement lorsque la 
tête est droite, La macule de I'utricule réagit surtout à 
l'accélération dans le plan horizontal et à la flexion laté¬ 
rale de la teto, car les mouvements verticaux, no remuent 
pas sa membrane des statoconies. Dans lu s accule, la 
macula est presque verticale, ot les dis s'introduisent 
horizontalement dans la membrane dos statoconies, La 
macule du saccitle réagit surtout aux mouvements verti¬ 
caux comme ('accélération soudaine d’un ascenseur. Les 
cellules réceptrices libèrent continuellement nn nenrn- 
transmetteur, mais le mouvement de leurs cils modifient 
la quantité libérée. Il y a donc augmentation ou diminu¬ 
tion de la fréquence des influx produits par les terminai¬ 
sons du nerf vestlbulaire enroulées autour de leurs bases. 
[Comme le nerf cochléaire, le nerF vestlbulaire est une 
ramification du nerf vestibulo-cochlëaire, ou nerf crânien 
VÏÏL) Les corps cellulaires dos neurones sensitifs sont 
logés dans les ganglions vestibule ires supérieur et infe¬ 
rieur, situés à proximité des cellules réceptrices. 

Transduction des stimulus reliés à la force 
gravitationnelle et à l'accélération linéaire 

Examinons de plus près les phénomènes qui aboutissent 
à la transduction dans les macules. Lorsque la têtu com¬ 
mence ou termine un mouvement linéaire, l’inertie fait 
glisser ta membrane des statoconies vers l’arriére ou vers 
l’avant par-des sus les cellules sensorielles, no qui courba 
les cils. Lorsque vous courez, par exemple, les membranes 
des statoconies de vos macules de Lutricule reculent et 
fléchissent les cils vers l'arriéré, Si vous arrêtez soudaine¬ 
ment, vos membranes des statoconies sont brusquement 
projetées vers Lavant (comme un conducteur qui applique 
les freins], nt Ins nils plient vnrs l'avant. De même, lorsque 
vous remuez la têtu de haut en bus nu lorsque vous tom¬ 
bez, les statoconies de vos macules du sacculo glissent 
vers le bas et plient les cils. Quand les cils s'inclinent nn 
direction rlu Arm or//, Ins cellules sensorielles se dé pola¬ 
risent et libèrent une quantité accrue dn n eu rotr ans- 
metteur. Par conséquent, la fréquence des influx nerveux 
envoyés à l'encéphale augmente (figure 16.35], Quand lys 
cils s'inclinent dans le sens opposé, les cellules sonso- 


FIGURE 16.34 

Structuré Êt fùbetiürt d'une macule. Les <■< dis » des cellules 
réceptrices de la macule pénètrent dans la membrane des stato¬ 
conies gélatineuse. Les neurofibres du nerf vcstibulairc s'enroulent 
autour de la base des cellules sensorielles. 


rielles sont hyperpolarisées f si bien que la libération de 
neurotransmetteur et la production d'influx diminuent. 
Daus les deux cas, l'encéphale est informé de lu position 
de la tôto dans l'espaça. Tl est important do sc rappeler que 
les macules réagissent seulement aux variations de l'accé¬ 
lération ou de la vitesse des mouvements de lu tête. 
Comme les cellules sensorielles s'adaptent rapidement [et 
recommencent à libérer une quantité basale de neuro- 
transmetteur], elles n’informer!I pas l'encéphale dns posi¬ 
tions constantes de le tête. 

Les macules ont donc pour fonction de conserver à la 
tête une position normale pur rapport à la force gravita¬ 
tionnelle, Elles participent aussi à l’équilibre dynamique 
en réagissant aux variations de l'accélération linéaire. 
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FIGURE J 6,35 

Effet de la force gravitationnelle sur 
une cellule sensorielle -de la macule, 
dans l’uîricule. Quand le mouvement 
de la membrane des statoconies [dont lé 
sens esc indiqué par la flèche) incline les 


cellules sensorielles an direction du kino- 
cil, les neurofibras du nErf vestâbulaire se 
dèpolarlsenc et produisent des potentiels 
d Action plus fréquents. Quand hz cils 
s’inclinent dans la direction opposée, les 
cellules sensorielles sont hyperpolarisées 


at les neurofibres produisent des poten¬ 
tiels d’action à une fréquence réduite 
(c’est-à-dire inférieure à la fréquence de 
repos). 


Fonction de fa crête amputtaire 
dans t’équilibre dynamique 

Los récepteurs de l'équilibre dynamique, appelés crêtes 
amp ut I aires, sont do minuscules éminences situées dans 
les ampoules dès conduits somi-circulacres [voir la figure 
1^,27), Comme les macules, les crêtes amp ul In ire? sont 
excitons par les mouvements do le. tête [accéléralion et 
décélération), et les principaux stimulus dans leur cas 
sunL les mouvements rotatoires [angulaires]. Lorsque vous 
virevoltez sur une pista de danse ou subisse? lo roulis 
dun navire, vos urêles a en pu 11 aires sont mises h rude 
épreuve, Comme les conduits semi-circulaires sont orien¬ 
tés dans les trois plans rte l’espace, tous les mouvements 
rotatoires de la têtu perturbent uno paire de crêtes ampnl- 
laire,s {une crête dans chaque oreille). 

Anatomie de la crête ampullaire Chaque crête 
ampullairs est composée de cellules de soutien et de cel¬ 
lules sensorielles. Ses cellules sensorielles, tomme celles 
dos macules, portent des stéréo cils et un kinocil qui se 
projettent clans In cupule, une masse gélatineuse sem¬ 
blable à un capuchon pointu (figure 16.38b et c). La 
cupule est un délicat réseau de filaments gélatineux qui 
rayonnent pour outrer on contact avec les cils des cellules 
sensorielles. Les dendrites des neurones du nerf vestibu- 
laire entourent la base des cellules sensorielles de ta crête 
ampullaire, comme pour les cellules sensorielles de la 
macule, 

Transduction des stimulus reliés à la rotation 

Les crêtes ampuïlàires réagissent aux changements de 
vitesse des mouvements rotatoires de la tête. A couse de 
l’inertie. Le] ici «lymphe des conduits &emi- circulaires 


membraneux $ç déplace brièvement dans la direction 
opposée a celle de la rotation du corps et déforme la crête 
ampullflire. A mesure que les cils se courbent, les cellules 
sensoriel tes su dé polarisent eL les influx atteignent l'encé¬ 
phale à un rythme accru, L’inclinaison des cils dans le 
sens contraire entraîne une hyperpolarisation et une 
réduction: de la fréquence dus influx. domine les axes des 
ce! h il es sensorielles sont opposés dans les conduits semi- 
c [reniai res des deux oreilles, la rotation dans une direc¬ 
tion donnée provoque la depolarisation des récepteurs 
d’une ampoule de la paire Rt f hyper polarisation des 
récepteurs de fauLre ampoule (figure 

Si la rotation du corps se poursuit à un rythme con¬ 
stant, l’endolymphe finît par s'immobiliser (par sg dépla¬ 
cer à la même vitesse que le corps} et la stimulation dos 
cellules sensorielles cesse. Per conséquent, apres Les pre¬ 
mières secondes d'une rotation continue effectuée lus 
yeux bondes, nous no pouvons déterminer si nous nous 
déplaçons à vitesse constante nn si nous sommes immo¬ 
biles, Or, si nous nous arrêtons soudainement, le déplace¬ 
ment de l’endolymphe se poursuit, mais en sens inverse à 
l'intérieur du conduit. Cotte inversion soudaine de la 
courbure des cils modifie Lo voltage membranaire dans les 
cellules réceptrices et modifie la fréquence des influx ner¬ 
veux, ce qui indique üu cerveau que nous avons ralenti ou 
que nous nous sommes arrêtés. 

Le fonctionnement dfis récepteurs de l'équilibre sta¬ 
tique ei de l'équilibre dynamique tient essentiellement 
au fait que ie labyrinthe osseux rigide., se déplace avec 
le corps, tandis que les liquides (et les substances gélati¬ 
neuses) contenus dans le labyrinthe membraneux sont 
libres de se mouvoir à différentes vitesses, selon les forces 
[force gravitationnel Ile, accélération, etc,) qui s’exercent 
sur eux. 
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FIGURE U.U 

Situation, et structure d'une crête 
ampullaire T (a) Situation des canaux 
semi-circulaires osseux dans l'os temporal, 

(b) L'ampoule d'un conduit semi-circulaire 


membraneux a été sectionnée pour mon¬ 
trer la situation d’une crête ampullaire. 

(c) Phosomicrographie à balayage électro¬ 
nique d'une crête a inp u lia ire [I BD x), 

(d) Vue supérieure des conduits semi- 


circulaires horizontaux montrant de quelle 
façon les doux membres d’une paire de 
canaux semi-circulaires interagissent pour 
fournir une information bilatérale sur les 
mouvements rotatoires de la tête. 


Lkh influx provenu ni des. conduits semi-circulaires 
jouent un rôle particulièrement importent dans l es mû ll- 
vuments réflexes dos yeux. Le nystagmus vestibule ire est 
u.n ensemble de mouvements oculaires quelque peu sin¬ 
guliers qui se produisent pondant et immédiatement 
après un mouvement du rotation. Quand vous lu Limez, 
vos yeux glissent lentement dans la direction opposée ù 
votre mouvement, comme s'ils étaient fixés sur un objet 
do votre environnement. Celte réaction est liée au reflux 
de l'nndolymphe dans les conduits semi-circulaires. Puis, 
à cause des mécanismes do coin peu sa lion de votre sys¬ 
tème nerveux central, vos yeux sautent rapidement dons 
la direction de la rotation pour trouver un nouveau point 
de fixation. Cette alternance de mouvements oculaires se 
poursuit jusqu'à ce que l'endolympha s’immobilise. 


Lorsque vous arrêtez de Lourner, vos yeux continuent de 
se déplacer dans ta direction do votre dernière rotation, 
puis ils sautent brusquement dans ta direction opposée. 
Ce changement soudain est causé par l'inversion de la 
courbure des crêtes amp u flaires. Le nystagmus est sou¬ 
vent accompagné de vertige. 

Vb/e de l'équilibre 

Les réponses à la porte do l’équilibre doivent êlre rapides 
cl automatiques. Si nous prenions le temps de réfléchir à 
lu lapon de nous rétablir, nous nous casserions le nez à 
chacune de mes chutes! Pur conséquent, les messages pro¬ 
venant dns récepteurs da l'équilibre atteignent directe¬ 
ment les centres réflexes du tronc cérébral, contrairement 
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aux [iïKShüLge& émis par les organes des autres sens r qui 
Boni destinés aux aires du cortex cérébral. Toutefois, les 
voies nerveuses qui relient l’appareil vastibutaire à 
l'encéphale sent complexes et obscures. La transmission 
débute lorsque les cellules sensorielles ries récepteurs rie 
l’appareil vestibiliaire sont activées. Comme le montre la 
figure 16.37, les influx se dirigent initialement vers tes 
noyaux vestibukires, dnns le tronc, cérébral, ou vers le 
cervelet. Les noyaux vestibulaires, le principal centre 
d'intégration de l'équilibre, reçoivent aussi des influx des 
récepteurs visuels et somatiques, et particulièrement des 
propriocèpleurs situés dans les muscles du cou, qui 
détectent l'angle ou l'inclinaison de la tête. Les noyaux 
vestibulaires intègrent ces données puis envoient des 
ordres aux centres moteurs du tronc cérébral qui régissent 
les muscles du bulbe de T cnil (noyaux des nerfs crâniens 
IIr, IV et VT] est les mouvements réflexes des muscles du 
cou. des membres et du Lrouc (noyaux du nerf crânien XI 
et tractus vestibule-spinaux), Las mouvements réflexes 
des veux at du corps produits par ces muscles nous per¬ 
mettant de conserver un point de fixation et d'adapter 
rapidement notre position du manière à préserver ou à 
rétablir notre équilibre. La cervelet intègre lui aussi les 
influx provenant des yeux et des récepteurs somatiques 
(de même que du cerveau}. Il coordonne l'activité des 
muscles squelettiques et régit le tonus musculaire de 
manière à conserver la position de ia totc, la posture ot 
l'équilibre face, souvent, à des influx versatiles. Sa «spé¬ 
cialisé» est la régulation des mouvements posturaux lins 
et la synchronisation. Quelques nouroflbres vestibuJaires 
atteignent le cortex cérébral, si bien que nous sommes 
conscients dos, changements de la position de la le Le, de 
l'accélération du corps et de l'équilibre. Les influx prove¬ 
nant des yeux et dns. récepteurs somatiques sont aussi 
transmis oux noyaux réticulaires, mais leur fonction dans 
les mécanismes de l'équilibre n’est pas encore bien 
comprise. 

Notez que l'appareil vestibukira no compense pas 
automatiquement les forces qui s'exercent sur le corps, 
Soti râle est plutôt d'émettra des avertissements au Sys¬ 
tème nerveux central, qui effectue les rectifications néces¬ 
saires au maintien de l'équilibre, à la répartition de la 
masse corporelle et à la fixation dns yeux, 

Comme les réponses aux signaux relatifs â l'équi¬ 
libre sont totalement réflexes, nous ne nous ren¬ 
dons compte du fonctionnement de l’appareil 
vestibulûlre quo lorsqu'il sa dérègle. Les troubles de 
l'équilibre sont généralement évidents et désagréables. Us 
se traduisant la plus souvent par des nausées, des vertiges 
et des pertes d'équilibre et, occasionnel!ornent, par un 
nystagmus en l'absence de mouvement rotatoire. 

Le mal des transports, un trouble de l’équilibre ré¬ 
pandu, est resté longtemps mystérieux, mais on pon.se n 
présent qu'il est dû 0 une hî dissonance a des influx senso¬ 
riels. Par exempta, si vous ëLes à bord d'un navire pen¬ 
dant une tempêta, les influx visuels indiquent que votre 
corps est immobile par rapport à un milieu stationnaire 
(votre cabine}. Mais votre appareil vesti Indu ira détecte las 
mouvements que la boula imprime au navire, eL il émoi 
des influx qui « contre disent » l'information visuelle. 
Votre cerveau reçoit dns messages contradictoires et sa 
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FIGURE 16.37 

Votas du système de l'équilibre et de t’ü rie citation. Les 
crois sources d’informacions sensorielles — (es récepteurs vesti- 
bulaires, visuels et somatiques (de la peau, des muscles et des arti- 
dilations) — envoient des influx en direction de deux principaux, 
centres de traitement, les noyaux vestibul aires du tronc cérébral 
et le cervelet. (On connaît mal les fonctions des noyaux réticu¬ 
laires et les voies qui y mineni.) Après avoir été traités dans les 
noyaux vestitulaires, les influx sont envoyés pour transformation 
en commandes motrices soit vers les centres de régulation des 
mouvements oculaires (régulation oculo-motrice). soit vers les 
centrés de régulation des muscles squelettiques du cou (régulation, 
motrice de (a moelle épinière). 


«confusion» produit le mal des transports. Les signaux 
d'alarme. qui précèdent tas nausées et les vomissements, 
sont une secret ion salivaire exagérée [ptyalisme), la pâleur, 
imn respiration rapide üL profonde ainsi qu’une transpira' 
tion abondante [dîaphorèse], La cassation du stimulus 
met habituellement fin aux symptômes. Les médicaments 
en vente libre contre le mul des transports, tels le chlorhy¬ 
drate de inédizlne (Eonamino] et ta dimanhydrinate 
(Gravul), abaissent les influx vnstibu 1 aires ot apportent un 
certain soulagement, T ta ont plus d'efficacité s'ils sont pris 
avant t'apparition dus symptômes. Les timbres trans¬ 
dermiques libérant progressivement de la scnpolamine 
soulagent aussi la mal des transports, il 
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Troisième partie: Régulation et intégration des processus physiologiques 


DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES ORGANES DES SENS 

Goût et odorat 

Tous I es sens fonctionnent, à un degré nu à un autre, dès 
Iïl naissance. L odorat et le goût s uni mors aiguisés de 
sorte que les nourrissons raffolent d'aliments que les 
adultes trouvent insipides. Certains chercheurs affirment 
que l'odorat autant que le toucher guide le nourrisson 
vers le sein de sa mère. Toutefois, les très jeunes enfants 
semblent indifférents aux odeurs et peuvent manipuler 
leurs excréments avec beaucoup de plaisir. A mesure que 
les enfants vieillissent, leurs réactions émotionnelles aux 
odeurs et aux aliments s'intensifient. 

L’acuité dns sens chimiques varie peu au cours dn 
Tonfaacé et au début dn 1 âge adulte. L’odorat des femmes 
est généralement plus fin que celui des hommes, de infime 
que celui des non-fumeurs est plus aiguisé que celui des 
fumeurs. An début de la quarantaine, l’odorat eL fe goût 
déclinent, car la régénération des récepteurs ralentit. Plus 
de 50% des personnes de plus de «5 ans ont énormément 
de difficulté à détecter les savoura et les odeurs, ce qui 
explique peut-être leur manque d'appétit et leur indif¬ 
férence .ace a ries odeurs qu"elles trouvaient autrefois 
désagréables. 


Vision 

A la quatrième semaine du développement embryonnaire. 
I œil commence à s'élaborer dans le vésicule optique qui 
fait saillie sur le dlencéphale (figure 16,.38a à e). Bientôt, 
cetlc vésicule creuse s’enfonce et forme Les deux Cüuchos 
de la cupule optique; la partie proximale île la proémi- 
nonce, le pédoncule optique, forme la base du nerf 
optique. Une lois que la vésicule optique en voie de déve¬ 
loppement a rejoint l'ectoderme superficiel sus-jacent, 
celui-ci s'épaissit et forme la plaeodn cristallinienne, qui 
s’invagine peur former la vésicule cristallinienne. Pou de 
temps après, J a vésicule cristallin! en ne se détache et 
s'enfonce dans lu cavité de la cupule optique, où elle 
forma- le cristallin, La couche interne de la cupule uptiquo 
produit la partie nerveuse rie la rétine, et la couche 
externe de la cupule forme la partie pigmentaire de la 
rétine. La fissure optique, située sur la face inférieure de 
Ea cupule optique et du pédoncule optique, fournit aux 
vaisseaux sanguins un accès direct à l’intérieur de Tceil. 
Lorsque la fissure se ferme, le pédoncule optique, qui est 
désormais tubulaire, constitue un tunnel à travers lequel 
les neurofibres du nerf optique, issues de la partie ner¬ 
veuse île la rétine, peuvent accéder au dicncéphale, et les 
vaisseaux sanguins se placent au centre du nerf optique 
an voie do développement. Le reste des tissus oculaires et 
le coi pt v tiré se forment a partir de cellules mésenchyma¬ 
teuses dérivées du mésodermc, L'intérieur du bulbe de 
l'œil est richement irrigué pendant le développement 
einbj vonnaire, mais presque tons lus vaisseaux sanguins 
(sauf ceux qui desservent la Eunique vasculaire et la 
rétine) dégénèrent avant la naissance. 


Dans l'obscurité de l'utérus, le foutus ne voit pas. 
Néanmoins, même avant qne ne se développent 1 rs por¬ 
tions photosensibles des récepteurs, les connexions sont 
établies et opérantes dans l'encéphale. Pendant la pre¬ 
mière année de la vie, un grand nombre des synapses 
réalisées ati couru du développement embryonnaire dis¬ 
paraissent à mesure que les connexions synaptîqucs se 
raffinent, et les champs typiques des sires corticales per¬ 
mettant In vision binoculaire sont définis. 

Les affections congénitales do l'œil sent relati¬ 
vement rares, mais certaines infections mater¬ 
nelles, particulièrement la rubéole, survenant au 


ü 


cours des trois premiers mois de la grossesse augmentent 
considérablement leur fréquence. La cécité et les cata¬ 
ractes sont des séquelles fréquentes de la rubéole. ■ 

Ln règb générale, la vue est le seul sens qui ne soii 
pas pleinement opérant à la naissance. La plupart des 
bébés sont hypermétropes, car leurs bulbes de L'œil sont 


courts. Le nouveau-né ne voit que des nuances de gris, ne 
coordonne pas ses mouvements oculaires et n’utilise sou¬ 


vent qu un ce]] à la fois. Comme Les glandes lacrymales 
n'atteignent leur plein développement qu 3 environ deux 
semaines après la naissance, les nouveau-nés no versent 
pas de larmes, même s’ils pleurent s fendre l'time. A cinq 
mois, les nourrissons peuvent suivre des yeux les mouve¬ 
ments des objets, mats leur acuité visuelle est encore 
faîhI e {20/200). A t’age de cinq ans. l’enfant a une vision 
stéréoscopique, sa vision des couleurs est bien dévelop¬ 
pée el son acuité visuelle atteint 2Û/3Ü, cc qui le rend apte 
à 1 apprentissage de 3a lecture, L’hypermétropie ries pre¬ 
mières années de vie a fait place à l’emmétropie, qui sub¬ 
siste jusqu à ce que, vers l âge de 40 ans, le durcissement 
du cristallin cause la presbytie. 

Au cours des années, le cristallin s’opacifie et sn 
décolore. Le muscle dilatateur de la pupille se relâche et 
le pupille demeure partiellement cnn tractée. Ces deux 
changements diminuent la quantité de lumière qui atteint 
la rétine, et 3'acuité visuelle des personnes de plus de 
ans est grandement affaiblie. Dr plus, les personnes 
âgées sont sujettes à des troubles qui entraînent la cécité, 
notamment la dégénérescence maculaire, le glaucome, les 
cataractes, l'artériosclérose et le diabète sucré. 


Ouïe et équilibre 

La loi mat ion de 1 oreille débute au cours de !a troisième 
semaine du développement embryonnaire [figure iS. 38 f 
à i). L'oreille interne Cünimence a s’élaborer en premier, h 
partir d'un épaississement do l'ectoderme superficiel 
appelé placotle otique, situé sur ia face latérale dn rhom- 
bencepbale. La pjEtende otique s'invagine et forme la tinsse 
clique: ensuite, les bords de la frisse otique se soudent et 
forment la vésicule otique, qui se détache do l'épilhalîum 
superficiel. La vésicule otique donne naissance au laby¬ 
rinthe membraneux. Le mésenchyme environnant forme 
les parois du labyrinthe osseux. 

Pendant que se développent les structures de l'oreille 
interne, celles de l'oreille moyenne apparaissent. Des éva¬ 
ginations latérales appelées sacs pharyngiens se forment 
à partir de l'endoderme qui tapisse le pharynx. La caisse 
du tympan et la trompe auditive naissent du premier sac 
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FIGURE 16.38 

Développement embryonnaire 
de E’ceil et de l'oreille, (a) à (e) 
Développement dé l'œil. (a) Coupe trans¬ 
versale du diencéphale et de la vésicule 
optique au moment de la formation de la 
placode cristUlintenne. (Lé schéma de 
référence, à droite, indique le plan de te 
coupe.) (h) Le contact avec la vésicule 
optique amène te placod-e cristallinicnne à 
s'invaginer, (c) La place de cri stalinienne 
forme te vésicule cristal! in ien ne. qu] 
s'enferme dans la cupule optique puis se 
détache, (d) Les vaisseaux sanguins 
atteignent l'intérieur de l'œil en passant 
par te fissure optique, puis ils s'incorporent 


au pédoncule optique (qui devient le nerf 
optique). La cupule optique forme la par¬ 
tie nerveuse et 3a partie pigmenta ire de 
la rétine,, et le mésoderme forme les 
tuniques externes et le corps vitré, (e) La 
vésicule cristalIrnienne se différencie et 
forma le cristallin; les structures annexes 
avoisinantes se développent à partir de 
l'ectoderme superficiel, (f) à (I) Dévelop¬ 
pement de l'oreille. (Le schéma de réfé¬ 
rence indique le plan de la coupe.) (f) Au 
21* jour du développement environ, les 
placodes otiques se sont formées à partir 
d'épaississements de l'ectoderme superfi¬ 
ciel, et le p Larynx s'est développé à partir 
de l'endoderme, (g) Les placodes otiques 


s'invagilient et forment les fosses oiiques ; 
les deux sillons branchiaux commencent 
à sc creuser dans l'ectoderme superficiel, 
(h) Â environ 2S jours, les vésicules 
otiques se sont formées à partir des 
fosses otiques, et les sillons branchiaux se 
sont approfondis, (i) De la cinquième à la 
huitième semaine du développement les 
structures de l'oreille interne se forment à 
partir des vésicules otiques. l'endoderme 
des sacs pharyngiens donne naissance aux 
trompes auditives et à la caisse du tympan, 
et tes sillons branchiaux produisent les 
méats acoustiques externes, Le mésen¬ 
chyme forme Ses structures osseuses 
environnantes. 
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pharyngien; bs osselets, qui enjambent hi caisse du tym¬ 
pan, sont issus du cartilage des premier et deuxième sacs 
pharyngiens. 

Dans l’oreille externe, par ailleurs, le méat acoustique 
svterne et la face externe du tympan sc différencient é 
partir du sÜIuei branchial, une dépression de l'ectoderme 
superDciel. Lo pavillon naît de renflements du tissu 


imvironnant, 


Les nouveau-nés entendent, mais leurs réponses aux 
sons sont surtout réflexes - Par exemple, ils pleurent et 
plissent les paupières en réaction à un bruit soudain. 
A quatre mois, les nourrissons localisent les sons et 
tournent la tête en direction de voix familières. L'écoute 
attentive commence au stade du trotlineur, au moment où 
le vocabulaire de l'entant augmente. L’habileté à s'exprimer 
verbalement est liée de très près à une bonne audition. 

Les anomalies congénitales des oreilles sont rela¬ 
tivement fréquent ce. Il peut s'agit notamment 
d’une malformation ou de l’absence des pavil- 




Ions ou encore de l'obstruction ou de l'absence des méats 
acoustiques externes. Lu rubéole contractée pendant le 
premier trimestre delà grossesse entraîne fréquemment la 
surdité de perception chez l'enfant. ■ 

Exception faite des inflammations dues aux infections 
bactériennes ou aux allergies* peu de troubles atteignent 
les oreilles pendant l'enfance et l'âge adulte. Vers l’âge 
de f>0 tons, toutefois, ou assiste à une détérioration de 
l'organe spiral, À la naissance, lus cellules sensorielles 
sont au nombre de lûOÜÜ environ dans chaque oreille, 
mais elles ne se renouvellent pus si elles sont endomma¬ 


gées ou détruites par dos bruits forts, des maladies ou des 
médicaments. On estime que si nous pouvions atteindre 
l’âge do 140 ans, nous aurions alors perdu tous nos récep¬ 
teurs auditifs. 

L’audition des sons aigus décline en premier. Ce Lie 
affection, appelée pmshyncnusifi, est uns ferme de surdité 
de perception. Bien que la preshyacousie soit considérée 
comme un trouble rie la vieillesse, elle se répand parmi 
les jeunes, qui vivent dans un monde de plus en plus 
bruyant. A l’âge de 4ü ans, l'homme moyen a perdu plus 
de 4Q% des cellules sensorielles ciliées de la cochlée. Le 
bruit étant un facteur de stress, l'une de ses conséquences 
physiologiques est la vasoconstriction., et une irrigation 
inadéquate rend l'oreille encore plies sensible aux effets 
nocifs du bruit 


* * * 


La vue* l’ouïe» le goût et t’edorât* ainsi que certaines 
rép misas aux affûts du la force gravitationnelle* relèvent 
principalement du fonctionnement de l’encéphale. Il n'en 
reste pas moins que les récepteurs sensoriels, avec leurs 
grandes dimensions et leurs structures élaborées* sont eux- 
mêmes de véritables œuvres d’art, comme nous l'avons 
vu dans ce dernier chapitre consacré au système nerveux, 
Le dernier chapitre de cette partie décrit la façon dont 
les substances chimiques appelées hormones régissent les 
fonctions de l’organisme. Vous constaterez en l'étudiant 
que la régulation hormonale diffère grandement de la 
régulation nerveuse. 






Chapitre IG Les sens 533 


TERMES MÉDICAUX 

Blépharite (Édep/i-nron = paupière: LM - Inflammation) Inflam¬ 
mation du bord de la paupière (peau, conjonctive, friandes et, le 
plus souvent, cils). 

Énucléation Ablation chirurgicale d'un bulbe de l'œil per suite 
d'un traumatisme ou d'une infection. Los musclés du bulbe du 
l'aril enlevé sont sutures à une prothèse qui peut alors se dépla¬ 
cer en suivant les mouvements dû l'autre œil, 

Épreuve de Weber Épreuve andiométrique consistent . ; i faim 
résonner un diapason pnsu sur le front. Citez le sujcl nominL 
! audition du son est égide dans les doux oreilles (la êujl a omble 
entendu au milieu de la tête]. La sensation sonore est perçue 
dans l'oreille saine en cas de surdité de perception, el dans 
l'oreille atteinte en ces de surdité de transmission. 

Hxophtalmje [en'ô = ait-dehors du? ophthalmos - ce il) Saillie dos 
bulbes de l'œil Sim;-!; dos orbites, quelquefois causée par S'hyper¬ 
thyroïdie. 

CEdèrriH papillaire .Saillie du disque du nerf optique dans le 
bulbe de l'œil révélée par l’nphlalmfjscnple ot duo à un accrois- 
semunl delà pression intracrânienne. 

Ophtalmologie Branche de la médecine qui traite de L'œil et de 
ses maladies. Un ophtalmologiste est un médecin spécialisé 
dans le traitement des troubles de L'œil- 

Oploinétristc Professionnel de la santé qui mesure la vision et 
prescrit des verres correcteurs. 

U(algie [aigUi — douleur) Douleur d’oreille. 

Olüa externe Inflammation et infection du rtiéal s cou s tique 
’Xterne causées par des bactéries ou des mycèîos provenant do 
1 environnement et proliférera dans l’humidité. 

ütO'Fhino-laryngoJogLe Branche de la médecine qui traite de 
t'oreslle, du nez et du larynx ainsi que do leurs maladies. 

Sentons e (sfcoiôina = obscurcissement) Lacune, eu [lut du non 
péremption, fixe dans une partie du champ visuel [centre ou péri- 
jhérie}; témoigne sGuvanl de la présence d'une tumeur cérébrale 
Êom primant les nenrofibres des voies optique^ (la plus souvent 
lu nerf optique]. 

Trachome (treAdidmo = aspérité) Infection très contagieuse de la 
conjonctive de la camée, provoquée par Chlamydia Imcho- 
niâUa. une bactérie transmise par contact dirent ou indirect. Tries 
répandu dans le monde et particulièrement dans les pays pauvres 
l'Afrique et d'Asie, la trachome fait des millions d'avëugles, Qn 
le traite h l'aide d'onguents oculaires antibiotiques. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Stuis chimiques : goût et odorat (p, 534-549) 

Caliculus gustatifs et gustation [p, 519-541) 

1. Lus CüliculüS gustatifs sont Situés dan^i !a cavité ère te ri )h 
r liijrvcx. niais la plupart sc trouvent sur les papilles linguales. 

2, Les cellules gustatives, les cellules réceptrices des enMeules 
gustatifs, présentent rtes microvillosités, La liaison do substances 
"hïmiqueS uux m a m bran es du ces microvillosités stimule les cel- 
cles gustatives. 

j. Les quatre saveurs fondamentales, le sucré, l'acide, le salé et 
■mer, sont perçues dans différentes parties de la langue, 

4 . feL gustation l'î 1 1 1 intervenir les nerfs crâniens Vil, IX ot X, qui 
■□voient des influx eu noyau solitairo du bulbe rachidien, üc là. tes 
:1llx son! transmis au thalamus el à l'a iru gustative do cuiLux cérébral. 


Épithélium du ha région olfactive ol odorat (p. 541-543) 

S, L'épithélium de la région olfactive esl situé dans le toit des 
cavités nasales- Les répaptevre nlfacllfs, nu cellules olfactives, sont 
des non renés bipolaires ciliés. Leurs axones forment les neuro- 
Hhres du nerf olfactif (narf crânien I], 

Th, Les différents natsrenas olfactifs sont plus ou moins sensibles 
aux diverses substances chimiques. 

7, Lus nuurauuü olfactifs sont excites par des substances chimi- 
i[uus volatiles qui au lient aux différents récepteurs mombmnaires 
dua cita olfactifs. 

Et. Les polenticls d'action du nerf olfactif sont intnsmfs au bulbe 
olfactif puis à l'aire olfactive* par l'EnlermédïüiTC du tractus olfactif. 
Les nenrofibres qui acheminenl lus influx issus des récepteurs 
olfactifs se projettent aussi dans te système limbiqua. 

Déséquilibres homéostatiques des sens chimiques 
(p. 543-544) 

b. La plupart des dysfonctionnements des sens chimiques 
Lunchcnt l’odorat. Les hiusfs tes plus répandons sont lus lésions ou 
l'obstruction des structures nasales ainsi que la carence en zinc. 

Œil et vision (p, 544-565) 

1, L'-ccil est inséré dans l'orbite et protégé par un coussin de 
graisse. 

Structures annexes do l'mil lp. 544-547) 

2 . Le sourcil protège l'œil ife Lu. lumière ut des gouttes de sueur 
coulant du front, 

a. Les paupières protègent et lubrifient l'rell par leurs cligne¬ 
ments réitejres. À l’intérieur des paupières se trouvent le muscla 
orbiculflire de l'mil, 1 h muscle releveur de la paupière supérieure, 
des glandes sébacées modifiées al des glandes sudoripares. 

4, La conjonctive est une muqueuse qui tapisse les paupières et 
recouvre te fous anlârteum du bulbe de l'œil. Son mucus lubriGe la 
Sicrfare du btllhe rlc L'Cüil, 

JL L'appareil lacrymal est composé de la glande lacrymale (qui 
produit une solution saline contenant du mucus, du lysozyme et 
tics anticorps), de-* canalfeufes lacrymaux, du sac lacrymal et du 
conduit laciymD’Uaaa]. 

G. Lus muscles du bulbe de l’œil (muscles droits supérieur, infé¬ 
rieur. latéral ut médial et muscles obliques supérieur al inférieur) 
meuvent le bulbe de l’œil. 

Structure du bulbe de l'roil (p. 547-553] 

7. La paroi de l'œil comprend trois couebus. ou tuniques. La 
HnmqiiH externe, ou Iunique fibreuse du bulbe, esi composai du la 
sctèreal de Sa cornée, La scliire protège l'œil et lui donne sa forme; 
la cornée Laisse entrer la Lumière dans l'œil, 

a. La tunique» moyenne pigmentée, ou tunique vasculaire du 
bulbe, «si composée de la choroïde, du corps ciliaire ut du l'iris. Lu 
choroïde fournit des nutriments à l'œil ut empoche la Lumière de 
s'y diffuser. Le muscle ciliaire du corps ciliaire itimlilia la ferme du 
cristal lin ; l'Iris régit le diamètre delà pupille, 

fl, La tunique interne, ou rétine, est composée d'une perde p La¬ 
mentai re et d'une partie nerveuse. Le partie nerveuse contient des 
phot or ère pleurs (tes; cènes et les bâtonnets) des neurones bipo¬ 
laires eE des cellules ganglionnaires. Les^ axones de* ce! lui as gau- 
gij urinaires forment le nerf optique, qui sort de l'mîl au niveau du 
disque du nerf optique te tache aveugle r-). 

tn. Dhoh te segment nxierne ries photorécepleurs, dés disques 
entourés d'une membrane contiennent le pigment photosensible. 








5JJ4 Troisième pmlie: Régulaliün el intégration des processus physiologiques 


IL Le segment postérieur de Tceil f a t'arriére du cristallin, con¬ 
fient le corps vitré. qui donna sa forme au bulbe de l'rnî] et soutient 
la rélin H. !.“ segment anlériHur. ,i l'avant du cristallin, est rempli 
fj 'hnmeiir aqueuse, un liquidn tarmé par In? capi llaires des procès 
n.iaires et draine par te sinus veiriRLLX dp la sel ère, L'humeur 
aqueuse coin ri hue au tu a in tien âa la pression inlra-oculaire, 

12. Le cristallin est biconvexe nt suspendu dans l'on il par le lïgn- 
nient suspensnur tin cristal Itn. attaché au corps ciliaire- C'eût la 
seule structure reEfactrioR dynamique (adaptable] rie l'œil. 

Physiologie! de lu vision |p. 5ü3-5fiEï) 

IJ, Ln L Lü 11 J ù ll: ceI üümpü?ée dus lüngumjra d'onde rl i e spectre 
électromagnétique qui stimulent les plioloréoupEcura. 

14, l ’i lumière dévia quand n|]n passe d'un milieu Li'misparüül à 
un autre milieu transparent de densité différente au quand allô 
frappe une surface courbe, Les lentilles concaves lonL diverger lus 
rayons du lumlùrn, lundis que les lu mil lu? convexes les font 

Otnvürjjnr nn un prûrii appelé foyer. 

15, f.ri traversant l’œil, la lumière est déviée par la cornée et te 
criai ail în u< iotialiséi! sur la rétine. La cornée produit l'essentiel de 
3a rclYacLiuji. mui? lu crislullin fuirai iso ûclivmriunt la lumière en 
fonction île la distance la séparant do)'uni. 

ifi. La convergence pour lu vision éloignée ne demande aucun 
mouvement particulier aux structures de l'œil. La convurgeEice 
pour la vision rapprochée fait intervenir l'accommodatiun (bornhe- 
imcnt du criai a 11 En). la contra cl 3 pu de la pupille et In convergence 
des bulbes rie Tcail. Cas trois réllexHa sont régis par Ins neurofibrea 
du nerf crânien ill. 

17. Les défauts de réfraction sonL la myopie, Thyparméirupie et 
l’astigmatisme. 

3 FL Les bâtonnets réagissent à In lumière fnible et permettent lu 
vision nocturne et ta vision périphérique. Les cûnus réagissent S lu 
lumière Intense et permettent la vision des couleurs l:I des détails. 
Toutes Les images que Ton regarde attentivement se focHlisunl sur 
la fossette centrale riche on cônes, 

19, Le réîinal, une molécule p hotoscnsible, se combine i diverses 
npsinna dans ta? pigment? visuels, Sou? l'effet de la lumière, Je 
rétine 1 change de forme (il passe de la forme 11-ds à ta forme Luat- 
franx-rctinal), cl il Libère Top sine. L’opsine libérée active la trans- 
ducine [une sous-unité d’une protéine G) et celle-çi active à son 
tour la FDE, une enzyme qui dégrade h; GM Pc, ce qui entraîne la 
furmeltire des canaux du. Nu 1 ", [is'unsutl ueiu b yporpolarisatlon des 
cellules iL'eepLrL£:us et une inhibition do la Libération du neuro- 
iransmeLleur, 

zo. Le pigment visuel des: bâtonnets, ta rhatlupàlofl, é:ui une com¬ 
binaison de rélina! et d'opsine. Lus cliangEfmonts que la lumière 
provoque dans le mimai tuilraînenl l'hiporpolarisation tles bâton- 
nutià. Les phninréciqEteurs ni los neurones bipolaires n'engendrent 
que des potoiittals réenpleur?: en stmi les cellules LonnaEres 
inc produiHE^nt les pcnenlints rl ;i::1 l>:11:.. 

Zi, Lus trois types dct cônes contiennent du rélinal mais des 
opsiiuis différentes. Chaque type de cène? réagit plus particulière¬ 
ment à unu uüiikmr de !a lumière, soit le rougu, Je ldeu ou 'e vert, 
Du point de vue chimique, le fonelinunumenl due wnes est sem¬ 
blable è celui dos bâtonnets, 

Z2. Pundnnl l'adaptation à le lumière, les pigments photosen- 
slbles sont (técatarés ni le.? hilton ngt? pont inactivés: puis, à mesure 
que les cûi'leîh réagissant à Iel lumière intense, l’acuité de la vision 
augmente. Pouiinul l’adepielimi â TübàuLirilé, les Cfines cessent de 
fonctionner et l'acuité visuelle diminue; le? hilton nets com¬ 
mencent à fonctionner lorsque la rïiodupsine s'nsi eicCu mutée en 
quantité suffisante, 

22. La VEiiii visu ni lu commence avec les neurofibres du nerf optique 
fies atomes des en] lui as ganglionnaires), dans la rétine, Au niveau 
lL ll uIl] ijsj lia optique, Je? neuroLHiri!? issues rh? la moitié médiane do 


chaque ré tin a irio.is.nril la ligné niëdiao&, h i nu h ri l I h ^ traclus 
optiques et continuent jusqu’au thalamus. Les neurones thüla- 
iniques se projettent jusqu’aux ubes visuelles du cortex occipital 
en pensant par la radiation optique. Les ueujufibres a’ât endent 
aussi de la rétine aux noyaux préteetaux c-L aux colliculus supé- 
rieurs du méseneôphnle ainsi qu’au noyau suprachiasinatiquc de 
t'hypnthni a rous¬ 
sir La vision binoculaire consiste en la formation d'images Légè- 
retu uni dissemblable? sur les doux rétine?. Les aire? visuelle? 
ruainrnont (ieis images él produisent la vision stéréoscopique, 

25. Au cours du Irai te mont rétinien, l'élimination sélective 
d'indu? émis par k L ? bâtonnoLfi üCDUJlttlcs Lu? contrastes,. (Le? l:h:1 - 
Iules horizontales et les cellules amacrines de la rétine assurent lu 
modification ot le traitement local rie? influx des bâtonnets dirigés 
vers les cellules ganglionnaires,) Le traitement llialüiniquc favorise 
l’acuité visuelle et la vision stéréoscopique, Lu traitement cortical 
luit inturi'imir le? uUUfïjUus emrtluiujX si en pins dr; l'ai ru va? mille 
primaire, rpti reçoive ns [les influx des cellule? ganglionnaires de la 
rétine, ni la? neurones corticaux complexes de? aires visuelles 
associât! veuî. Epii raçoivent d«'i influx de neurone? corticaux 
simples, 

Oreille: ouïe et équilibre [p. 505-579] 

Structure do l'oreille [p, 566-569) 

3. L'nrnilln nxlenin e?l composée du pavillon et du méat atiou?- 
Eique exlerue. La mumbréne du Ivmpan, nu tympan, cunstitun la 
IEmile autru Türeilla externe el |Vuec]]a moyenne et transmet le? 
ondes son ores à cotte demi ère, 

2 . L'orelllo moyenne est une petite cavité creusée dans Tos tem¬ 
poral; ello nsi noliée au nasopharvnx par la trompa auditive, 
OSSèlèt? [le l'Ouïe sont higas rians l'oreilla moyenne et transmntlnnl 
les vibrations sonores du tympan à lu fenêtre du vestibule, 

J. L'ureïlle interne est composée du labyrinthe osseux, dans 
lequel le labyrinthe membraneux e?t suspendu. Les cavité? du 
labyrinthe osseux contiennent la périlymplie; les conduits et Le? 
vésicule? du labyrinthe membraneux contiennent l'en do lymphe. 

4. Le vestibule contient le sncculeel l’utricule. Les canaux semi- 
circulaires osseux sont situés a ]'arrière du vestibule et ils sont 
orientés dans les trois plans de l’espace. Ils contiennent les 
conduits semi-circulaires membraneux. 

5. E,a cocbléti aèrâle le conduit coehléaîre, qui contient l'organe 
spiral (le récepteur de l'audition]. Dans le conduit cochlêalre, le? 
cellule? sensoriel les ciliées (rér:e]ïtrice?) reposent sur la. lamebasi- 
lairu tic. 1 : la cOLliléu, et Eeuu? e:lI? punbtrüïll dans la membrane lnçlo- 
ria du conduit OOcMéaira, à LuXtiiri: gulutineusE:. 

Son et mécanismes de Taudîtion 5G9-574) 

S. Lu son iLiiLI d'un Ejbjul vibrant cl ?l: propage seul? formé 
d’onde? où allument du? zones du Cu-ropression fit iL:-(i zonas dè 
raréfaction. 

7. Lu longueur d'cmdu lE'lui son lxsI la dlalrancrt entré deUx crête? 
du Tondu sinusoïdale. Plus la longuaur d’undu est o*urlu, plu? la 
fréquence (mesurée en hertz) est élevée. La fréquence uurmsputtd à 
la hauteur du son. 

Et. L'amp) Elude d'un hoil n?l la h au leur de? pic? de Tonde sinu- 
snïdale, E?t elle détemino S'in (un al té- L'intensité sonore se mesure 
eu] tlécibalâ ei uerrH?perid è la force du son. 

9. Eu Ira versant le méat acoustique externe, le son transmet ses 
vibrations au tympan. Le? dhcnImIs amplifient lus vibrations et les 
ULMmO LU tiquent à lu remoltcî Jll voStibnh-, 

1Ü. Lls.h ruuirt? de pressùm qui se propagent dans les liquides 
[uhcliléalrus produisent b résonance de certaines fibres de la lame 
basilaire. Aux endroits où les vibrations de la membrane atteignent 
un maximum, les cellules sensorielles ciliées de l’oigano spiral 
sont dépolariséus cl hyper polarisées en alternance par le mauve- 
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mpnr vibratoire, Les sons de haute fréquence exritHni [os cellules 
sensorielles alitas situées prèsde la fenêtre du vestibule; lésions 
dt: béSse Jtêqufiju:« excitent lus cellules sensorielles eilitas situées 
jurt^.H du sommât, Ce sont lus uelhiles sensorielles cEliétex internes 
Hui transmetlnrcl Ifi plupart clc-j, influx auriitits nii cervuoii. Les 
uelluius sensorielles ciliées externes augmentent la sensibilité ries 
cellules sensorielles uiliées internes. 

11. Lmü influx produits dans te nerf oochltaire passant par las 
noyaux cochlta ires du bulbe rachidien s! par plusieurs noyaux du 
tronc cérébral avant d'uLLyîndre les aires audiLIves du cortex chi-r- 
brdl, chaque aire auditive reçoit des influx ries deux oreilles. 

12, Le ton Elément auditif est analytique, u’esLÛ-dirû que chaque 
son ost perçu indépendanimonl. La perception de lu hauleur esl 
relLéu à fa situation ries cellules sensorielles ciliées excitées sur la 
biEjn: basilaire de ta rochlcc. Lu perception de l'intcnsite nsi reliée 
à loi accroissement de la mobilité de la lanm basilaire et de la fré¬ 
quence dos influx envoyés aux aires auditives, Lys différences 
d'intensill nt V écart temporel entre 1 rs sons parvenant à chaquo 
oreille permettent lu localisation du son. 

Déséquilibres homéostatiques ch: l'audition (p. 975 ] 
lJ. La surdité de transmission résulte d"entraves à lu propagalion 
des vibrations sonores dans les liquides dn l'oreille interne. La sur¬ 
dité do perception est due k des lésions dns structures nerveuses. 

14. L'acoupheue est un signe annonciateur de la surdité rie per¬ 
ception; il peut aussi constituer un effet indésirable de certains 
médicaments. 

15. Lu syndrome de Manière est un trouble du labyrinthe mem¬ 
braneux. il se manifesta pnr des acuuphènes. la surdité et des 
vertiges. On pensa qu'il est causé par le ne accurautetion d'en- 
dalympliû. 

Mécanismes de L’équilibre et de l'orientation 
i|i. 5 75-5 79j 

llî. Les récepteurs in l'équilibré, situés dans l’ornillu interne, 
(unirent l'apparoi! vastibutelri], 

17. Lus récepteurs rte l'équilibra statique sont Jus macules situées 
dans losjiccule et dans l'utriculo. Uihj macule as! conijinsne de cel¬ 
lules sensorielles dnléas de stéréodls ci d'un kinocil pénétrant 
dajis ta membrane rtes statocontes aus-jacenle. Las mauvcmerUs 
linéaires emmurent la membrane des statoconies, nt ce tteplace- 
ment Béchil tes cils des cellules sensorielles. Les mouvements en 
direction dit kinocil dépolafiscnl tes celbrios sensoriullûfî et aug¬ 
mentent Je fréquence dos Influx produits tiens les nciirefibres du 
Jinrf vestibulai ™. Las memvemunte il l 'opposé ri le kinocil uni TnFfet 
contre ïre, 

IR. Les récep leurs de l'équilibre dynamique suot les crûtes am pul- 
laLres situées dans l'ampoule de chaque conduit scmi-eirculaire, 
Hs réagisse ni aux mouvammils angulaires no rotatoires dans un 
plan de l'espace. Une crûlu mnpullaire esl composée d'un groupe 
de cellules sensorielles dont les microvillnsltéfl pénètrent dans une 
cupule gûlalinatese. Les rotations déplacent l'enriolympliu dans la 
il inaction opposée h celle du mouvement. en <p]i fait fléchir la 
cupule et stimule lui inhibe les cellules sensoriel! rs, 

l!i ' bes influx provenant de l'appareil vestiljulaire se propagent 
dans les neurofibros du nerf vrj. titulaire jusqu'au cciralul et aux 
noyaux veslj butai ras du Lronn cérébral. Gus cercles activent les 
muscles qui concourent au maintien de l'équilibre al penne lient 
aux yeux dû fixer un objet. 

Développement et vieillissement des organes 
des sens (p, 530-582] 

linût et odorat ( p. iïbo] 

l- 1.ÆS sens chimiques ont uns anuité maximale b la naissance, 
puis ils s'émoussent au cours des années, ü masure que ralentit 3a 
régénération dos col Eu tas réceptrices. 


Vision |p. 5 dû) 

2. Les affectionh congénital as de l H ahl sont rares, mais la rubéole 
contractée puiutanl la grossassy pem causer Lu cécité chex l'enfant. 

3 ‘ L’œil su développe à partir dn la vésicule optique, «ne saillie 
dn riiencéphale qui s'invagine pour formor la cupule optique, puis 
la rétine, L’cclodurmy sus-jacent seplic et forma te vésicule crtetal- 
lini&nrre, En se déposant dans te cupule optique, ta vésicule 
ertetelliniüiuLL; forme le cristallin. Les autres* tissus de l'ceiÈ et les 
structures; annexes son! formés parla mésenchyme, 

4 - Lu huibe de i’rail Rst court à lu ireissancü et atteint sa tailla 
adulte u l'âge de huit cm neuf ans. La vision stéréoscopique et la 
vi.-iinn i:]irujLLatL[]iiyse développant pcjtdaul 3 ji petite enfance, 

5. A 11 cours dos années, le cristallin puni son élasticité te sa 

transparence, ai te pupille perd sa capacité dy se dilater. L'acuité 
visuelle diminue. Les parsemnea Ligéas sont prédisposées aux 
troublus; oculaires dus h te maladie. 

Ouïe et équilibre (p. 5BU-5B2) 

il. Le lahyrinlhe membraneux sy développa h pnrlir de la fdneode 
uljq[]R, un épaiaaisîSRinent de l'etenrlerme situé aur la face latérale 
rhl rhumhEincéphalc. L« rnéannnhyenu forme les StTUClurRS osseuses 
cnvimiuumles. L’endoiterme ries süls; pharyngiens,, un nnnjrjnuliut] 
avec l<i mésenchyma, forme les smmtures de l'oreilte moyetiun : 

J "nrei 11 e extern c pn 1 vien t en grand 1 < partie de l'ectorI erm g . 

7. Las Hnomnlies congénitales de rnrmlle sont ht: que nies. La 
rubéole contractée pamtenl [agrossessH peut causer la surdité cheîï 
l'en faut. 

ChüK le nniLvcau-iLo, Jus réactions an son sont fia nature 
réflexe, À l’flgy rin cinq mois, la nourrisson pRut lacalisur las sons- 
L'écDuteatranüvn se développiy hu stade dL] trnttincur. 

!k 3,« bruit, la maladie et les mérlicMmeuts auxquels les cgIIejI«k 
.HR nüorinllüs ciliées de la cochlrty sont cxposuüs mie cours de te vin 
CHiisent la déturinralion de l'iYigann spiral. La presbyacousls (pente 
aLjdiüvc lievisu vieillissement) ftpparalt auLtiur rly 60 ou 7\\ ans. 


QUESTIONS DE RÉVISION 
Ch oix m u I ti ples/associat i onf{ 

(Répons hs fi l'app on dicte G) 

1, L( 2 s lésions du trpteci.i olfactif nuisent h: [a) te vision; 
[bj l'audition; (c) la perception de te duuteur; (d) l'olfaction, 

2, Les irillux seusilife traEisrecs par les riHrfs faciaux, glosso- 
pharyngiens h 1 vaguas danncuil lieu: (a) aux .HRnsntionsgusInlives; 
(b) aux sam stations taclites;; [es] a la sensation de l'cquilibra; (d) aux 
sen saliora olfactives, 

a. Les oalicules gustaüte sont rituLis: fn] sur la pariia antérieure 
do te longue; (b) sur la face interne dus joues; (cj sur te palais; (d) 
toutes ces réponses. 

Les cellules gustatives, sont stimulées par; (a) le mmjvwüent 
des statoconii-fs; (bj l'étiremunt; (c) tes substances en solution; 
{d] les p hn Ln or. 

5, Les cellules du bulbe ni Fautif qui nitelistml 3'intégration locale 
(1rs influx ûlfjbotifs sont; (a) Ihs cellules soiiaorLEalles ciliées: (h) 1 rs 
cal lu tes graüiiJùUBH ; (c) les câlin tes basales; [d] lu» cellules rui .traitas; 
(al 1 rs colliilos du aoulien. 

ü. Les neuroflbres dies nyrh olfactifs pasüunt dans : la) las Inilbej 
olfactifs: (b) la lame criblée rte ltethmoïde; [c) les tractiis olfactifs; 
(d) lus ai rus olfactives du cortex, 

7. Tes glandes annuxuK qui produisant une aéraétlon huileuse 
sont; [a] te conjonctive; Jb) Lus yjtendes lacrymales: (c) les gteurins 
tarsales. 
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à. La portion blanche- et opaque de la tunique fibreuse est: (a) la 
choroïde; [b] la coméu; (u) laréLlno; (d) la sdère. 

S). Parmi les trajets suivants. lequo] les lermes empruntent-elles 
pour passer du bulbe dn L'œil h Ih nai-ile tïfih pi r? ( a ) Cana lieu les 
lacrymaux, conduits laerymu-naspLix,. cavité nafifiilH. (h) DuntuLes 
exoréiRurs, canal imites lacrymaux, conduits lacrymo-nasaux. 
|r:> Conduits iHùryrtio-nasaio, canalicuïes lacrymaux, sacs lacrymaux. 

1b. Les milieux rdfrûr.luurs ch: l'tnil aunl, dans t'i>F<lre cjlé ils 
dévient la lumière : (a} le corps vitré, le cristallin, F humeur aqueuse, 
la cornée; (b] la cornée, l'humeur aqueuse, le cristallin, le corps 
vitré; (ci la cornée, le corps viiré, le cristallin, l'humeur aqueuse; 
(d) Se cristallin, l'humeur HqUnUüü, La cornée, lu corps vitré. 

11. Une lésion du muscle droit médial de l'œil peut entraver; 
[a] l'accommodation; (b) la ré fraction; (cj la convergence; [d| la 
contraction de la pupille. 

12. L'adaptation à le lumière s'explique per le Sait que: (a) la rho- 
dopsine ne fonctionne pas dans la pénombre ; (b] la rhodopsine se 
dégrade lentement: (c) les bâtonnets exposés â le lumière intense 
produisent lentement La rhorSopsini: ; (ci] lus cônes seinl stimulés 
par lu lumière intùlisu. 

13. L'nhiilruulhin du sinus veineux de la scrlère peut causer: (a] un 
orgelet; |b) un glaucome: (cj une tinnjunotivjEH; [<l| une r:«lHrac:l«, 


Iules sensorielles reliées de la base da lu (ain& basilaire, (h) Les 
«cils» des cellules réceptrices pénétrent dans la membrane tectr- 
rie du conduit codiléaim |c) Lulamu basilaire joue le rôle de réso¬ 
nateur, (d) Les sons du lieu le fïuq uomtrü stimulent lus cellules- 
si (nées h a sommet do 1-u Lame basilaire, 

22. La hauteur des sons est â ta fréquence ce que la force est: 

(a) au timbre; (b) à l’intensité; (c) aux harmoniques; (d) toutes ces 
réponses. 

23. La structure qui rétablit t'équüibrd unira la pression de 
l’oreille interne el la pression almosphériqina est: (a) lu pavillon: 

[b] la trompe auditive; (c) La mumbrime du tympan : itl] la mem- 
brami tiéCOiltluaru :Ln Ivoipau. 

24. 1 ^anni les éléments s uivanls, lequel [ou lesqu el s] cou I ri bu e [a i 1 
au maintien de Féqu [libre? (a) Les indices visuels, (b) Les conduits 
semi-circulaires, le) Le saccule. [d] Les propriocup Leurs, [é] Tailles 
ces rôponsés. 

25. Les récepteurs de l'éqnihbrn sialique qui tlétonEunl lu puaitloïi 
de la tête per rapport à la force gmv LlâliünEîullo sont ; (a) lûs organes 
spiraux; (b) les macules: (cl Jus crôtus aulpuDâims, 

2(3. Loque) des troublas suivants ne cause pox la surdité de trans¬ 
mis filon? la] Le bouchon de cérumen, (h) L'otite moyenne, (cl La 
dégénérescecœ du nftrf cûchléâbû. (d) L’otospongiose. 
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3 4. La myopie est un problème de l’œil où ; (al le bulbe de S'œil est 
trop long; (b) l'imago sa forme derrière La ratine; (c) le cristallin a 
mm courbure Irrégulière. 

15. Parmi les neurones de la réline, quels sont ceux dont les 
axones forment le nerf optique? (a) Les neurones bipolaires, (b) [.es 
cellules ganglionnaires, (c) Les cônes, (d) Les cellules horimontâtes, 

llï. Quel enchaînement de réactions se produit lorsqu'une per¬ 
sonne regard r ou objet éloigné? (a) Lft.fi pupilles fin cnn I raclent, Iss 
ligaments siispnnseur.fi du urislaUîn sh relâcheul, 1 rs oriatellins 
s'aplatissent (b] Les pupilles se dilatent, Ih.h ligaments tnispenseurs; 
se tendent, les rristallins s'aplatissent. (t:J Lhs puplllfts fie dilatent, les 
ligaments suspepseurs an tcnricnl, Les cristallins bombent, (d) Los 
pupilles se contractent, les ligament suspenseurs se relâchent, les 
cristallins bombent. 

17, Pondent In dovelupp Liment. embryonnaire, le Cristallin se 
forme è partir: (a) du lu choroïde; (b) du l'imbulenne superficiel 
sus-jacent à la cupule optique: (c) du Le sel ère: (d) du mèsoderniu. 

1«, 3 r u disque du nerf optique est situé: l>] h l'end met où les 
bntrmrmts sent plus nombreux qua lefi çnnttâ; (b) h la macula de La 
rétine-: (c] à Fendrell nii îl n'y a que des cônes ; [d] à l'&ndroLl où Is 
uHrF Optique sort dft i'fftil. 

I o. Lu son esl transmis du l'oreille moynntua à Fumille in Lin le: par 
les vibrations ; fa) du malléus coulre la moEubranu du tympan ; (b} du 
stapès dans la fenêtre du vestibule; (c) du FLnous du ns b» fini n Ire de 
la coch lée; (d] du Stap r ès cou Ire la uifliubrune du tympan. 

2(3. Iæh vibrations sonores sont transmises dans l'oroille interne 
principalement par: (a) des neuroRbres; (h) l'air; [c] un liquide; 
(d) l'os. 

21, Parmi les énoncés suivants, lequel nu correspond pas à 
l'organti spiral? (a) Les sens de haute fréqunilcu stimulent les eet- 


27. Lesquels des muscles suivants sont des muscles qui se trou¬ 
vent à i'intérieur du bulbe de F œil? [a) Le muscle droit supérieur, 
(b) Le muscla orbiculaire de l'œil, (c) Les muscles lisses de l'iris et 
du corps ciliaire, (d) Le muscle releveur de le paupière supérieure. 

2B. Lequel des éléments suivants est situé lie plus près du pôle 
postérieur de l'œil? |a) I.r nerf optique. (Ij) Le disque du nerf 
optique, [c] La macula, (d) Le point d'entrée de l'artère centrale 
dans FluIL 

2th J .rs fiJalcjcusnîes sont : fa J une cause de la surdité; (b) un type 
d'appareils auditifs; (c) des structures importantes dans l’équi¬ 
libre; (d) les. os temporaux durs comme de la pierre. 

Questions à court développement 

3(3. Nommez Igs quatre saveurs fondamentales et indiquez la 
partie dn la tangue ta plus sensible à chacune. 

31. OÙ sont s Huées lus cûIIuÏûë olfactives et pourquoi cette siLua- 
lion esî-ellu jrml ftri-ajiléft-à Leur fonction? 

32. Pourquoi a-t-un souvent besoin de se moucher après avoir 
plrniné? 

33. Qusllas sont les différences fonctionnelles entre les cônes et 
h«i bâtonnets? 

34. Oï] Ir frssfiRttH cEîntralfl nst-olle fiUoéft ftl quftlla est son irnpor- 
tancR ? 

35. Décrivez La rdacüoii de Sa rliudupsiiie aux stimulus lujninüux. 
Quel cal le résultat de cet enchaînement d'êvênemmUs? 

3 b. Exp] iquez pourquoi nous voyons de très nombreuses uouleurs 
on dépit du fait qu'il n’existe que trois types de cônes. 

37. Expliquez L'effet du vlailÜEScmonl soi 1 lus organes des sens. 


* 
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RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. L'ophtaîmoscopie révèle que M" 1 " Julien -HtmFfæ d'un fuclèmn 
papillaire bilatéral, lu examen Fipprofundi rnnntM r[HH sein étal eïA 
iEii A i l]jl* tumeur intracrânienne en croissance rapide. Définisses 
[■(.Fjitfïrnn papillaire, puis expliquez sa présence par rapport nu dia¬ 
gnostic frsntiulu à I'■l:]L cJL'üit de M" 1 " Julien. 

l. nSatiri ri«, le rie petite fille de neuf ans. dit à son médecin 
qu’elle a mal b la bosse de l'oreille, qu’elle nsi étourdie ni qu'elle 
tombe souvent». Tout en parlant, Sabrliie montre sou processus 
mastoïde, L'otoscopie ri il miiuL accruaLlquc externe révèle une rou¬ 
geur et un œdème du tympan; :i y fi égEiStimeni ulieî InUammatiou 
de \a gorge. Le médecin diagnostique une mastoïdite doublée 
d’une labyrlnlhitc linflanimation du labyrinthe) secondaire. 
Décrives lu trajet que l’infection a probablement suivi dans le cas 
de Sain!ne «I nommez les structures infectées, Expliquez aussi la 
causa de sos étourdissements et de ses chutes- 


ül. M. Joly se présente à FliépilaJ en dEsunl Lju'il u üei éclat de buis 
dans l'nfiil. On ne trouve aucun corps étranger dans arm mil, juelêü 
on rifjrLHtale que la conjonctive est enflammée. Quel nom donue- 
l-nn à e:h!ï« Inflammation 1 Uù chercheriez-vous un cmqis étrangnr 
qui a séjourné pendant un certain temps sur la sur lut :l: l>j J'iril : 

4. Depuis quelque tempe, M m " Bélanger perçoit des phosphtines 
at des corps flottants dans son champ vismil droit, Elle u piJ.s 
FHBidez-vous avec son ophtalmologiste lorsqu'elle a cnmmùEieé ù 
voir im « -, oïlcs «- flotter devant son ceil droit, Quel as! votre Lllagnos- 
lic? L'état de M™ 1 Bélanger est-il grave? Justifiez voire réponse. 

Eî, Un étudiant en génie travaille dans une discothèque depuis 
EjEivlron huit mois pour payer ses nturisp- Il remarqua qu'il a de 
plus en plus lIu dEfficulté a entendre les sons aigus. Quelle esl lu 
relation rie cause à rdlnt dans son ou s ? 

G, Snpposnz qu'une personne présente une tumeur de l'hypo¬ 
physe eu rfn l'hypothalamus qui comprime le chinsma optique. 
QLinlhxH Ë&rüiûnl les conséquences pour In vision de enfin personne? 





LE SYSTEME 
ENDOCRINIEN 



SOMMAIRE ET OBJECTIFS D’APPRENTISSAGE 

1. Trullqunr lus primé pains différences entra lu régulation hor¬ 
monale oî la régulation nervouse, 

Systà ni e e il tlocri n i en : c a raclérist i qu es généra 1 es 

(fï. 5f!9-59Q) 

2. Émtmdrar fil situer les principales glandes strictement oudo- 
crteviH hï |h,h glandes ntjxlfis, 

3. Cil tries a u iras structtires hormûnû poïéti q ues. 

Hormones (p. 590-595) 

4. □ n 11 il i i - Iü Iütiilei bnfitlonfi ; EÈXplÏE|itESr Jü clafisifiCHLiort chi¬ 
mique des hormones; faire ta distinction entre hormones 
circulantes et hormones locales. 

5. Décrire les deux principaux mécanismes d'fiction des 

honitmiMS. 

C. Présenter les principaux facteurs pouvant stimuler la libéra¬ 
tion d'une hormone: nxplh|unr comment ljehi hormone osL 
reconnue par une cellule Lubie; montrer comment sou taux 
sanguin osl régulé et comment son élimination du sang est 
e i'fect ei rie. 

Principales glandes endocrines [p r 593-G20) 

7, Décrire les relations structurales ot fonctionnelles outra 
l'hypothalamus et l’hypophyse; définir les termes hormone 
de Libération et hormone d'inliihition. 

fi. Énumérer les hormones de I'adénohypophyse et décrire 
leurs principaux effets: définir le terme si i nui linos. 

!I, Expliquer la structure de la ncurohypophyso; nommer les 
doux hormones EjU’olilL! libéra et décrira tenrs uffote. 

10, Nommer les deux groupes d'hormones produites par la 
glande thyroïde cl décrire leurs principaux effets ; expliquer 
La formation et la libération th* la thyroxine, 

11, Décrire l'effet général de la par Ht hormone: indiquer ses trois 
organes cibles et expliquer son action sur ces organes. 

12, Nommer les hormones produites par le cortex surrénal et la 
médnlla surrénale! h) Indiquer leurs effets physiologiques; 
présenter les principaux mécanismes de régulation de la 
suc :fï;t ion d’al ilusléro oe. 

13, Comparer les eFfets des deux pri tld pales hormones sécré¬ 
tées par Je pancréas; expliquer ce qu'est le diabète sucre, 
présenter sus deux principales formes et expliquer les causes 
de nus trois grands sytupifimus (polydipslo. polyurie, 
polyphagie]. 

14, Décrire les rôles des hormones produites par Les testicules et 
les ovaires. 

IFï. Discuter rit? la relation possible entre le mêla ton Lus, ta 
lumière et les processus physiologiques rythmiques. 

1 fi. Décrire brièvement l'importance des hormones sécrétées par 
le thymus pour la fonctionnement ch] système immunitaire. 

17. Préciser l'effet d'une hyposécréllon ou d’une hyper- 
Sécrétion clos h orfn ortos su i vailles: GH, ADT-T, T ;ir T 4 , P TH, 
aldostérone et glucocorticoïdes. 

Autres structures hormonopoïétiques (p, 620-021) 

I Et, Bitu cr las tsnd ocrinocy les gaslro-ïntestinaux ; nommer quel¬ 
ques hormones rju'ils produisent ainsi que leurs effets. 

19, Expliquer brièvement les Fonctions hormonales du emur, du 
placenta, des reins et de la peau. 
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Développement ni vieillissement du système 
endocrinien (p. 021, 024) 

ÜÛ. Décrire Les principaux effets du vieilli ssement mir 1 h 
système endocruiitiii- 

P our vous plonger dans le drame ot l'action, vous 
n’avoK pas besoin de regarder des serins télévisons 
dont l'intrigue se déroule dans lino salin ri'urgence, 
A 1 "intérieur de voire corps, on a Fiat. Los molécules et les 
cellules participent à des aventures qui se nouent à 
l'échelle microscopique mais qui n"çn son! pas moins pal- 
pi Lan tes, Lorsque les molécules d’insuline, transportées 
passivement dans le sang, s'accrochent aux récepteurs 
protéiniques dos cellules cibles, la réaction est spectacu¬ 
laire; les molécules de glucose sont absorbées par la mem¬ 
brane plasmique et l 1 activité cellulaire s'intensifie. Le 
système endocrinien, le second système du régulation de 
l’organisme en importance, possède d'étonnantescapacités. 
Cependant, loin de fonctionner isolément, il travaille en 
synergie avec le système nerveux pour coordonner l'activité 
cellulaire durit dépend l'homéostasie. Or, les mécanismes 
et La vitesse d’action de ces deux systèmes diffèrent gran¬ 
dement. Le système nerveux régit L'activité des muscles et 
des glandes an moyen d 1 influx nerveux déclenchés par 
[es neurones ; la réaction des organes effecteurs ne se fait 
pas attendre plus do quelques millisecondes. Le système 
endocrinien, quant à lui, influe sur les activités métabo- 
,ir|ues des cellules par l'intermédiaire d'hormones [!wr- 
jttoji - exciter), dos messagers chimiques déversés dans la 
sang et transportés dans tout l’organisme. Les réactions 
des tissus ou des organes aux hormones surviennent 
généralement après une période de latence de quelques 
secondes ou même de quelques jours. Une Fois amorcées t 
cependant, elles tendent à durer beaucoup plus long¬ 
temps que les réactions induites par le système nerveux. 

Les hormones influent sur la plupart dus cellules de 
L’organisme (et non exclusivement celles des muscles et 
les glandes), et elles ont des effets étendus et diversifiés. 
Les principaux processus qu'elles régissent et intègrent 
sont la reproduction, la croissance et le développement, 
la mobilisation des moyens de défense de l’organisme 
contre les facteurs de stress, le maintien de l 1 équilibre des 
électrolytes, de l’eau et îles nutriments dans le sang ainsi 
que la régulation du métabolisme cellulaire et de l’équi¬ 
libre énergétique. C'est dire que lu système endocrinien 
coordonna dos processus relativement longs, voire conti¬ 
nuels. L'étude scientifique des hormones fit des organes 
endocriniens est appelée endocrinologie. 

SYSTÈME ENDOCRINIEN: 

CARACTÉRISTIQUES 

GÉNÉRALES 

Comparativement aux autres organes, les glandes qui 
forment le système endocrinien sont de petites dimen¬ 
sions et d "apparence modeste. Four recueillir 1 kg de tissu 
hormonopûïétique. il faudrait prélever tous les tissus 
endocriniens de huit ou neuf adultes! En outre, les organes 
du système endocrinien no présentent pas la continuité 
matennique caractéristique de la plupart des autres sys¬ 
tèmes. En effet, les glandes endocrines sont disséminées 
la]]s tout l'organisme (figure 17.1]. 


_ Quels urines pùüfroit-on QfQutçr dans celte figure pour 
f représenter le s groupes de celles hoirriünopoi'étfques 
situés on dehors des principales glandes endocrines? 
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FIGURE 17.1 

Situation des principales glandes endocrines. 
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Troisième partiu: Régulation ol intégration dos processus physiologiques 


Comme nous l’avons expliqué au chapitre 4. il existe 
doux types de glandes: les glandes endocrines et les glandes 
exocrines. Les glandes exocrines sont dotées de conduits 
au moyen desquels elles déversent leurs sécrétions non 
hormonales dans une structura Lu bu la ire ou une cavité. 
Les glandes endocrines* aussi appelées glandes à sécrétion 
interne, sont dépourvues de conduits. Elles libèrent des 
hormones dans le liquidé interstitiel environnant {endo = 
en dedans; krinein = sécréter) f et elles sont généralement 
pourvues d'un abondant drainage vasculaire et lympha¬ 
tique, La disposition caractéristique des cellules horrnu- 
nopoïôtiquQS on chapelets et en réseaux multiplie leurs 
contacts avec les capillaires sanguins cl lymphatiques. 

Les glandes endocrines sent l’hypophyse, la glande 
thyroïde, les glandes parathyroïdes* les glandes surré¬ 
nales, le corps pinéal et le thymus ; toutes ces glandes sont 
strictement endocrines. Par ailleurs, plusieurs organes 
renferment des incrustations de tissu endocrinien et pro¬ 
duisent des hormones en plus dé sécrétions exocrines. 
Ces organes, dont le pancréas et les gonades [les ovaires et 
les testicules], sont aussi dus glandes endocrines: on les 
appelle parfois glandes mixtes. L’hypothalamus fait partie 
d'une categorie particulière. Non seulement rempliI-il des 
fonctions nerveuses, niais il produit et libère des hor¬ 
mones, si bien qu'on peut le considérer comme un urganu 


neuro-endocrinien. 

Outre 1 rs principales glandes endocrines, divers 
autres tissus et organes sécrètent des hormortes, Ainsi, nn 
trouve des poches do cellules hormonopoi'étiqués dons 
les parois d’organes dont les fonctions principales sont 
tout autres que la production d'hormones, notamment 
l'intestin grêle. l'estomac* les reins et le omnr, Nous décri¬ 
rons ces Fiulrcs structures hormenopoïétiques plus loin 
dans le chapitre. 

De plus, certaines cellules tumorales, comme 
celles qui apparaissent dans certains cancers du 
poumon et du pancréas, synthétisent dns hor¬ 
mones identiques h celles qu'élaborent les glandes endo¬ 
crines normales, mais clins le font de manière excessive et 
anarchique, u 




HORMONES 

Chimie des hormones 

□n peut définir les hormones comme des substances chi¬ 
miques que des cellules sécrètent dans le liquida inter¬ 
stitiel (cxtracel lu faire) et qui régissent le métabolisme 
d'autres cellules, lu contraction des myocytes noil Striés 
flinsi que la sécrétion de certaines glandes. Bien que 
l'organisme produise des hormones très diverses, on peut 
presque Imites les classer en deux grands groupes: les 
hormones dérivées d'acides aminés, qui sont hydroso- 
Liblos, cl les hormones stéroïdes, qui sont liposolubles. 

Le premier groupa comprend la plupart des hormones. 
Des amines et de la thyroxine aux macromolécules pro¬ 
téiques (longs polymères d’acides aminés) en passant par 
les peptides [courtes chaînes d'acidos aminés), la taille 
des molécules do ce groupe varie considérablement. Les 
hormones du deuxième groupe, les stéroïdes, sont svnlhé- 
t faces à partir du cholestérol, Parmi les hormones éla¬ 


borées par les principales glandes endocrines, seules les 
hormones gonadiques et les hormones du cortex surrénal 
sont des stéroïdes. 

Si nous tenons compte des icosanoïdes, qui com¬ 
prennent les JeiTnofi'jènes et les prostaglandines, nous 
devons ajouter un troisième groupe à la classification. Ces 
hormones paracrine* rm locales sont des lipides biologi¬ 
quement adifa (produits à partir de l'acide arachidonique, 
lui-rnême résultant de la transformation des phospholi¬ 
pides membranaires); elles sont libérées par presque 
toutes 1ns membranes plasmiques. Les leucotriènes sont 
des signaux chimiques qui interviennent dans le déclen¬ 
chement de la réaction inflammatoire et de certaines réac¬ 
tions allergiques. Les prostaglandines ont des cibles et des 
effets multiples; ainsi, ce sont elles qui élèvent la pres¬ 
sion artérielle, intensifient les contractions utérines pen¬ 
dant l'accouchement (en stimulant le muscle lisse de 
l'utérus) eL favorisent la coagulation du sang et l'inflam¬ 
mation. Gomme les icosannïde.s ont on général des effets 
très localisés, ils ne ccrrespondent y]as tout à fait à la défi¬ 
nit ion des hormones circulantes . qui influent sur des 
cibles éloignées. Par conséquent, nous ne donnerons pas 
plus de détails ici sur ces substances analogues à dos hor¬ 
mones, niais nous les décrirons lorsqu’il conviendra de le 
faire dans des chapitres ultérieurs. 

Mécanismes de l’action 
hormonale 

Les hormones agissent sur les cellules ciblas en modifiant 
leur activité, c’est-è-dîre en accélérant uu en ralentissant 
leurs processus normaux. T.a réponse particulière suscitée 
par l'hormone est fonction du type de cellule cible. Par 
exemple, les myocytes non striés des vaisseaux sanguins 
sont les seules cellules à sc contracter à fa suite de fa 
liaison rie l’adrénaline [l'adrénaline agit également sur 
d'autres types rie cellules cibles, mois elle aura d'autres 
effets que la contraction). 

En général* un stimulus h orme nul produit au moins 
un ries effets suivants: 

l. Modification de la perméabilité ou du potentiel de 

repos de In membrane plasmique h la suite de l'ouver¬ 
ture oii rie fa farmelnre de canaux ioniques, 

Z, Synthèse de protéines cm de molécules régulatrices 

(comme dey enzymes) dans fa cellule. 

3. Activation ou désactivation d'enzymes. 

4, Déclenchement de l'activité sécrétrice. 

3. Sti tu u fa tion de la mitose. 

Deux grands types de mécanismes permettent aux 
hormones, une fois liées à leurs récepteurs, de déclencher 
les processus intracellulaires par lesquels leurs actions se 
traduisent. La premier, caractéristique dey hormones déri¬ 
vées ri'acides aminés* fait intervenir des molécules régu¬ 
latrices appelées protéines G et au moins un second mes¬ 
sager intracellulaire qui entraîne fa réaction de 1a cellule 
ciblo à l'hormone. Le second mécanisme, caractéristique 
des hormones stéroïdes, est l'activation directe d'un gène 
[AUN) par l'hormone elle-même. 
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QueJ/e protège membranaire sert de transducteur du 
sFgna/ dons ce mécanisme? Pourquoi dit-on que tes 
réactions dÉdenchées par les seconds messagers sont 
a en cascade» ? 
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FIGURE E 7.2 

Représentation schématique des seconds messagers des 
hormones dérivées d’acides aminés, (a) L'activation de l'adé- 
nylate cyclase et la production é'AMP cyclique qui s'ensuit sont 
déclenchées par des protéines G, Ces protéines sont activées par 
la liaison de l’hormone (premier messager) aux récepteurs mem¬ 
branaires. ËIIés ont une activité GTPase qui catalyse la libération 
d'énergie par hydrolyse de la GTP L'AMP cyclique (le second mes¬ 
sager) agit à l'intérieur de la cellule de manière à activer des pno- 
cèines-kinases qui induisent les réactions de la cellule à l'hormone. 


Hormones dérivées décides aminés 
et seconds messagers 

Les protéines eL les peptides ne peuvent traverser la mem¬ 
brane plasmique- dos cellules car celle-ci est principale¬ 
ment composée d’une doubla couche de phospholipides; 
presque toutes les hormones dérivées d'acides aminés 
(hydroso lubies) agissent donc per l'intermédiaire de 
seconds messagers intracellulaires produits par lu liaison 
des hormones aux récepteurs de la membrane plasmique. 
Parmi 1ns seconds messagers, l’AMP cyclique, qui iriduiL 
aussi les effets de certains neurotrunsmelteurs, est de loin 
le mieux connu, oL c'cst sur lui que nuus nous attarderons. 
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Mécanisme de l'AMP cyclique Trois éléments de la 
membrane plasmique interagissent pour déterminer la 
concentration intracellulaire d'AMF cyclique [figure 17.2a) ; 
il s'agît du récepteur de l’hormone, du transducteur du 
signal (une protéine Cl) ch de l'enzyme effectrice (Ladénylate 
eyclase). Dans ce mécanisme, l’hormone, considérée comme 
le premier messager, se lie à son récepteur, La sous-unité 
catalytique de la protéine G joue ensuite le rôle d'inter¬ 
médiaire afin d"activer Fadênylate cyclasc, laquelle pro¬ 
duira l’AMP cyclique à partir de F ATF, L'énergie néces¬ 
saire à la conversion, du premier message [hormonal) en un 
deuxième message [AMI 3 cyclique] provient de l’hydro¬ 
lyse de la GTP, un composé riche eu énergie. (La protéine C 
possède une activité GTPase et détache le groupement 
phosphate terminai de la GTP, comme J es enzymes 
ATPases hydrolysent F ATF afin de libérer de l'énergie.) 

Maintenant que nous avons vu comment se forme 
F AMP cyclique, nous pouvons o border la façon dont ne 
« messager», libre do diffuser dans la cellule, stimule les 
réponses d'une cellule cible à une hormone. ï."AMP cyclique 
est surtout connue pour sa capacité do déclencher une série 
de réactions chimiques en cascade au cours desquelles 
une enzyme au mu in s. appelée protéine-kinase, est acti¬ 
vée. Une cellule donnée peut posséder plusieurs types de 
protéines-kinases, chacuns ayant des substrats distincts. 
Les protéines-kinases catalysent la phosphorylation de 
diverses protéines [c'est-à-dire leur ajoutent un groupe¬ 
ment phosphate), do ut beaucoup sont d’autres enzymes. 
Comme la phosphorylation active certaines de ces pro¬ 
téines et en inhibe d'autres, diverses réactions peuvent 
survenir simultanément dans lu même cellule cible. Par 
exemple, une ce 11 nie hépatique réagît h la liaison de 
l'adrénaline à ses récepteurs en dégradant le glycogène et 
les triglycérides emmagasinés;: cet réactions sont pro¬ 
duites par dos enzymes différentes. 

Une fois activées., les protéines G su détachent du 
récepteur pour accomplir leurs fonctions, cd qui explique 
Feffet amplificateur des réactions enzymatiques. Chaque 
molécule d'adénylate cyclaso activée engendre un grand 
nombre de molécules d'AMF cyclique, et une seule 
protéine-kinase peut catalyser des contai nos de réactions. 
Théoriquement, la liaison d'une seule molécule d’hormone 
à un récepteur peut produire tins millions do molécules 
do produit final I 

La succession dos réactions biochimiques amorcées 
par l'AMP cyclique dépend du type do la cellule cible, des 
prntéînes-kinases qu'elle contient et des hormones servant 
de premiers messagers. Dans les cellules thyroïdiennes, 
par exemple, l'AMP cyclique produite en réaction à la 
liaison do la thyréutrophine (TSH) favorise la syntiièse do 
la tbvTtixinc ; dans les cellules osseuses et musculaires t 
l'AMP cyclique produite en réaction à la liaison do l'hor¬ 
mone de croissance (GH) provoque dos réactions anaboli¬ 
santes [do synthèse] au cours desquelles dos acides aminés 
forment des protéines tissulaires. Notez que les protéines G 
ne sont pas lotîtes des activateurs de !'ad envia te eyclase; 
en effet, certaines l'inhibent [voir la figura 17.2a). réduisant 
ainsi la concentration cytoplasmique d’AMF cyclique . 
Ces effets opposés permettent à une cellule cible de réagir 
à d’infimes variations du taux des hormones antagonistes 
qui modulent son activité. 
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FIGURE 17.2 (suite) 

Représentatio n schématique des seconds messagers des 
hormones dérivées d'acides aminés, (b) Certains méca¬ 
nismes dans lesquels le Ca 7 " sert de messager intracellulaire sont 
aussi induits par des protéines G. La protéine G active la phospho¬ 
lipase (une enzyme de ]g membrane plasmique), qui scinde le PIP 
en deux fragments, soit l'inositol triphosphate (IPj} ci le diacyl¬ 
glycérol; tous deux agissent comme seconds messagers intra¬ 
cellulaires pour activer des protéines-kinases et augmenter la 
concentration cytoplasmique de Ca , Le calcium ionique sert 
ensuite de troisième messager pour modifier l'activité de pro¬ 
téines cellulaires, La figure comprend une liste des hormones qui 
agissent au moyen de ces mécanismes. 

Comme l'AMP cycliqua ont rapidement dégradée par 
1 fl phosphodiestérase, une enzyme intracellulaire, se 
durée d'action est brève. Céda pourrait sembler problé¬ 
matique à première vue, mais il n'en est rien. La plupart 
des hormones dérivées d'acides a mi nus provoquent les 
résultats désirés en très peu de temps grâce à 1 "affût ampli* 
ficatouT que nous avons expliqué plus haut. Une pro¬ 
duction hormonale continuelle entraîne une activité 
cellulaire continuelle; aucune régulation extmcol hilaire 
n'est nécessaire a la cessation de l'activité. 

Mécanisme du PIP et du calcium Dans certains tissus, 
l'AMP cyclique est lie second messager activateur d'au 
moins 10 dos hormones dérivées d'acides aminés* mais 
quelques-unes de nos mornes hormones (l'adrénaline par 
exemple) agissent dans d'autres 'issus par l'intermédiaire 
d'un second messager différent. Dans l’un de ces méca¬ 
nismes. les inns calcium intracellulaires servent de dernier 
intermédiaire. En se fixant à ses récepteurs, l'hormone, an 
moyen d’une protéine G, active une phospholipase rie la 
membrane plasmique qui scinde le phusphuEidyl-inositol 
dÊphosphate 1 (PIP^) en diacylglycérol et Oll iilOsilol tri¬ 
phosphate (1P :! ). Lies deux molécules servent du seconds 
messagers; le diacylglycérol active une protéine-kinase 


spécifique, la protêtae-kinase C, tandis que l'inositol tri¬ 
phosphate agit sur des canaux h calcium du réticulum 
endoplasmique (RE) et d'autres si Les de stockage intracellu¬ 
laires, qui libèrent des ions calcium [figure 17,2b), Le Ca 2, 
agiL ensuite comme troisième messager, suit un modifiant 
directement l'activité d'enzymes particulières et de canaux 
ioniques [Ca 2 ") de la membrane plasmique, soit en se 
liant k une protéine régulatrice intracellulaire appelée 
calmoduline, La liaison du calcium à la calmoduline 
active [les enzymes qui amplifient la réponse cellulaire. 

Les hormones reconnues pour agir sur leurs cellules 
cibles pur L’intermédiaire de l'AMP cyclique ou du PIP 
sont énumérées dans la figure 17,2. D’autres hormones 
agissent sur leurs cellules cibles au moyen de méca¬ 
nismes ou de messagers différents finconnus dans certains 
cas}. Ainsi, le GMP cyclique fguauosine monophosphate- 
3 h ,5'-cyclique) est le second messager du facteur natriuré¬ 
tique auriculaire, une hormone libérée par le tissu car¬ 
diaque. Il semble par ailleurs que l'insuline agisse sans 
l'intervention d'une protéine G ni de seconds messagers. 
Son récepteur est une tyrasinG-kinnaç, une enzyme qUE est 
activée directement pur la liaison de l'insuline. Il arrive 
enfin que n'importe lequel dns seconds messagers que 
nous avens mentionnés, de même que le récepteur de 
l'hormone lui-même, modifient la concentration intracel¬ 
lulaire de calcium ionique. 

Hormones stéroïdes 
et octivatfon directe de gènes 

Étant lîposolublcs, les hormones stéroïdes (et, curieuse¬ 
ment, la thyroxine, une petite amine iodée] diffusent ai,sè¬ 
ment dans leurs cellules cibles. Une fois parvenues à 
l'intérieur, lus hormones se tienl à des récepteurs qu'elles 
ticLivuiiL par le fait même. Ensuite, le complexe hormone- 
récepteur activé gagne la chromatine nucléaire, où l'hor¬ 
mone se fixe à une proteine réceptrice liée u l’ÀDiM qui lui 
est spécifique. Celte interaction déclenche la transcrip¬ 
tion de genss de l'ÂDN on molécules d'ARN messager 
(ARtSm). Cos molécules sont ensuite traduites dons les 
ribosomes cytoplasmiques et produisent dus molécules 
protéiques spécifiques. Il peut s'agir d'enzymes qui favo¬ 
risent lus activités métaboliques induites per ]’hormone 
et, dans certains eus, la synthèse de protéines .structurales, 
ou bien de protéines qui. seront libérées par la cellule 
cible. Ce mécanisme d'activation des gènes par une hor¬ 
mone stéroïde est représenté à la figure 17.3, 

En l'absence d’une hormone, les récepteurs nucléaires 
forment un complexe avec la chaperonine; celle associa¬ 
tion suniblu inactiver le récepteur libre [c'est-à-dire 
l'empêcher du se lier h l’ADN) et, vraisemblablement, le 
protéger contre la protéolyse, [Relisez le page 54, au cha¬ 
pitre ü, à propos des protéines chaperons.) En présence 
d'une hormone, cependant, le complexe su dissocie eL le 
récepteur subit une phosphorylation, eu qui tui permet de 
se lier à des domaines de fixation spécifiques -de: la molé¬ 
cule d'ADN et d'influer sur la transcription. 

Spécificité des hormones 
et de leurs cellules cibles 

Bien que lus principales hormones atteignent la plupart 
des tissus, une hormone donnée agit sur certaines cul iules 
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FIGURE 173 

Activation directe d'un gène par une 
hormone stéroïde. L'hormone sréroide 
liposoluble diffuse à travers la membrane 
plasmique de ta cellule cible et se lie à un 
complexe intracellulaire chaperonine- 
récepteur situe dans le noyau. Après ta 
liaison de l’hormone, la chaperonne se 
dissocie du récepteur; ta complexe hor¬ 
mone-récepteur est ensuite activé par 
phosphorylation et il se lie à des protéines 
réceptrices spécifiques de la chromatine, 
ce qui déclenche ta transcription de cer- 
tains gênes, L’AftNm ainsi formé migre 
dans le cytoplasme, où il dirige la synthèse 
de protéines particulières. 


seulement, ses cellules cibles, Pcnir réagir à une hormone, 
un R ce Utile cible doit posséder des récepteurs protéi¬ 
niques auxquels l'hormone pèuL sé lier de manière com¬ 
plémentaire, Ces récepteurs peuvent être situés sur la 
membrane plasmique ou à l 1 intérieur de ta cellule. (Les 
récepteurs membranaires des hormones sunL deti pro¬ 
téines intégrées qui ont la même fonction que les récep¬ 
teurs membranaires des nourolransmetteurs» c'esLà-dire 
capter une molécule avant une structure tridimensicni- 
nclie complémentaire: mais contrairement aux récepteurs 
des ncurutransmetteurs, les récepteurs dus hormones ne 
possèdent pas de canaux permettant la diffusion d'ions à 
travers la membrane plasmique.] Far exemple, on ne 
trouve normalement des récepteurs de la oorticntrnphino 
ACTH) que sur certaines cellules du cortex surrénal. En 
revanche, presque toutes les cellules de l'organisme pos¬ 
sèdent dos récepteurs de la thyroxine, le principal stimu¬ 
lât hormonal du métabolisme cellulaire. On peut voir 
une analogie entre une glande endocrine et un poste 
émetteur d'une part, ut entre une cellule cible et un peste 
récepteur d'autre part. Comme une radio ne cap te ni 
;u’uile seule Station, les récepteurs tle réagissent qu'à un 
seul signal, même en présence de nombreux autres signaux. 
L il récepteur radiophonique réagit au signal en pro¬ 
luisant un son, tandis que les récepteurs cellulaires 
répondent â la liaison des hormones en provoquant dans 
As cellules une réaction génétiquement déterminée. Le 
lus souvent en relation avec la fonction de ces cellules, 
Bref, les hormones sont îles «gâchettes» moléculaires el 
non pas dos molécules messagères, 

La liaison de l'hormone au récepteur ccmstitue certes 
une étape primordiale, mais l'étendue de l'activation des 
pilules cibles repose sur trois facteurs d'importance 
sgala: (l) la concentration sanguine de l'hormone; {2] Eo 


nombre relatif de récepteurs do l'hormone sur la mem¬ 
brane plasmique ou à l'intérieur des cellules cibles: 
[3] {'affinité entre l’hormone et le récepteur [c'est-à-dire le 
force de leur liaison). Dr, ces trois facteurs varient rapide¬ 
ment sous l'effet des stimulus et des changements surve¬ 
nant dans l’organisme. Eu règle générale, un grand nombre 
de récepteurs à forte affinité entraînent un effet prononcé, 
tandis qu'un peliL nombre de récepteurs a faible affinité 
produisent, pour la même concentration sanguine de 
l'hormone, une réaction faible, voire un dérèglement 
endocrinien. Qui plus est. les récepteurs sont des struc¬ 
tures dynamiques. Dans certains cas, Hem' nombre aug¬ 
mente lorsque s'élèvent les taux des hormones auxquelles 
les ce Du) es réagissent, un phénomène appelé régulation 
positive. Dans d'autres cas, les cellules cibles longuement 
exposées à de fortes concentrations hormonales se désen¬ 
sibilisent et réagissent de plus on plus faiblement à la sti¬ 
mulation hormonale. On pense que ce phénomène de 
régulation négative est dû à une diminution du nombre 
des récepteurs et qu’il prévient une réponse excessive. En 
outre, les hormones peuvent influer sur le nombre et sur 
l'affinité non seulement tics récepteurs qui les captent, 
mais aussi des récepteurs d'auLres hormones. Far exempte, 
la progestérone provoqua une diminution dos récepteurs 
des eestrugènes dans l'utérus, s'opposant ainsi à leur 
action. Les uîstrûgènes, au contraire, favorise elI l’augmen¬ 
tation des récepteurs de la progestérone sur la membrane 
plasmique de ces cbIIuIbs et accroissent ainsi leur sensibi¬ 
lité à lu progestérone. 
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Demi-vie, apparition et durée 
de l’activité hormonale 

Les llonikuiteb sont des substances puissantes et, même 
de très faibles non rentrât ions sanguines, elles exercent 
des effets marques sur leurs organes cibles. À tout moment, 
la concentration sanguine d’une hormone circulante est 
Hcc à lu vitesse de sa libération d'une part ei à la vitesse 
de son inactivation el de son élimination de l'organisme 
d'autre pari. Certaines hormones sont rapidement dégra¬ 
dées par des enzymes à l’intérieur de Jours cellule? cibles; 
cependant, la plupart sont éliminées du sang grâce à 
l'action de systèmes enzymatiques contenus dans les cel¬ 
lules des reins et du fuie, et lr produit de lour dégrada lion 
est bientôt excrété dans l'urine ct r dans Line moindre 
mesure, les matières fécales, Par conséquent, lo séjour d’uite 
hormone dans le sang, c’esL-à-dire sa demi-vie, est habi¬ 
tuellement bref [il varie de quelques secondes à 30 minutas). 

Le temps nécessaire à l’apparition des effets hor¬ 
monaux varie considérablement. Certaines hormones 
provoquent des réactions quasi immédiates; d'autres, et 
particulièrement les hormones stéroïdes, motte Fit des 
heures, voire des jours, à faire sentir leurs effets. De plus, 
certain os hormones, dont la testostérone produite par les 
testicules, sont sécrétées sous une forme relativement 
inactive (sous forme de prohormones] et doivent être acti¬ 
vées dans les cellules cibles. 

Lu durée d'action des hormones est limitée et peut 
aller do 20 minutes à quelques heures, suivant l'hormone. 
Les effets peuvent disparaître aussi rapidement que 
s’abaisse le (aux sanguin un peuvent an prolonger pendant 
dos heures après l’atteinte d’un taux Lrès bas, Elant donné 
ces nombreuses variations, les taux sanguins d'hormones 
doivent être précisément ut individuellement régis pour 
que soient satisfaits les besoins fluctuants de l'organisme. 

Régulation de la libération 
des hormones 

La s y u thèse el la libération île la plupart des hormones 
sont régies par rélru-mhibitmn (voir le chapitre 1, p. 9-10}. 
Autrement dit, tin stimulus interne ou externe déclanche 
In sécrétion d’une hormone, puis l'augmentation de sa con¬ 
centration inhibe sa libération par la glande endocrine 
(tout en influant sur les organes cibles]. Par conséquent. 
Les taux sanguins de nombreuses hormones ne varient 
que très peu, 

Stimulation des glandes endocrines 

Trois principaux types do stimulus amènent les glandes 
endocrines à produire et à libérer des hormones: les sti¬ 
mulus humoraux, les stimulus nerveux et les stimulus 
hormonaux. 

Stimulus humoraux Los variations des taux sanguins 
de certains tons ot do certains nutriments entraînant La 
libération de certaines hormones. On qualifie ces varia¬ 
tions de sfmmfus humoraux pour les distinguer des sti¬ 
mulus hormonaux, les hormones étant aussi des substances 
chimiques qui diffusent du sang vers le liquide inter¬ 


stitiel, L'adjectif humoral est dérivé du terme archaïque 
humeur, qui désignait les liquides organiques (ta sang, la 
bile, etc,), La stimulation humorale constitue le plus sim¬ 
ple dos mécanismes rie régulation endocrinienne. Par 
exemple, les cellules des glandes parathyroïdes détectent 
directement la concentration des tons calcium dans le 
sang et, lorsqu'elles décèlent une diminution anormale, 
elles sécrètent la parathormone {PTH}, Comme la para- 
t h orme ne emprunte plusieurs voies pour stopper cette 
diminution, le taux sanguin de Cia 2- a tôt fait de s'élever et 
de mettre fin è la libération de parathormone [figure 
17,4a). Parmi les autres hormones libérées en réaction à 
des stimulus Immoraux, ou trouve l’insu line, produite 
par le pancréas ot qui réagit au taux sanguin de glucose, et 
l'aldostérone, l'une des hormones sécrétées par le cortex 
surrénal, qui réagit aux taux sanguins des ions sodium et 
potassium. 

Stimulus nerveux Des n euro fi bras stimulent parfois la 
libération d'hormones. L'exemple classique est celui du 
système nerveux sympathique qui amène la médutla sur¬ 
rénale & libérer de Lad rénal inc et de la noradrénaline 
[catécholamînes) pendant les périodes de stress (figure 
17.4 b). De plus, ta n euro hypophyse libère de l'ocytocine 
et de l’hormone anlidiurétique en réaction à fies influx 
nerveux provenant de neurones hypothalamiques. 

Stimulus hormonaux Enfin, de nombreuses glandes 
endocrines libèrent leurs hormones en réaction à des hor¬ 
mones produites par d'autres glandes endocrines. Par 
exemple, la libération de la plupart des hormones adéno- 
hypophysaires est régir; par des hormones hypothala¬ 
miques de libération et d'inhibition; a leur Eonr, de 
nombreuses hormones adénohypophysaires amènent 
d'autres glandes endocrines à libérer leurs hormones dans 
le sang [figure 17.4c), À mesure que les hormones pro¬ 
duites par les dernières glandes cibles se cnn centrent 
dans le sang, elles inhibent lu libération d'hormones odé- 
nohypophysaires et, en bout de ligna, leur propre libéra¬ 
tion. Cette boude de rétro-inhibition entre Thypothala¬ 
mus, l’adénohypophyse et le glande endocrine cible est Ee 
fondement même de rendocrinologle., el nous y revien¬ 
drons à plusieurs reprises dans ce chapitre. La stimu¬ 
lation hormonale favorise la rythmicité de la libération 
des hormones, les taux sanguins d'hormones s'élevant et 
s'abaîssant dans un enchaînement précis. 

Rien que ces trois types de stimulus soient représen¬ 
tai ifs, ils ne constituent en rien une lîstR exhaustive des 
mécanismes régulateurs de la libération hormonale. Ils ne 
sont pas non plus mutuellement exclusifs, car certaines 
glandes endocrines réagissent â des stimulus multiples. 

Modu/fltfon par le système nerveux 

L'activité du système nerveux peut modifier ou moduler 
tant les facteurs stimulants (les stimulus hormonaux, 
humoraux et nerveux) que les facteurs Inhibiteur? (la 
rétro-inhibition notamment). Sans cette influence, le 
système endocrinien aurait uns activité strictement méca¬ 
nique et fonctionnerait ni plus ni moins comme un ther¬ 
mostat. Un thermostat peuL maintenir la température de 
votre maison à un certain degré, mais il üe peut sentir les 
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FIGURE 17.4 

Stimulation des glandes endocrinesi 
trois mécanismes différents, (a) 
Stimulus humoral. La diminution du taux 
sanguin de calcium déclenche la libération: 
de parathormone (FTH) par les glandes 
parathyroïdes. La parathormeme éFêva Ig 
taux sanguin de calcium en stimulant, 


entre autres, la libération de Ca 1 " des os h 
cg qui va mettre fin au stimulus provo¬ 
quant la sécrétion de parathormone. 

(b) Stimulus nerveux. La stimulation des 
cellules de In médulla surrénale par la divi¬ 
sion sympathique du système nerveux 
autonome {SNA) déclenche la libération 
d'adrénaline et de noradrcnalinc fcatécho- 


lamines) dans le sang, (t) Stimulus hormo 
nal. Dans l'exemple représenté, les hor¬ 
mones libérées par l'hypothalamus stimulent 
radènohypûphyse: céIIg-cî va libérer des 
hormones qui amènent d'autres glandes 
endocrines à sécréter des hormones. 
Ainsi, l’hypothalamus régit une grande partie 
de l'activité du système endocrinien. 


frissons do votre grand-mère venue de la Floride et se 
régler r 11 non séquence. I/o lt s devez le faire, Dr même, 
In système nerveux peut, dans certains nas. prendre le 
pas sur 1 rs mécanismes de régulation endocriniens do 
manière h maintenir l'homéostasiP. Par exemple t l'action 
de l'insuline et do diverses autres hormones maintient 
normalement la glycémie antre 4.4 et 6,7 mmol/L de sang, 
Mais lorsque l'organisme est soumis à un slress impor¬ 
tant, l'hypothalamus et les centres du système nerveux 
sympathique sont fortement activés et élèvent considéra¬ 
blement lu glycémie. Ce mécanisme fait en sorte que les 
cellules reçoivent Ir carburant (c’est-à-dire le glucose) que 
requiert leur surcroît d'activité. 

Rappelez-vous que l'hypothalamus est non seule¬ 
ment uii centre eut cnn me réglant l'équilibre hydrique et 
[a lomporature, mais aussi un centre d'intégration des 
■motions Rt des rythmes biologiques. C’est pourquoi un 
stimulus externe unique, comme une hémorragie, une 


perception visuelle ou un traumatisme grave, peuLÊLro suivi 
par des adaptations neuro-endocriniennes généralisées. 

PRINCIPALES GLANDES 
ENDOCRINES 

Hypophyse 

L'hypophyse (littéral ornent * croissance on dessous»), 
autrefois appelée glande pituitaire, est située dans la selle 
lurciqite du sphénoïde, clic sécrète au moins neuf hnr- 
mon.es importantes. Un dît volontiers qu’elle a la forme et 
la taille d'un pois, mais il serait plus juste de la comparera 
un pois surmontant une tige. CeLle tige un forme d'enton¬ 
noir, i'infundibulum, relie l'hypophyse à la partie infé¬ 
rieure de l'hypothalamus (Figure 17.5). Chez l’être humain, 
l'hypophyse comprend deux lobes, l’un formé de tissu 
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FIGURE T7 r 5 

Relations structurales et fonction¬ 
nelles. entre l'hypophyse et l'hypotha- 
Eamus, Les neuronos hypothalamiques du 
noyau supra-optique et du noyau p&raven- 
tricuLire synthétisent CAD H et l'ocyto¬ 
cine respectivement. Ces hormones sont 
transportées le long des axones (traccus 


hypothalamo-hypophysaire) jusqu'à la neu- 
rohypophyse, où elles sont emmagasinées. 
Certains neurones de l'hypothalamus ven¬ 
tral sont dotés d'axones très courts qui 
déversent des hormones tfa libération et 
d'inhibition dans les capillaires du système 
porte hypothalamo-hypophysaire, qui 
refoi ni l'ad ênohypophyse. Ces facteurs 


amènent les cellules hormonopoïêciques 
de l'adènohypopliysÈ à libérer (ou à 
retenir) leurs hormones. (Remarquez que 
la figure ne représente qu'une seule des 
artères hypophysaires et inférieure et 
supérieure.) 


nerveux et l'autre, do tissu g tan du En ire. Le lobe postérieur, 
la neurohypophyse, est composa principetnmcsnt fin piiui- 
tocytcs (lin type rira gliocytes) et de neurafibres. Il libéra 
des neurûbfjrmonRK qu’il reçoit, préfabriquées, del’hypo- 
thalamus. Par conséquent, la neiirnhypophyss est plus un 
site do stockage qu'une glande endocrine à proprement 
perler. Le lobe antérieur, Fadénohypophyae, ets-l com¬ 
posé do cellules hormcuinpoiotiques; contrairement au 
lobe postérieur, il produit et libère plusieurs hormones 
[tableau 17,1, p. 600-601). 

Le fiang artériel ast achemine à l'hypophyse par dus 
ramifications rie Fartere caroEïtle interne. Quelques artères 
hypophysaires su pêriettres; desservent F ad é uoh y pop h y se 
et rinfundibuJu.ni. tandis que deux artère* hypophysaires 
in férié lires [une de chaque côté] irriguent lu neurrtbypo- 
physe. Les veines HurtEint de l'hypophyse se jettent dans le 
sinus caverneux et dans d’autres sinus do la dure-mère 
situés à proximile. 


flefot/om entre ^hypophyse 
et rhypotho/omus 

Les différences histologiques entre les deux lobes de 
l’hypophyse s'expliquent par la double origine de celle 
petite glande. Lu réalité, Iei nourohypophyse fait partie de 
F encéphale. Elle se forma il partir d'une excroissance du 
tissu hypothalamique [nerveux], el elle reste unie ïi l'hypo¬ 
thalamus par les ueurofibrns du tractus hypotlialamu- 
hypuphysaire (figure 17.5], qui passe dans l'Infondibutum. 
Ce tractus naît de neurones neurosécréteurs situés dans le 
noyau supr.anptiquç ci to noyau para ventile nia ire de 
l'hypothalamus (voir la figure 12,15b, p. 420], Les neurones 
para v un L rie u 1 eu ras synthétisent l'ocytocine, ot les neu¬ 
rones snpraoptiques élaborent l’hormone antidiurétique, 
ou ADH- Ces naurnhormones sont transportées jusqu'aux 
terminaisons axrtnales, dans la ncu.ro hypophyse, où elles 
sont emmagasinées. Lorsque les neurones hypothala- 
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nuques pToduisunt dus potentiels d'action, les hormones 
sont dovorsccs (per Exocytose) dans le liquide interstitiel, 
à proximité d'un lit capillaire d'où elles seront distribuées 
riens l'organisme. 

Par ailleurs, le lobe antérieur provient d'une évagina¬ 
tion de I■ i partie supérieure do La muqueuse orale (saccu/e 
hypophysaire? de i'tuïïbryon, uu diverticule de Rathke) et il 
est dérivé du tissu épithélial. Après èLre entrée en contact 
aveu le loi ib postérieur, l’adénohypophyse perd son lien 
avec la muqueuse orale el a ri hère a la ncurohypophyse. 
Los deux lobes forment l'hypophyse, La connexion entre 
l'adénohypophyse et l'hypothalamus n’est pas nerveuse 
mais vasculaire (donc indirecte), Plus précisément, la par¬ 
tie inférieure du réseau capillaire primaire, dans l'mlllll- 
dibulum, communique avec le réseau capillaire secon¬ 
daire, dans !’adénohypophyse, au moyen dos petites veines 
portes hypophysaires, Les roseaux capillaires primaire et 
secondaire ainsi que tes veines portes hypophysaires 
forment le système porte hypothalamo-hypophysaire" 
(figure 17.5). Par l'intermédiaire du système porte, les 
hormones du libération et d’inhibition sécrétées par les 
neurones du l 1 hypothalamus ventral atteignent immédia¬ 
tement (sans passer par le cœur) l'adénohypophyse. où 
elles régissent ['activité sécrétrice de ses cellules bur¬ 
in onopoïêtiques. Toutes les hormones hypothalamiques 
régulatrices sont dérivées d’acides aminés mais, des amines 
aux polypeptides, leur taille varie considérablement 

Hormones adénohypoj&fiysa/res 

Comme l'adénohypophyse élabore de nombreuses bnr- 
mnnes dont plusieurs régissent l’activité d'autres glandes 
endocrines» cl le cto il autrefois considérée comme la « glande 
maîtresse », Ce titre revient aujourd'hui à l'hypothalamus 
qui, on le sait maintenant, commande L'adénnhypnphyse. 
Neanmoins, un connaît six hormones adénohypophy¬ 
sites ayant chacune des effets physiologiques distincts sur 
l’être humain. Toutes eus honnîmes sont dus protéines, Do 
plus, on a isolé de l'adénohypophyse une grosso glyco¬ 
protéine d’environ ZÜ5 acides aminés* appelée prn- 
opiomélanocortine (POMC), Il s’agit d’une praharmanti, 
fest-à-dire d'uu précurseur duquel su détachent d'autres 
molécules sous l'effet d'enzymes. Du la prûüpiomélano- 
jrtino proviennent la oOrtiCütrophilie, fieux opiacés natu¬ 
rels (une enképhaline et une bêta-endorphine, décrites au 
hapitre 11) et Vhonnona njéinnûtrûpe (MSI 1, « mélanocyte- 
7 'imulating hormone»}. La MSH accroît la synthèse de 
■mélanine dans les mélanocytes fies amphibiens, des rep- 
-iles et d’autres animaux. Chez l’être humain, cependant. 
: concentration plasmatique de MSH est insignifiante, et 
Rite substance revêt probablement plus d’importance à 
Ire de neurutransmetteur [neuropeptide] dans te SNC 
qu'à titre d’hormone. Du reste, le libération de MSH est 
nhibéc par les neurones hypothalamiques libérant de lu 
dopa mine. 

Lorsque Tadénohypophysc reçoit un .‘stimulus ohi- 
m ique adéquat do L'hypothalamus, certaines du ses cellules 


Un ■ jMiu-i 1 . . . PnSr-IUl h: Vlli RüflaiLTi MUgUÏtlS Oïl UEI (il Cclf) îLLüîro 

uiil -b dus vuintsü (lui. S ImiMour, su klliinl I fiw MH iUiliv- lit c.ïnilliiiri?. 


libèrent une hormone ou plus. Bien que de nombreuses 
hormones de libéralinu eL d'inhibition passent de l'hypo¬ 
thalamus à l’adénohypophyse* les diverses cellules cibles 
de l’adénohypophyse distinguent les messages qui leur 
parviennent grâce à la présence de récepteurs spécifiques 
sélectifs, et elles réagissent de façon appropriée. Ainsi, 
elles synthétisent eL sécrètent des hormones spécifiques 
en rénefion à dus hormones de libération parti eu lié rus 
(RH, «releusing hormones»K et elles cessent de libérer 
des hormones spécifiques en réaction à dus hormones 
d’inhibition particulières (1H, «inhibîlïng hormones»). 
Les hormones de libération constituent des facteurs régu¬ 
lateurs ben croup plus importants que les hormones 
d'inhibition, car les cellules sécrétrices de l'adénohypn- 
plxyso n'emmagasinent qu’une petite quantité d'hormones. 
Quatre des six hormones adénohypophysaires, Ift 
thyréotrophine (TSH], la cortiçntropbine (ACTH), l’hor¬ 
mone fol I iculostim u bute 
(FSH) et l'hormone lutéini- 
santu (LH) son! des si i mu¬ 
tines, c’est-à-dire qu’elles 
régissent Faction sécré¬ 
trice d'autres glandes endo¬ 
crines, Trois types de 
cellules produisent des 
stinuilines: les cellules 
thyréotropes, les cellules 
gonadotropes el les cellules 
corticotropes. Les doux 
autres hormones a dénohy- 
pophysaires, l’hormone de 
croissance (GH) et la pro¬ 
lactine (PRL), produites res¬ 
pectivement par les cellules 
snnuitntrnpiïs el 1 es cul Iules 
lactotropes, agissent prin¬ 
cipalement sur des cibles 
non endocriniennes. Le 
rôle des cellules chromo¬ 
phobes incolores fait encore 
l’objet d’une controverse 
parmi les chercheurs, mais certains spécialistes sup¬ 
posent qu'il s’agit de cellules glandulaires immatures, 
Toutes les hormones adénohypophy s-aires agissent par 
l'intermédiaire d’un second messager. l'AMP cyclique. 
L’hormone de croissance et la prolactine, don! on n'a pas 
encore élucidé le mécanisme d'action, font peut-être 
exception à cotte règle. (Ln tableau 17.1 présente un 
résumé dos hormones ndunohypûpbysaires, de leurs 
effets üt do leurs relations avec les facteurs de régulation 
hypothalamiques.) 

Hormone de croissance (GH) L'hormone de crois¬ 
sance (GH* «growth hormone»), aussi appelée soiuato- 
trop lu ne* ost produite par lus cellules somatn tropes. Rien 
que la GH provoque la croissance et la division du ta plu¬ 
part dus cellules de l'organisme, sus ri b I ns principales 
sont les os et les muscles squnlultiques. En effet, lu GH 
entraîne la croissance des ns longs en stimulant l'activité 
du cartilage upiphysaire, et elle favorise l'accroissement 
de la masse musculaire. 


à a Prenez des fiche? de 
W W 7,5 cru sur 12,5 cm. 
^ 5 - Ecrivez Je nara ifur?e 
hormone au recto 
d'une fiche et su glorifie pno- 
dunrice, son effet pèys.'oJogigüe 
et ses activités réguicrtèces au 
verso. Exercez votre mémoire 
eu ootfluE tout ce que vous- 
sovez o pjupos d'une hormone 
dcnrîée, puis vérifiez vos con¬ 
naissances en consultant 
Je verso de la fiche, Forcez 
un trou dans Je coin supérieur 
droit des fiches et reliez-Jes 
avez or? anneau métdikjue. 
Conservez vos fiches et révi'ser- 
entre te s cours, pendant 
vos trajets à pied, dans (es 
embouter/Joges, etc, 

Frank Saporito, 
étudiant ta médecine 
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FIGURÉ È7.6 

Essai do classification des effets 
métaboliques de ['hormone de 
croissance (GH). L'hormone de 
croissance stimule la fjraduetîùh et h 
libération de somatomèdine f (IGF-I) 
par les cellules du foie, des muscles 
squelettiques, des os et du cartilage: 
ce ("acteur est responsable des effets 
indirects et pria ci paiement anaboli¬ 
sants de la GH. Par ailleurs, la GH 
stimule la dégradation des triglycé¬ 
rides (lipolysc) ci leur libération du 
tissu adipeux; de plus, elle diminue 
l'absorption du glucose sanguin par 
les cellules, lui conservant ainsi une 
forte concentration. (Comme ces 
actions s'opposent à celles de l'insu¬ 
line, elfes sont dites actions anti- 
in suliniques.) Par rétro-inhibition, 
l’élévation des concentrations de 
l'hormone de croissance et de la 
somatomédine I favorise Fa libération 
de GH-IH (et diminue la libération 
de GH-RH} par l'hypothalamus 
et inhibe la libération de GH par 
["âdéclahypophyse. 



De nature ■bsk tînlïei31 eiimrtnî anabolisante, ]'hormone 
do croissance favorise lu synthèse îles prntétnes est fa ri fi te 
lu conversion dp,s triglycérides on acides gras (carburant], 
épargnant ainsi In glucose (figure 17.6), Les seconds mes¬ 
sagers de Fhûnïiune de croissance s uni encore matière à 
controverse, mats on sait que les effets dn nette hormone 
sur h croissance font intervenir les a omet omé dînes, aussi 
appelées facteurs rie croissance analogues à J'insuline 
(IGF, <*insulm-like growth factor»). Ces protéines qui 
favorisent la croissance sont produites par [a foie, les 
muscles et d'antres tissus. Plus précisément, la GH: (l) sti¬ 
mule l'absorption cellulaire des- acides aminés du sang et 
la synthèse des protéines; (2) stimule l'absorption du 
soufre (nécessaire à (a synthèse du chondroïtine-sulfate) 
par les cellules de la matrice du cartilage ; (S) stimule la 
lipoiyse des triglycérides dans les cellules adipeuses, éle¬ 
vant ainsi le taux sanguin d’acides gras: (4) ralentit 
l’absorption du glucose et SOtl métabolisme. Dans le foie, 
la GH favorise la dégradation du glycogène ol la libération 
riii glucose dans le sang, L'élévation de ta glycémie qui 
s’ensuit correspond à l'effet diabétugenc de le GH, ainsi 
appelé parce qu’il reproduit l'hyperglycémie caractéris¬ 
tique du diabolo sucré (voir p. 617-61 9), 

Deux hormones hypothalamiques aux effets antago¬ 
nistes régissent la secrétion de l'hormone de croissance. 
La Komatnerminc [GH-RH r «growÜl hormone-robsasing 


hormone ») provoque la libération de GH, tandis que la 
somatostatine (GH-IH. «gjrowth hermone-inhibiting hor¬ 
mone») F inhibe. Il semble que lu libération de somato¬ 
statine soit amorcée par la rétroaction de lu GH et dos 
somuininédlnos. L’augmentation du taux de GH provoque 
également une rétro-inhibition qui ralentit sa propre libé¬ 
ration, Ainsi que l'indique le tableau 17.1, un certain 
nombre de déclencheurs secondaires comme le strass, les 
facteurs nutritionnels et les habitudes de sommeil influent 
aussi sur lu libération de CH. La sécrétion du GH suit eu 
général un rythme diurne et culmine pendant le sommeil 
nocturne. La secrétion quotidienne totale atteint son 
maximum pendant 3'adolescentce puis diminue au cours 
des années. 

Lus effets de la somatostatine sont si étendus qu'ils 
méritent qu'on s'y attarda, La somatostatine inhibe non 
seulement la sécrétion de GH, niais également la libéra¬ 
tion de plusieurs autres hormones a rien o hypophysaires 
(voir le tableau 17,1], Ln outre, elle inhibe la libération de 
presque toutes les sécrétions gastro-intestinales et pan¬ 
créatiques. tant endocrines qu'exocrines. 

L’hypersécrétion et l'hyposécrétion de l'hormone 
île croissance peuvent causer des anomalies. 
Ch os l'enfant, l'hypersécrétion pmil entraîner le 
gigantisme, un trouble caractérisé par une croissance 
exceptionnellement rapide et l’atteinte d'une taille exces- 
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FIGURE 17.7 

Personne atteinte d'acromégalie. L'acromégalie e&c due à une hypersécrétion, de 
GH chez l’adulte. Notez l'hypertrophie de la mâchoire, du nez oc des matas. De gauche 
a droite, la même personne est photographiée à f'âge de 16 ans, de 13 ans et de 52 ans. 


■dvc (jusqu'à 2 ,4 m], sana altération des proportions cor¬ 
porelles. La sécrétion de quantités excessives de CH .après 
l'atteinte de la taille adulte et la soudure fies cartilages 
cpipliysaires cause l'acrnmE'galitî [citron - extrémité; 
znegns - grand). Ce trouble sa caractérise par l'hypertro¬ 
phie et l 1 épaississement des régions osseuses encore son- 
bibles à la GH h notamment les os des mains, des pieds el 
du visage (ligure 17.71. L'épaississement des tissus mous 
peut provoquer une dçforrn ntl un dés Lrails du visage et 
une hypertrophie du lu langue. L'hypersécrétion de GH 
résulte générale meut d’une tumeur de l’adénohypophyse, 
qui libère alors des quantités excessives rie CH. La traite¬ 
ment courant consiste à pratiquer l'ablation, chirurgicale 
if- le tumeur, mais leH changements anatomiques déjà 
survenus sont irréversibles. 

Lliyposécrétion de CH chez l'adulte demeure le plus 
souvent sans conséquence mais, dans de rares cas. le défi- 
it est tel que la prugurïa apparaît ; 3es tissus s'atrophient 
■t 1rs signes cliniques du vieillissement précoce se mani- 
festeiit. Chez 3’enfant p In déficit en GH ralentit la crois- 
-ancc des os longs et cause le nanisme hypophysaire, Los 
personnes atteintes de ce trouble no dépassent pas 1,2 m 
mais présentent b fih i ton Un mont des proportions corporelles 
relativement normales. Le déOciL en Gll s'accompagne 
souvent d'autres déficits en hormones adénohypophy- 
- a ira s; une insuffisance de thyréotrophine [TSH] ou de 
gonadotrophines (FSH et LH) perturbe les proportions 
orporolles de même que le développement sexuel, 
. irnque le nanisme hypophysaire est diagnostiqué avant 
d puberté, l'administration de GH humaine, par injection, 


peut rétablir une croissance presque normale. Fart 
heureusement, grâce au génie génétique, la GH est 
aujourd’hui produite commercialement. Mais la médaille 
a soel revers: certains athlètes consomment maintenant de 
la GH, comme des stéroïdes un ah □ lisants, pour améliorer 
leurs performances (voir l'encadré de la page fi 112}. ■ 

Thyréotrophine (TSH) Lu thyréotrophine (TSH, 
«thyTüid-stîmukting hormone»), ou hormone thyréo¬ 
trope, est une sti mutine qui stimule le développement 
normal et l'activité sécrétrice do la thyroïde. La tbyrcotro- 
phi ne est li bérée pur les cellules thyréotropes do l'adé ne- 
hypophyse, sous l'effet d'un peptide hypothalamique 
appelé thyréoJibérmu (TR11, «thyrotropin-Te leasing hor¬ 
mone w). L'élévation des taux sanguins dos hormones 
thyroïdiennes agissant tant sur l'hypophyse que sur 
l'hypothalamus inhiba la libération de thyréotrophine par 
rétro-inhibition. L'hypothalamus libère alors de la soma¬ 
tostatine [GH-tH], qui renforce l’inhibition do lu libération 
de thyréotrophine par Laden ohypnphysc. Certains fac¬ 
teurs externes, agissant pur l'intermédiaire des ména¬ 
nismes de régulation hypothalamiques, peuvent aussi 
influer sur la libération do le thyréotrophine. Nous y 
reviendrons dans le section consacrée aux hormones 
thyroïdien mis. 

Corticotrophine (ACTH) La coTïicntraphine (ACTH, 

h adrenocortïcotropic hormone»], uu hormone corti¬ 
cotrope, est sécrétée par les cellules corticotropes de 
l’atlénohyp ophyse. b Un amène le cortex surrénal à libérer 
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lus hormones cnrtîcnstémïdos, et plus partieulièrement 
les hormones glucocorticoïdes qui ai dont l'organisme a 
résister aux facteurs fie stress. La libération do la cortico- 
trophine, provoquée pur la corticolibérme (CRI\ a cortico- 
Lropin-ie leasing tactnr»] hypothalamique, suit un rythme 
fondamentalement diurne,, les plus for! ns concentrations 
étant atteintes le matin, pou après le lever. L'élévation de 


la concentration de glucocorticoïdes exerce une rétro- 
inhibition sur La sécrétion de CRI- par l'hypothalamus et. 
par conséquent, sur la libération d'ACTH par fadêno- 
liypopliyse. La fièvre, l'hypoglycémie «H les facteurs de 
stress an tout genre perturbent le rythme de sécrétion 
d'ACTH en déclenchant la libération de CRR Comme le 
CRI - ’ est à III fuis lu régulateur de J'ACTH ol un neurotraiis- 
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Hormone 

(structure chimique 
et type de cellules) 

Libération 

Cible/effets 

Effets de 

l’hyposécrétion . et 
de l’hypersécrétion 7 

Hormone lutéinisante 
(LH) 

[glycoprotéine; cellules 
gonadotropes) 

Stimulée par la Gn-RH* 

Rétro- inhibition parles oestrogènes 
et la progestérone chez la femme et 
par la testostérone chez l'homme 

/SV) 

f. /yT 1 ■ ï i 1 j ; ; 

- 

Mêmes que ceux de la 

FSH 



Ovaires et testicules; chez. la 
femme, déclenche l'ovulation ee 
stimule la production ovarien ne 
d'oestrogènes et de progestérone; 
chez jf homme, favorise la produc¬ 
tion de testostérone 


Prolactine (PRL) 
(protéine; cellules 
lactotropes) 

Stimulée par le PRF + ; la libération de 
PRF est favorisée par les œstrogènes, 
les contraceptifs oraux, les opiacés et 
faillite ment 

Rétro-inhibition par le PIF- : 
(dopamine) 

W 

Tissu sécréteur des seins; stimule 
la lactation 

■l Insuffisance de la 
sécrétion lactée chez 
la femme qui allaite 

T Galactorrhée; amé¬ 
norrhée chez la 
femme; impuissance 
chez l'homme 


HORMONES NEUROHYPOPHYSAIRES (produites par les neurones hypothalamiques et emmagasinées dans la 
nèunohypophyse) 


Ocytocine 

(peptide; neurones du 
noyau paraventriculaire de 
i'hypothalamus) 


Stimulée (rétraactivation) par des 
influx provenant des neurones hypo¬ 
thalamiques émis en réaction à La 
dilatation de l’utérus et du col et a la 
succion 


Inhibée par l'absence des stimulus 
nerveux appropriés 


mw p 


Inconnus 


Utérus; stimule les contractions 
utérines; déclenche Ee travail; 
seins; provoque l’éjection du laie 


Hormone anti diurétique 
(ADH) f ou vasopressine 
(peptide; neurones du 
noyau supraopcique de 
l'Eiy pocha la mus) 


Stimulée par des influx provenant 
des neuroues hypothalamiques émis en 
réaction k une augmentation do 
l'osmularité sanguine ou à une diminu¬ 
tion du volume sanguin; aussi stimulée 
par la douleur, certains médicaments 
et l'hypotension artérielle 



Reins; stimula la réabsorption 
de l'eau par les tubules rénaux 


l Diabète insipide 
î Syndrome de sécré¬ 
tion inappropriée 
d'hormone 
antidiurétique 


inhibée par une hydratation adéquate 
et par l'alcool 

_ 1 

■ Kcuiuujiüs liv pul il n I in n i<]U i •* de lib»h it loti ou d'inhibition i (ÎEI-Kil = îoiaiitacrininu : GTHT! = somatostatine: = FucLmlr (|fri:lnni:ll.im Sa xfcrdlior de prolac¬ 

tine; PIF - facteur Inhibant la sâcrfÜmi ili: pmlii; lim-; TWH = tllJ'Kudiliéïinii ; Gti-FH = gcmadolLbérïnoi CRI' ■ oorUnftl Utérine. 


metteur du système nerveux central, certains spécialisiez 
est s mont qu'il constitua l'intégrateur du stress. 

Gonadotrophines Les goiiadolrophinas sont l'hor- 
111 une fnlliculustimulante [FSH, « foJli.do-sHmulating 
hormone») et Fhormonn lutcimsaiitu [LH, «luteinizing 
burmono») ; o.l las régissent 1 ü fonctionnement des gonades 
(les ovaires et les testicules). Chez les deux saxes, 3 fl FSH 
stimule la production des gamètes [spermatozoïdes el 
ovules), Lan dis que la T.H favorise la production des hor¬ 
mones gonadiques, La FSH agit en synergie avec la LH 
pour provoquer la maturation du follicule ovarique chez 


les femmes; ensuite, la LM déclenche à elle seule l'ovula¬ 
tion (l’expulsion de l'ovule du follicule) fit stimule la syn¬ 
thèse et la libération des hormones ovariennes (les œstro¬ 
gènes et la progestérone]. Chez les hommes, la LH stimule 
la production de ta testostérone par les cellules intersti¬ 
tielles des testicules. 

Avant la puberté, les gonadotrophines seul virtuelle¬ 
ment absentes. Pendant 3n puberté, les eu Utiles gonadotropes 
s'activent et les concentrations de FSH et do I,H com¬ 
mencent à s'élever, ce qui entraîne la maturation des gonades. 
Chez les deux sexes, la libération des gonadotrophines 
par l’adënohvpophyse nsi provoquée par la gonadolihérine 
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La société mû ri-ain^rïcfiiEiH adore 1 r.s 
vainquaisrs si récompense largmiiRnt ses 
meilleurs athlètes, lanl sur E« plan social 
que sur le plan financier. ]] n'est donc 
pas étonnant que certains d'untr-e eux 
n'hésiîent pas à recourir^ toutes les 
méthodes possibles pour améliorer Leurs 
performances,, voire h faire usage de 
stéroïdes anabolisants, bas stéroïdes uan- 
helis-nuts sent des dérivés de 1 h testosté- 
rnne„ l'horinnoé shxl]«IIh mâle, mis an 
point par Undtislrie pharmaceutique; ils 
sont apparus sur le marché dans 1 rs 
armées la^rs pour soigner les victimes 
d’anémie et ri'atrophie musculaire causée 
par certaines maladies ainsi que pour 
prévenir l'atrophie musculaire chez les 
patients immobilisés après une interven¬ 
tion chirurgicale. La testostérone entraîne 
PaugmentBtion do la masse musculaire 
et osseuse. Elle provoque aussi d’autres 
changements physiques qui surviennent 
au cours de la puberté et font, appareil rô¬ 
les caractères sexuels secondaires diafc 
les garçons. Persuadés que des méga¬ 
doses de stéroïdes pouvaient amplifier 
ces caractères chez, l'bmmne adulte, nu 
grand nombre d'aLldùtes et de cnlLuristUü 
se sont tournés vers l’usage des stéroïdes 
au début des aimées lütiü, et cette pra¬ 
tique subsiste de nos jours, Du reste, les 
athlètes en quête de records ne sont pins 
les seuls a consommer des stéroïdes; 
selon les estimations, en offeL, environ 
1 jeune homme sur lt) un a l'ait l'essai. 

Il est difficile d'établir la fréquence 
d'uüllsaliüîi dns slércuduH une bo lisants 
par les atb Ictus, car J lui drogues oïïl clé 
interdites dans la niLijüriLé dus cmupéti¬ 
tions internationales,. et les utllisatHurs 
(ainsi que les médecins presLuip tours et 
les pourvoyeurs de drogues) seul, hiun 
siir, réticents à en paider. Toutefois. El fait 
peu rtc doute que du nombreux cultu¬ 
ristes et athlètes qui participent à des 
compétitions exigeant une grande h»n:ç 
musculaire (comme Je lancer du poids 
ou riu disque et l'haltérophilie] en sont 
de gros consommateurs. Des personno- 
liLés sportives telles que des joueurs île 
football rmt aussi admis qu'elles faisaient 
usage de stéroïdes en guise de cuEnpl Li¬ 
mant il l'entrainement, au régime alimen¬ 


taire et à la préparation psychologique 
pour les matchs. Les athlètes m&oi forment 
plusieurs avantages des st à mît lus anabo¬ 
lisants,. notamment l’accrniïîsernent rie La 
masse musculaire et de la forcé, l'aug¬ 
mentation de la capacité de transport 
d'oxygène due à un nombre accru de glo¬ 
bules rouges et un h luten si fi cation de 
L'agressivité. 

Les culturistes qui l'ont usage l 3« 
stéroïdes associent la plus souvénl des 
doses élevées (jusqu’à 2tJ(] mg par jour] 
à un programme intensif d 'future ica h 
contre résistance. L'orge intermittent 
commença pi lis murs mois avant une 
compétition; les doses orales et intra¬ 
musculaires dfl stéroïdes sont augmen¬ 
tées graduellement h mesure que la 
compêtiti on appn n:h h. 

Mais ces drogues .muit-el Ih.h aussi; 
efficaces qu'on le prétend Des recher¬ 
ches ont signalé ries augmentations rie la 
force isoméïriquo et une augmentation 
de la nui ssl': corporelle chez les usagers 
de stéroïdes. Bien qu'il s'agisse 1 lit des 
effets escomptés par les haltérophiles, il 
n'est pas du tout certain que cala amé¬ 
liore les performances datas d'autres 
sports (comme la coursa) où nna coordi¬ 
nation musculaire précisa et l'andorantie 
sont essentielles. La quasi ion fini encore 
l’objet d'uoe controverse, mais si vous in 
posez aux consommateurs de stéroïdes. 


il est j] le s que probable que leur réponse 
s are Lin oui raton tissant. 

Les prétendus avantages des sté¬ 
roïdes remportent-ils sur les risques 
encourus? Absolument pas, Los méde¬ 
cins affirment que ces drogues peuvent 
avoir do nombreux effets indésirables, 
tels que J a bouffissure du visage (syn¬ 
drome de Cushing dû à la surcharge on 
si émules), l'atrophie des testicules et 
l'infertilité, rks lésions du foie qui 
peuvent causer le cancer ainsi que des 
changements dans la cholestérolémie (ce 
qui peut prédisposer les consommateurs 
de longue durée à La maladie corona¬ 
rienne], Les risques psychologiques liés 
à l'usage du stéroïdes anâluj-listiutü sorti 
également élevés : des études reoiftiLes 
indiquent que le tiers des consomma¬ 
teurs souffrent de troubles mentaux. Gus 
personnes présentent fréquemment dus 
dédoublements tic la personnalité ut dns 
comportements maniaques, cai'uclrïdHùs 
par des sautes d'humeur Lst lJu.h accès dé 
violence, ainsi que des symptômes du 
dépression ci de délire. 

Les raisons qui poussent, certains 
athlètes à faire usage de lus drogues sont 
bien connues. Quelques-uns avouent 
être prêts a tout, sauf au suicide, puur 
gagner. Or, il est bien passible que la 
mort soit le résultat Involontaire du Inuis 
efforts. 


(Gn-Rlf, «gonudotropin-rqleasing hormone») que pro¬ 
duit l'hypothalamus. Les hormones gonadiques, produites 
en réaction aux gonadotrophines, exercent une rôtru- 
itihibEtion hlii- la libération dé 1 l-'SH et de LH. 


Prolactine (PRL) Lu prolactine (PKL) est une hor¬ 
mone protéique dont les 100 acides, aminés présentent, 
sur une certaine séquence, dus similitudes avec l'hor¬ 
mone de croissance. Elaborée par les cellules lautntraptîs, 
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alla stimule les ovaires île certains animaux, ut des cher¬ 
cheurs la considèrent comme une gonadotrophine. Toute¬ 
fois, son principal effet chez l'humain est la stimulation 
de la lactation (la fabrication du iaît par les glandes mam¬ 
maires] [pro = en faveur du ; iactus = lait). Comme celle du 
lu GH, la libération du la prolactine est régie par dus hor¬ 
mones hypothalamiques de libération et d'inhibition. Le 
1 J RF («prolactiii-releasing factor») provoque la synthèse 
ut la libération de la prolactine ; sa composition chimique 
exacte est inconnue, mais un pense qu’il s'agît do la séro¬ 
tonine, Pur contre, la dopamine inhibe lu sécrétion de 
prolactine: lorsqu'elle joue eu râle, ullu est appelée PJJ 1 ’ 
(« prolaetin-miiibitîng factor»). L'influence du Pii 1 ' prédo¬ 
mine chez lus hommes, mais le taux de prolactine fluctue 
en fonction du taux sanguin d'œstrogènes chez les femmes. 
L' élévation transitoire du taux de PRL avant les règles 
I lorsque le taux d’cesîrogènes dans ie sang est bas) est Ullü 
des causes du gonflement et [le la sensibilité dos soins que 
certaines femmes éprouvent alors, cependant, le séjour 
de la PRL dans le sang est trop bref pour déclencher lu lac¬ 
tation.. Un revanche, chez les femmes enceintes, l'action 
du la PRL est bloquée par lu fort taux d'oestrogènes en cir- 
cutalion H , à la fin de lu grossesse, le taux de PRL s’élève 
énormément [après que lu taux d'oestrogènes a subi une 
chute brusque) et il provoque cette fois Ea lactation. Après 
faccouchôment, la succion stimula lu libération du PRF et 


2 * 


prolonge la lactation. 

L’hypersécrétion du prolactine est plus répandue 
que son hypersécrétion (qui tfesi problématique 
que pour lies femmes qui désirent allaiter). En fait, 
l'hyperprolactinémie est la plus fréquente dus anomalies 
causées par lus tumeurs de l’adénohypophyse, mais elle 
t:_si le plus souvent causée par l'effet de médicaments sur 
l'hypothalamus. Les signes cliniques du trouble sont la 


galactorrhée, l’aménorrhée et l'infertilité chez les femmes, 
et l'impuissance et la gynécomastie chez les hommes. ■ 


Neurohypophyse et hormones 
hypothalamiques 

La neurohypophyse, composée principalement de pituilo- 
cytos (des gliocytes possédant des prolongements qui 
enveloppent des axones amyélinisés], n’est pas une 
glande endocrine à proprement parler. Los corpuscules 
nerveux terminaux emmagasinent dans des granules 
l'ocytocine et l'bormoüG antidiurétique [ADH) synthétisées 
et libérées par les neuronos hypothalamiques des noyaux 
supraoptiques et des noyaux paraven(riciliaires respecti¬ 
vement- Os hormones, transportées jusqu'à la neuruhypo- 
physc grâce aux microtubules des 100 OU b axones du 
tracLus hypothalamo-hypophysaire, sont sécrétées «sur 
demande» lorsque les corpuscules nerveux terminaux 
sont stimulés par des influx nerveux. 

L'ADH et l'ocytocine ne diffèrent que par deux des natif 
acides aminés dont odes sont composées. Pourtant, elles 
uni sur leurs organes cibles des effets physiologiques fort 
dissemblables. L'ADH influa sur l'équilibre hydrique, tau¬ 
dis que l'ocytocine stimule la contraction du muscle lisse 
do l'utérus et celle des cellules myoepitheliales des glan¬ 
des mammaires (voir le tableau 17-1). Ces deux hormones 
agissent par l'intermédiaire d'un second messager, le PIP, 


Ocytocine L'ocytocine est un puissant stimulant dos 
contractions utérines; elle est libérée en grande quantité 
pendent l’accouchement [Ôfcus = rapide; tokos = accou¬ 
chement} et la lactation. Dans l’utérus, lu nombre de 
récepteurs de l'ocytocine (situés sur ta membrane plas¬ 
mique des myocytes] augmente considérablement à la fin 
de ta grossesse, et le muscle lisse devient alors de plus en 
plus sensible aux effets stimulants de l'ocytocine. Le dila¬ 
tation de l'utérus ot du rnl observée à rapproche de l’ac¬ 
couchement provoque Renvoi d'influx nerveux à l'hypo¬ 
thalamus, Celui-ci réagit en synthétisant l'ocytocine et on 
stimulant sa libération par la neurohypophyse. A mesure 
que la concentration sanguine d'ocytocine augmente, lus 
contractions utérines, s'intensifient ot provoquent l’expul¬ 
sion du fœtus. 

L'ocytocine stimule aussi l'éjection du lait (le réflexe 
de déclenchement do la sécrétion lactée) chez les femmes 
dont les soins produisent du lait en réaction h le prolac¬ 
tine. La succion cause la libération réflexe de l'ocytocine, 
laquelle atteint les cellules mvoépithéliales spécialisées 
entourant les glandes mammaires. Clés cellules se contrac¬ 
tent et éjectent le lait dans la bouche de l'enfant, Ces deux 
mécanismes constituent une rétraactivatinn, et nous y 
reviendrons plus en détail au chapitre 2EL 

On emploie des médicaments ocytociques naturels et 
synthétiques (Syutocinon et autres] puur provoquer le tra¬ 
vail ou l'accélérer. Plus rarement, on administre des ocy¬ 
tociques pour combattre les hémorragies de la délivrance 
(ces médicaments entraînent la constrictEon des vaisseaux 
sanguins rompus au niveau de l'endomètre) et pour sti¬ 
muler lu sécrétion lactée. 

Le rôle de l'ocytocine chez les hommes et chez les 
femmes qui ne sont pas enceintes et qui n’allaitent pas est 
resté obscur jusqu'à tout récemment. Mais des études 
viennent de révéler que ce puissant peptide joue un rôle 
dans t'excitation sexuelle et dans l'orgasme, au moment 
uü les hormones sexuelles ont déjà préparé l'organisme à 
la reproduction. L’ocytocine serait donc à l’origine do la 
sensation de satisfaction ou de satiété éprouvée après une 
relation sexuelle. On pense qu’elle favorise aussi le com¬ 
portement affectueux dans les Interactions non sexuelles 
et qu'elle constitue en quelque sorte une « hormone de la 
tendresse ». 

Hormone antidiurétique (ADH) La diurèse étant 
[fi production d’urine, un antidiurétique est une substance 
chimique qui inhibe ou empêche la formation d'urine. 
L'hormone jnilidàurétîque (ADH, «antidiurctic hormone ») 
prévient les fluctuations excessives du bilan hydrique et, 
per conséquent, la déshydratation eu la surhydotation. 
Dus neurones hypothalamiques hautement spécialisés, 
appelés Gsmorécepieurs, détectent constamment la con¬ 
centration dé solutés [et donc la concentration de l'eau] 
dans le sang. Lorsque les solutés deviennent lmp concentrés 
(à cause de la diaphorcsc ou d'un apport hydrique insuf¬ 
fisant), Les osmnréccpteurs émettent dns influx excitateurs 
en direction des neurones hypothalamiques du noyau supra- 
optique qui synthétisen ( et libèrent F ADH., Cette hormone, 
libérée dans le sang par la neurohypophyse, su lie aux 
cellules des tubules rénaux. Ceux-ci réagissent en réabsor¬ 
bant un surcroît d'eau do F urine en formation et en la 
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renvoyant dans la circulation sanguine. Ainsi, la produc¬ 
tion d'urine diminué al la volume sanguin augmente. A 
l'opposé, lorsque la concentration des solutés diminue, 
las üsmurécepteurs cessent d'émettre des influx nerveux 
ut mettent ainsi fin à la libération d’ADH. La douleur, 
l’hypotension artorinlln et certaines substances (tels la 
nicotine, la morphine et les barbituriques) déclenchent 
aussi la libération (TAD H, 


S 


L'ingestion d'alcool inhibe la sécrétion d'ADH et pro¬ 
voque une abondante diurèse, La xérostomie et la soif 
intense du a lendemain» sunl dues à l'effet déshydratant 
de i’alcuü]. Comme vous pouviez vous y attendre, l'ingestion 
do quantités excessives d’eau inhibe aussi la libération 
d'AUH. Certains médicaments, appelés diurétiques, s'op¬ 
posent aux effets de l’ADM eL accroissent la diurèse, Ces 
médicaments servent à traiter certains cas d'hypertension 
artérielle ainsi que l'œdème (la rétention d’eau dans les 
tissus] caractéristique de l'insuffisance cardiaque. 

Lorsque sa concentration sanguine est élevée, i'ADH 
cause u]]e vasoconstriction, eu particulier celle des vais¬ 
seaux sanguins des viscères. Dans certaines conditions, 
lors d'une hémorragie notamment, I’ADH est libérée en 
quantités exceptionnellement grandes. Ce phénomène 
entraîne une élévation de la pression artérielle systé¬ 
mique, C'est la raison pour laquelle i'ADH est aussi appe¬ 
lée vasopressine. 

Le seul trouble important causé par l'iiypusécré¬ 
tion d'ADH est le diabète insipide , un syndrome 
caractérisé per l'excrétion de grandes quantités 
d'urine diluée (polyurie Supérieure à 4 litres par jour) et 
par une soif intense, Jadis, Les médecins goûtaient à 
l'urine pour déterminer lu cause de la polyurie. Ils quali¬ 
fièrent cotte forme de diabète d’« insipide » pour la distin¬ 
guer du diabète sucré, dans lequel l'insuffisance d'insuline 
cause la glycosurie par augmentation de la glycémie. 

Le diabète insipide peut être causé par un trauma¬ 
tisme de l’hypothalamus ou de la neurohypophyse, comme 
peut en provoquer un coup à la fête, ou par des lésions 
d’origine inlerne, Quelle que soit la structure touchée 
[1 .‘hypothalamus ou la neurohypuphyse}, il va insuffisance 
d’ADH. Lu trouble, bien qu’incommodant, est sans gravité 
si le centre de la soif fnnciinnne norme!amont et si la per¬ 
sonne atteinte boit suffisamment pour prévenir la déshy¬ 
dratation, Toutefois, le diabète insipide peut constituer 
un danger mortel pour une personne inconsciente oll 
comateuse; c’est pourquoi il faut surveiller de près les 
vicLiiiies de traumatismes crâniens. 

L’hypersécrétion d'hormone antidiurétique s’observe 
chez les enfants atteints de méningite, petit suivre une inter¬ 
vention de neurochirurgie ou un traumatisme crânien (lésion 
de l’hypothalamus] ou peut constituer une conséquence 
de la sécrétion ectopique d'ADH par des cellules cancé¬ 
reuses (particulièrement des cellules engendrées, par le 
cancer du poumon] fie trouble peut aussi faire suit R a une 
anesthésie générale ou à l'administration de certains médi¬ 
camente (comme En moparidîne), Il provoque Je syndrome 
de sécrétion inappropriée d'ADH, qui se caractérise par 
une rétention d’eau, une céphalée et une désorientation 
dues à l'œdème cérébral, un accroissement pondéral et 
une hypo-osmolarité sanguine. Le traitement du syn¬ 
drome rie sécrétion inappropriée d’ADH nécessite une 
limitation de la consommation de l iquides et de fréquentes 
mesures de la coucou Uni ion sanguine de sodium, i 


Glande thyroïde 

Situation et structure 

Urgent] en forme de papillon, la glande thyroïde est située 
dans la partie antérieuru du cou; elle repose sur la tra¬ 
chée, juste au-dessous du larynx (figure 17,6a}, Ses deux 
lobes latéraux sont reliés par une massa de tissu, l'isthme. 
La thyroïde est la pins grande des glandes purement 
endocrines et son irrigation (fournie par les urtères thyroï¬ 
diennes supérieure et infêrieuiv) est extrêmement abon¬ 
dante, ce qui complique énormément les interventions 
chirurgicales qui la louchent. 

L’intérieur de 3a glande thyroïde est constitué de 
structures sphériques creuses appelées follicules (figure 
17.6b]. Les parois lias follicules sont formées principale¬ 
ment île cellules épithéliales cuboïdes on squameuses 
nommées cellules jûîhcüiüïres, qui produisent la thyro¬ 
globuline, une glycoprotéine, La cavité centrale des fol¬ 
licules est remplie d'un colloïde ambré composé do 
molécules de thyroglobuline auxquelles s'attachent des 
atomes d’Ëodü, Deux hormones appelées, honnonps thy¬ 
roïdiennes sont dérivées de cette substance. Les follicules 
sont séparés les uns des autres par du tissu conjonctif 
contenant les ceiiules parafoiiiculaïres, qui élaborent une 
hormone nommée calciînnine [dont la composition et 
l'action sont entièrement différentes de celles des hormo¬ 
nes thyroïdiennes ; voir p. GÛ£l}. 

Hormones thyroïdiennes (TH) 

Las Imrinnues thyroïdiennes (TH, «tthyroid hormone»), 
que beaucoup considèrent comme les principales hor¬ 
mones métaboliques, contiennent toutes deux de l’iode. Il 
s’agit de la thyroxine, ou T 4 (létraiodothyronine], eL de la 
triiodothyronine, ou T g . Ln thyroxine est sccrotcc par les 
follicules thyroïdiens, tandis que la majeure partie fie la 
ü'iiodothyi'oniüfi est formée dans les tissus cibles à partir du 
la thyroxine. Étant composées de deux tyrosines [des acides 
aminés), ces hormones sont fort semblables; niais alors 
que la thyroxine possède quatre atomes d'iode, la triiodo¬ 
thyronine n’en a que trois (d'où les abréviation h Tj, at TJ. 

A l’oxcepLiun de certains organes adultes (l'encé¬ 
phale, la rate, les testicules, l’utérus et la glande thyroïde 
et le-môme), les hormones thyroïdiennes agissent sur les 
cellules du presque tous les tissus. Lu règle générale, elles 
stimulent les enzymes effectuant l’oxydation du glucose. 
Par voie de conséquence, elles Accélèrent le métabolisme 
basal et augmentent la consommation d"oxygéna ainsi 
que la production de chaleur; elles ont donc un efTet calo- 
rigèiio, De plus, les hormones thyroïdiennes provoquent 
une augmentation du nombre do récepteurs adréner¬ 
giques dans les vaisseaux sanguins et jouent de ee fait un 
rôle important dans la stabilisation de la pression arté¬ 
rielle. Par ailleurs, les hormones thyroïdiennes influent 
sur la croissance et le développement des tissus; elles 
sont essentielles su développement du système osseux et 
du système nerveux ai]]si qu'aux fonctions de reproduc¬ 
tion, Le tableau 17-2, à la page 606, présente Lin résumé 
des nombreux effets dns hormones thyroïdiennes. 

Transport et régulation La majeure parLie dus hor¬ 
mones thyroïdiennes libérées se lie immédiatement aux 
protéines plasma tiquas, dont la plus importante est la 
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FIGURE 17,8 

Anatomie macroscopique et microscopique de la glandé thyroïde, 

(a) Situation ec irrigation de la lace antérieure de il glande thyroïde. 

(b) Microphotographie de la glande thyroïde {ISO x). 


T8G («Ihyroxine-biiiding globulin », c'est-à-dire la globu¬ 
line liant ia thyroxine), produite par te fuie. La thyroxine 
et ta triiodothyronine se lient aux récepteurs membra¬ 
naires des cellules cibles; 3a seconde est environ 10 ibis 
plus active que Sa première et se lie aussi beaucoup plus 
facilement {son qfliniléest liés grande!, La plupart des tis¬ 
sus périphériques suite dotés des enzymes nécessaires à la 
conversion de la thyroxine un triiodothyronine, selon un 
processus qui passa par la séparation enzymatique d'un 
atome d'indu. Lus modes d’action des hormones thyroï¬ 
diennes sont probablement nombreux et se féal isenl on 
fonction dûs récepteurs dus ce Unies cibles. Certaines 
recherches tendent à prouver que les récepteurs cellu¬ 
laires et {'AMP cyclique participent aux réactions de 
certaines cellules cibles aux hormones thyroïdiennes. 
Chose certaine,, la triiodothyronine, comme les hormones 
stéroïdes, pénétra dans la cellule cible et se fixa h dus 
récepteurs situés dans te noyau, déclenchant ainsi lia 
transcription de I * A UN, 

La diminution du taux sanguin du thyroxine pro¬ 
voque la libération de ihyïêüliopiünrj {T.SH} per i'adénü- 
hypoph_v.su et, en bout do ligne, la libération du thyroxine. 
En revanche, l'augmentation du taux sanguin de thy¬ 
roxine exerce une rétro-inhibition sur l'axe hypothala- 
nius-adénohypophyse. interrompant le stimulus déclen¬ 
cheur do te libération de TSH. L'aeuro Essen unit des besoins 
énergétiques, causé notamment par la gros susse ut io Iroid 
prolongé, stimule lu sécrétion du thyivolîbvrinn {TRH. 


«thyrotropin-releasiiig hormone») par l'hypothalamus, 
laquelle entraîne te libération de TSH; dans do telles 
conditions, lu TR.H surmonté la rétro-inhibition, La thy¬ 
roïde libérant une quantité accrue d'hormones thyroï¬ 
diennes, te métabolisme s'accélère et la production du 
chaleur augmente. Parmi tes facteurs qui inhibent la 
libération de TSH, un trouve te somatostatine, l'élévation 
des taux do glucocorticoïdes ut d'hormones sexuelles 
(œstrogènes ou testostérone] ainsi qu’un taux sanguin 


2 K 


d’iode excessivement élevé. 

Tant l'hyperfonciionnement que l 1 hypofonction¬ 
nement de J a glande thyroïde peuvent causer du 
graves troubles métaboliques {voir lu tableau 
I 7,2}. Les hypothyroïdies peuvent résulter d'une anomteiu 
de la glande thyroïde ou être secondaires à une déficience 
eu TSH ou en TRH. tilles surviennent aussi à ta suite du 


l'ablation chirurgicale de la glande thyroïde {thyroïdecto¬ 
mie] ou d'une carence a Uni ente ire en iode. 

Chez l'adulte, la syndrome hypulhyroïdien complut 
□si appelé niyxœtlèuiEî (muxu - mucus; oidéma = gon¬ 
flement), Il se ii ia ni teste par un matahcil terne basal lent, 
des sensations du (rukl, la constipation l'assèchement al 
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TABLEAU 17.2 

W/m 

Principaux effets des hormones thyroïdiennes (T^ et T 3 ) 

Processus ou système Effets physiologiques 

touché normaux Effets de Thyposécrëtron Effets de Phypersécrétion 


Métabolisme basal^égula- 
tion de la température 


Métabolisme des glucides, 
des lipides et des protéines 


Système nerveux 


Système cardiovisculaire 

Système musculaire 
Système osseux 


Stimulent la consommation 
d'oxygène et accélérant la 
métabolisme basal; augmentant 
la production de chaleur; faci¬ 
litent les effets du système 
nerveux sympathique 


Favorisent le catabolisme du 
glucose; mobilisent les lipides; 
essentielles à la production 
d’anergie pour la synthèse des 
protéines; facilitent la synthèse 
hépatique de cholestérol 

Favorisent le dcvoloppement 
du système nerveux chez le 
fœtus et le nourrisson; néte-s- 
saii es au fonctionnement du 
système nerveux chez l'adulte 


Favorisent le fonctionnement 
normal du cœur 


Favorisent le développement et 
le fonction nam ent des muscles 

Favorisent la croissance et la 
maturation du squelette 


Système digestif 


Système génital 


Système téguments ire 


Favorisent la motilité et le tonus 
gastro-intesti naux ; acc roi ssent 
là sécrétion de sucs digestifs 

Permettent le fonctionnement 
nûrEtial des organes génitaux et 
stimulent Ea lactation chez la 
femme 

Favorisent F hydratation de la 
peau et stimulent son activité 
sécrétrice 


Diminution du métabolisme 
basal; diminution de la cempc ra¬ 
ture corporelle; intolérance au 
froid i perte d'appétit; gain pon¬ 
déral; diminution de la. sensibilité 
aux cacécholamines 


Diminution du métabolisme du 
glucose; augmentation des taux 
sanguins do cholestérol et de tri¬ 
glycérides; diminution de la syn¬ 
thèse des protéines; oedème 

Chez l'enfant, ralentissement ou 
déficience du développement 
cérébral, arriération mentale; 
chez fad Lilte, diminution des apti¬ 
tudes mentales, dépression, pares¬ 
thésies, troubles de la mémoire, 
diminution des réflexes 

Diminution de l'efficacité de l'ac¬ 
tion de pompagE du cccur; dimi¬ 
nution de la fréquence Cardiaque 
et de la pression artérielle 

Hypotonie; crampes musculaires: 
myalgic 

Chez l'enfant, retard de la crois¬ 
sance, arrêt de la croissance 
squelettique, proportions inadé¬ 
quates du squelette; chez 
l'adulte, douleurs articulaires 

Diminution de la motilité, de 
l'activité sécrétrice et du tonus 
gastro-intestinaux ; constipation 

Diminution de fa fonction ova¬ 
rienne; stérilité; diminution de la 
lactation 

Peau pâle, épaisse et sèche; 
œdème facial ; cheveux rudes et 
épais 


Augmentation du métabolisme 
basal; augmentation de là tempé¬ 
rature corporelle; Intolérance à 
la chaleur; augmentation de 
l’appétit; perte pondérale; aug¬ 
mentation de la sensibilité aux 
catécholamines pouvant causer 
l'hypertension artérielle 

Augmentation du catabolisme 
du glucose, des protéines et des 
lipides; perte pondérale; diminu¬ 
tion de la masse musculaire 


Irritabilité, agitation, insomnie, 
enophtalmie, changements de la 
personnalité 


Augmentation de la fréquence 
cardiaque et palpitations; hyper¬ 
tension artérielle; si prolongée, 
cause l'insuffisance cardiaque 

Atrophie et faiblesse musculaires 


Chez l’enfant, croissance squelet¬ 
tique excessive ou début, suivie 
par la soudure précoce des carti¬ 
lages épiphysaires et l'atteinte 
d'une faible taille; chez l'adulte, 
déminéralisation squelettique 

Motilité gastro-intestinale exces¬ 
sive; diarrhée; perte d’appétit 

Chez la femme, diminution de la 
fonction ovarienne; chez 
l'homme, impuissance 

Peau rouge, mince et humide; 
cheveux fins et doux; ongles 
mous et minces 


l'épaississement cutanés, ia bouffissure des yeux, l'œdème, 
3a léthargie et lu diminution de# aptitudes mentales [mais 
non l'arriération]. Si le rnyxnïdnmc est causé par une 
carence en iode, la glande thyroïde s'hypertrophie, ce qui 
produit ln goitre endémique cm myxtndimiatoux. Lus cel¬ 
lules folliculaires élaborent la thyroglobuline du colloïde, 
niais elles ne peuvent l'ioder ni produire des hormones 
actives. L'hypophyse sécrète plus de TSH afin de stimuler 
la production d'hormones thyroïdiennes, ruais cela ne 
parvient qu'à causer une accumulation de colloïde imitï- 
Uaahk dans les Follicules. Laissées sans traitement, les 


cellules thyroïdiennes finissent par s'épuiser et la glande 
s'atrophie. Avant la mise eu marché do sol iode, le goitre 
était très répandu dans certaines régions eontrnl.es des 
États-Unis, En effet, le sol y est pauvre en iode et les habi¬ 
tants no pouvaient pas se procurer d'aliments riches on 
iode comme des fruits do mer. Suivant la cause, on peut 
traiter le myxojd&me au moyeu rie suppléments iodés ou 
d'une hormonothérapie do substitution. 

Chez l’enfant, l'hypothyroïdie grave est appelée créti¬ 
nisme, Ce trouble se manifeste par une petite taille et dos 
proportions corporelles anormales, une langue et un cou 
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FIGURE 17.9 

Biosynthèse des hormones thyroï¬ 
diennes, Étapes menant à la synthèse Ce 
la thyroxine (T 4 ) et de la triiodothyronine 
(T]), La liaison de la TSH aux récepteurs 


des cellules folliculaires (non représentée} 
stimule ta synthèse du colloïde, les étapes 
illustrées ci-dessus et la libération Ce thy¬ 
roxine et de triiodothyronine, Ces événe¬ 
ments sont décrits au long dans le texte. 


i'Notei seules les tyrosines iodées du col¬ 
loïde sont indiquées. Le reste du collo'idu 
est représenté en jaune.) 


épais ainsi qu’une arriération mont ale, Le crétinisme peut 
résulter d'anomalies génétiques de le glande thyroïde fea- 
t.n]« dü. encore de fan te tir s maternels, lelle une nuxen.ee ali¬ 
mentaire en iodn. On pont prévenir le crotmisme par mie 
liormonülliéraple thyroïdienne de substitution mais, une 
fois apparues, les anomalies du développement et l’arrié¬ 
ration mentale sont irréversibles. 

Le trouble hyperthyroïdie* le plus répandu [et le 
plus déroulant) est la maladie de Graves, ou maladie de 
Rasedow. Comme Se sérum de nombreuses personnes 
atteintes contient des autoanticorps appelés TS1 (« thvroid- 
slimulatiiig immunoglobuline vL on considère af.tuelle- 
[nont que cette maladie est auto-ïmmiino, Lanticorps tepro- 
duit les effets de la TSH: il stimule les récepteurs 
membranaires de cette hormone (situés sur les cellules 
folliculaires) et entraîne ainsi la synthèse et La sécrétion 
de T* el do T 4 . Il on résulte une hypersécrétion des hor¬ 
mones thyroïdiennes mais cela no cause pas 1 inhibition 
de la production des anticorps (il n r y a pas de mécanisme 
de rétro-inhibition qui fonctionne ici b La thyroïde est 
donc hyperactive dn façon continuelle, et ce malgré un 
faible taux de TSH. La maladie do Graves so manifeste le 
plus souvent par une accélération du métabolisme basal, 
la dkpbprèse, des pulsations cardiaques rapides et irrégu¬ 


lières, une augmentation de la nervosité et une perte pon¬ 
dérale (en dépit d’un apport alimentaire adéquat). Une 
(ixo ph fff Jm ï e, ou saillie anormale des bu IL ns de 1 cc-ïL peu! 
survenir si le tissu situé à Lanière des yeux devient œdé¬ 
mateux puis fibreux. Le traitement consiste on l'ablation 
chirurgicale do la glande thyroïde ou en l'administration 
d’inderad inactif ( 13l I). qui se ûxe dans la glande thyroïde 
et détruit sélectivement les cellules les plus actives, ■ 

Synthèse La synthèse des hormones thyroïdiennes 
repose sur six processus interdépendants qui débutent 
lorsque la thyréotrophine (TSH) sécrétée par l adénu- 
hypophyse se lie au& récepteurs des cellules Folliculaires. 
La numérotation des paragraphes suivants correspond a 
celle des étapes représentées dans la figure 17.A- 

1, Formation et sfockoge de lit thyTo^lohuline, La thyro¬ 
globuline nsi synthétisée dans les ribosomes, puis 
transportée dans le complexe golgien, ou elle se lie à 
des résidus de sucre et s'entassa dans dns vésicules 
de sécrétion. Celles-ci su déplacent vers le sommet 
des cellules Folliculaires et déchargent leur contenu 
dans la lumière du follicule, puis la thyroglobuline 
s'intégre au colloïde. 
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Captage et oxvdntion de l'indu re et transformation en 
iode, Pour que soient produites tas hormones thyroï¬ 
diennes, les cellules folliculaires doivent prélever 
des indurés (des allions H’ErnHn) du sang. Le captage 
ries indurés repose sur un transport actif. car leur 
uonx unira Lion in trace), hilaire est plus do 30 fois supé¬ 
rieure a celle du sang. Une fois à l’intérieur dns ncl 
kilos, les iodurcs [1 \ sont oxydés [par retrait d'élec¬ 
trons) et convertis en iode [I 2 ]. 

Iodation. Une fois formé, l’iodo se lie ù le tyrosine de 
ta thyroglobuline. Cette réaction ri'iodation se pro¬ 
duit é la jonction de la cellule folliculaire apicale et 
du colloïde et elle repose Sur 1'aotinn rie pnroxyctases 
fries enzymes faisant partie ries proteines intégrées rie 
ta membrane}. 

Union de ki T ; , et de la T ?. La liaison d'un iode à une 
tyrosine produit la monoiodotyrosine (MIT ou TJ. 
tandis que la liaison de deux iodes produit Fa rtiiorln- 
tyroaine (DITou T 2 ). Des enzymes du colloïde unissent 
cos molécules. Doux molécules de diiodotyrosine 
forment ta thyroxine, et l'union d'une molécule de 
monoiodotyrosino ol d'une molécule de diiodotyrosine 
forme la triiodothyronine (TV)- A ce stade, cependant, 
les hormones sont encore liées à ta thyroglobuline. 
Endocytose du colloïde, Pour que les hormones 
soient sécrétées, il tant que les cellules folliculaires 
absorbent la thyroglobuline iodée par endocytose 
(phagocytose nt pinocytose] et que 1ns vésicules qui 
en résultent s tas s noient à ries lysosomes. 

Séparation ries hormones. À l'intérieur ries lysosomes, 
dns enzymes lys ns curiales séparent les hormones rtu 
colloïde. Les hormones diffusent ensuite des cellules 
folliculaires jusque dans la circulation sanguine. La 
principale hormone sécrétée est ta thyroxine. Une 
partie de lu thyroxine est convertie en triiodothy¬ 
ronine avant que survienne ta sécrétion, mais ta 
majeure partie do ta triiodothyronine est produite 
dans Les tissus périphériques. 
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Il faut se rappeler que le réaction initiale a ta liaison de la 
thyréotrophinn (TSH) est lu sécrétion dns hormones thy r - 
rûïdiennea. Lu synthèse de colloïde reprend ensuite pour 
« faire ta plein» de ta lumière des follicules. En règle 
générale, ta taux de TSH est faible pendant le jour, culmine 
juste avant l'endormissement et reste élevé pendant ln nuit. 

Lh thyroïde est ta seule des glandes endocrines à 
emmagasiner s os hormones a l'extérieur de ses cellules et 
on grande quantité. Dans une glande thyroïde saine, le 
volume de colloïde emmagasiné est relativement con¬ 
stant, et il suffit à produire des quantités normales d'hor¬ 
mones pendant une période de plusieurs mois. 

Calcitonine 

1 a calcitonine est une hormone polypeptidique produite 
par tes cellules pnrnfolliculaires, ou cellules T, rie la 
glande thyroïde. Son affût le plus important nst ri'abaisser 
le taux sanguin de calcium, La calcitonine est donc un 
antagoniste direct rie ta pa rat hormone élaborée par les 
glandes parathyroïdes. La caloilonirm agit sur ln sque¬ 
lette: d'une part, elle inhibe l'activité des ostéoclastes et, 
par conséquent, ta résorption osseuse et la libération do 


FIGURÉ 17.10 

Glandes parathyroïdes, (a) Situation des glandes parathyroïdes 
sur la face postérieure de la glande thyroïde. Dans b réalité, les 
glandes parathyroïdes peuvent être encor* moins visibles qu’elles 
ne le sont dans la figure, (b) Microphotographie d’une section 
d'une glande parathyroïde (783 x). 

calcium ionique de ta matrice osseuse ; d'autre part, ollo 
stimule! le captage rtu calcium nt .son incorporation à la 
matrice osseuse. 

Un taux sanguin excessif de calcium ionique (de 20% 
supérieur à ta normale environ) constitue un stimulus 
humoral pour ta libération rie calcitonine; inversement, 
un taux sanguin insuffisant inhibe l'activité sécrétrice des 
cellules para fol lieu la îres. La régulation qu’exerce ta calci¬ 
tonine sur ln taux sanguin rie calcium est do cnnrte durée 
mais extrêmement rapide. 

La calcitonine nu semble revêtir une certaine impor¬ 
tance que pendant ltan fanes, période au cours de laquelle 
ta messe, la taille et la forme ries ns changent de façon 
spectaculaire. Chez l'adulte, ta calcitonine ne constitue 
tout au plue qu'un faible agent hypocalccmiquo- 
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Glandes parathyroïdes 

Les petites "landes parathyroïdes, de couleur jaune brun, 

>'incrustent sur la face postérieure de Sa glande thyroïde, 
■rio elles sunl A peine visibles (figure 17/1 (ta). Leur nombre 
est variable et, s’il est habituellement do quatre, il peut 
.ilteindre huit. Chez certains sujets, on pont on trouver 
ailleurs que sur la thyroïde, fit même dans le thorax. Les 
■ ellules glandulaires des glandes j >a r a thyroïdes sont dis¬ 
posées en d'épais cordons ramifiés contenant des cellules 
-ixyphïÎPS disséminées et un grand nombre de cellules 
principales, plus petites (figure 17,10b)- Les cellules princi¬ 
pales sécrètent la parathomione, La fonction tics col Iules 
ixy pli îles est obscure. 

La découverte des glandes parathyroïdes a etc le fruit 
ai hasard. Autrefois, les chirurgiens constataient, déroutes, 

: ne la majorité des patients se rétablissaient parfaitement 
iprés l'ablation partielle [voire totale) do la glande thyroïde, 
tandis que d’autres présentaient dns spasmes mu seul aires 
incoercibles, souffraient de douleurs intenses et; glissaient 
rapidement vers la mort Ce n'est qu’après de nombreux 
iécès qu’un décala l'existence des glandes parathyroïdes 
ot de leurs hormones, fort différentes des hormones thyroï¬ 
diennes. 


La paralhormoue [PTH. «parathyroid hormone»), ou 
hormone para thyroïdien ne, est l'hormone protéique pro¬ 
duite par les glandes parathyroïdes) elle préside au main¬ 
tien de l'équilibre calcique dans le sang et a un effet anta¬ 
goniste à celui de la calcitonine. La diminution du taux 
sanguin dtî calcium, provoque sa libération, cl l'hypercal- 
éiuir. l’inhibe. La PTH élève le taux sanguin de calcium 
enique en stimulant trois organes cibles; Le squelette 
dont In matrice osseuse contiont des quantités considérables 
le sel de calcium), les rebis et l'intestin (figure 17-11)- 
Trois événements suivent la libération de la paratlior- 
mone; (1] les ostéoclastes (les cellules effectuant la 
résorption osseuse] digèrent une partie de La matrice osseuse 
-■ l libèrent du calcium ionique et des phosphates dans le 
xang; (2] les cellules des tabules rénaux réabsorbent plus 
d’ions calcium (et retiennent moins de phosphates] ; (:i) les 
cellules de la muqueuse intestinale absorbent plus du cal- 
dum. Uabsorption intestinale du calcium est facilitée 
ndirectement par l’action de k parathormone sur l'acti¬ 
vation do la vitamine D, En effet, oette vitamine néces¬ 


saire à l’absorption du calcium alimentaire est ingérée ou 
produite par la peau sous une forme relativement inae- 
;ivc. Four que la vitamine H exerce ses effets physiolo¬ 
giques, les reins doivent d'abord la convertir en sa forme 
active, le tâlcilriol [1,25-dihydroxychDlécalrïférolJ, une 
transformation que stimule la pa rat hormone. 

Comme l'équilibre des ions calcium plasmatiques est 
essentiel b de très nombreuses fonctions, y compris la 
transmission des influx nerveux, !os contractions muscu¬ 
laires et la coagulation du sang, la régulation du taux de 
calcium ionique revêt une importance capitale. 

L7r yperparathyraïdie est rare et résulte générale- 
ment d'une tumeur d'une glande parathyroïde. 
Comme elle entraîne le lessivage du calcium 
osseux, le substitution de tissu conjonctif aux sels miné¬ 
raux cause le ramollissement et lu déformation des os. 
Dans r ostéite fibre-kystique, une forme grava de ce 
trouble, les os présentent un aspect criblé b La radiographie 
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FIGURE [7.1 t 

Résumé des effets de la parathormonc sur les os, les reins 
et Hntestirt. (Nouez que l'eFfec de La parathorrtiûne sur lïnce&tin 
s'exerce par llncermédiaire de la forme active delà vitamine D.) 


et ils ont tendance b sc fracturer spontanément. L'élévation 
du taux sanguin de calcium [l’hypercalcémie) a de nom¬ 
breuses conséquences, dont les doux plus notables sont 
[ 1 ] k réduction de l’activité nerveuse, qui sa traduit par 
des réflexes anormaux et une faiblesse des muscles sque¬ 
lettiques, et [2) la formation de calculs rénaux résultant de 
k précipitation dans les tabules des sels calciques en 
excès. En outre, des dépôts de calcium peuvent se former 
dans les tissus mous et entraver le fonctionnement des 
organes vitaux. 

L’hypopara thyroïdie, k déficience on p a rat hormone, 
ost le plus souvent secondaire aux lésions des glandes 
p ara thyroïdes ou A leur ablation lors d’une thyroïdec¬ 
tomie, L'hypocalcémie qu’elle provoque accroît l'excita¬ 
bilité des neurones et explique les symptômes classiques 
de k tétanie, soit la paresthésie, les spasmes musculaires 
et les convulsions. Laissé sans traitement, le troubla 
cause des spasmes du larynx, la paralysie respiratoire et 
La mort. ■ 
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Supposez que votre processeur p/ace sur b ptotine du microscope un èchan- 
O ifflon de tissu de cortex surrënai! et vous demande d'en identifier /es certes à 
J'Improviste. Quelles caractéristiques de Ja disposition des cef/uJes du cortex 



surrénal devriez-vous vous remémorer ? 


Capsule 


glwnérulée 


Cenex surrènai 


— Zone — 
É£sciculé= 


Msdülla- 
suf rénale 


- Zona - 
réticulée 


Métfulla 

surrénale 


b) 


(b) 


FIGURE I 7 J 2 

Structure micrtïscopiçiuÉ de la glande surrénale- (a.} Schéms. (b) 
Microphotographie de la zone glomèruÈée. de la zone lasciculée et de la zone réticulée 
du cortex surréita! (50 x). (On aperçoit aussi une pai rie de la médulla -rurrénale.) 


Glandes surrénales 

Lus doux glandes surrénales sont des organes on forme dn 
pyramides perchés au-dessus dos reins (d nù. leur nnm) eL 
enveloppés d'une capsule fibreuse et d'une couche de 

graisse (vuir la figure 1 7.1). 

Chaque glande surrénale comprend deux portions 
qui diffèrent'du point de vue structural comme du point 
de vue fonctionnel La portion interna* appelée médulla 
surrénale, tient plus du fl nœud » de tissu nerveux que de 
la glande, et elle dérive de la crêté neurale; elle appartient 
au système nerveux sympathique. La portion externe, 
appelée cortex surrénal, est la plus volumineuse* ut clic 
recouvre la médulla ; elle provient du mésoderme embryon¬ 
naire. Chacune de ces portions produit ses hormones 
propres (tableau 17.3), mais la plupart des hormones sur- 
renaisennes favorisent l'adaptation au stress, 

Cortex surrénal 

Le cortex surrénal synthétise une trentaine d'hormones 
Ktérüïdss, appelées rorticostéroides, à partir du chotesle- 
roL Le processus comprend de nombreuses étapes et fait 
intervenir divers intermédiaires, suivant l'hormone lor- 
mée, Le tableau 17.3 présente la structure de quelques 
cüïlicostérosdes. 


Les cellules corticales, de grandes dimensions et 
chargées de grmttolottes lipidiques contenant du cho¬ 
lestérol, sont disposées en Irois zones concentriques 
(figure 17.12]. Les amas de cellules formant la zone 
glnméruléc, en surface, produisent principalement tes 
minéralocorticoïdes* des hormones qui concourent à 
l’équilibre hydro‘électrolytique du sang. Au milieu, les 
cellules de la zone faîciculëc forment des cordons plus ou 
moins rectilignes et sécrètent les hormones métaboliques 
appelées glucocorticoïdes. Enfin, les cellules de la zone 
réticulée, la partie la plus interne, sont contiguës à la me- 
dullà surrénale et sont disposées en réseaux; eh es élaborent 
de petites quantités d’hormones sexuelles surrénaliennes. 
Bien que chaque zone ait sa « spécialité», les trois fabrh 
qlient l'ensemble des corticostéroïdes, 

Minéralocorticoïdes La principale fonction des miné¬ 
ralocorticoïdes est Sa régulation des concentrations d elec* 
trolytes (sels minéraux), et particulièrement celles des ions 
sodium et potassium, dans le sang et le liquide cxtracel- 
lulaire. Le sodium est Lion positif (cation) le plus abondant 
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Régulation et effets des hormones surrénaliennes 


Hormone 


Structure 


HORMONES CORTICOSURRÉNALES 

Minéraüoco ni coïrJes 

(pri n cÊpn lement I a ld û sté rone) 


0 


CH s OH 


C=0 



Glucocorticoïdes. (principalement te 
cortisol) 


CH ? Oh 


C—O 



Gonadûco rticoïrf es 
(principalement les androgènes 
connné la cescoscèrone) qh 



Libération 


Ciblefeffets 


Effets de 

rhyposécrêtîon l et 
de I 5 hypersécrétion 


Stimulée par le système 
rcnine-angiotensine (Ioi- 
même activé par la diminu¬ 
tion du volume sanguin ou 
■de la pression artérielle), 
l’augmencaiion du tau* san¬ 
guin dû K” ou la diminution 
du taux sanguin de Na", et 
l'ACTH (influence minime) ; 
inhibée par l'augmentation 
du volume sanguin et de la 
pression artérielle, l'aug¬ 
mentation du taux sanguin 
de Na.^ et la diminution du 
taux sanguin de K 

Stimulée par l'ACTH; inhi¬ 
bée par unE rétro-inhibition 
déclenchée par le cortisol 


Reins ; augmentation du taux 
sanguin de Na" et diminution 
du taux sanguin de K" ; 
comme la réabsorption d'eau 
accompagne la rétention de 
sodium, le volume sanguin et 
la pression artérielle 
augmentent 


Stimulée par l'ACTH; te 
mécanisme d'inhibition 
demeure obscur, mais il ne 
semble pas comprendre de 
rétro-inhibition 


Cellules de l'organisme: favo¬ 
risent la néoglucogenésa et 
l'hyperglycémie; mobilisent 
les graisses en vue du métabo¬ 
lisme énergétique; stimulent 
le catabolisme des protéines; 
aident l’organisme à résister aux 
facteurs de stress: réduisent 
la réaction Inflammatoire et la 
réponse immunitaire 

Effets négligeables chez l'adulte; 
probablement associés â la 
libido féminine et source 
d’œstrogènes après la 
ménopause 


HORMONES DE LA MÉDULLA SURRÉNALE 


Catécholamines 
(adrénaline et noradrénaline) 

HÛ 


CH — CH-j—N 



Stimulée par les neurofibres 
prègangli arma ires du sys¬ 
tème nerveux sympathique 


-H 


CH, 


Adrénaline 


î Hyperaldostéronisme 
1 Maladie d’Addison 


T Maladie de Cushing 
1 Maladie d’Addison 


î Virilisation chez la femme 
(syndrome 
androgénique) 
i Aucun effet connu 


Oi'ganes ciblés du système ner¬ 
veux sympathique: leurs effets 
imitent factivation du système 
nerveux sympathique; aug¬ 
mentent la Fréquence cardiaque, 
la mobilisation des acides gras 
et le métabolisme ; augmentent 
la pression artérielle en favo¬ 
risant la vasoconstriction 


t Prolongation de la réac¬ 
tion de lu«e ou de fuite: 
hypertension 
A Effets négligeables 


dans le liquide exlracellulaire et, bien qu'il suit essentiel a 
L homéostasie, lui apport et mît rétention excessifs peuvent 
ctiuser une hypertension arLéiiellc chez des individus pré¬ 
disposés. Bien qu'il existe plusieurs minéralocorticoïdes, 
î 1 aldostérone est le plus puissant ei le plus abondant : elle 
représente plus de 95% du la production de minéralo¬ 
corticoïdes (voir le tableau 17,5), Comme vous pouviez 


vous y attendre, le main Lion de l’équilibre des ions 
sodium ckL le but premier de l'activité de 1 aldostérone. 
L'aldostérone réduit l’excrétion du sodium. Sa cible 
principale est la partie distale; des tabules rénaux, où clin 
stimule la réabsorption dns ions sodium de burine en for¬ 
mation cl leur retour dans la circulation sanguine. L’aldo¬ 
stérone facilite aussi la réabsorption des ions sodium de 
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la sueur, cio la salive et îles sues gastriques. Le mode 
d’action de l'aldostérone sembla faire Intervenir In syn¬ 
thèse d'une enzyme nécessaire au transport du sodium* 

U\ régulation de plusieurs autres ions (tintimiment le 
potassium, l'hydrogène, lu bicarbonate et le chlorure] est 
associée a celle du sodium. En outre, lu ^absorption de 
Verni suit fidèlement celle du sodium, ut ce phénomène 
modifie le volume sanguin el la pression artérielle. Par 
conséquent, lu régulation do lu concentration des ions 
sodium est essentielle au htm fonctionnement do l'orga¬ 
nisme. En bref, l'action de l'aldostérone sur les tutelles 
rénaux entraîne la rétention du sodium et de Venu, l'éli¬ 
mination dos ions potassium ainsi que, dans une certaine 
mesure, la régulation de l’équilibre acido-basique du sang 
[par l’excrétion d’ions 1T]. Gomme tes effets régulateurs 
de Valdostérone sont de courte durée [ils ne durent envi¬ 
ron que 2t> minutes], l’équilibre des électrolytes plasma¬ 
tiques peut être très précisément mesure et sans cesse 
modifié. Nous traitons de ccs questions plus en détail au 


chapitre 27- . 

Un certain nombre de facteurs stimulent la s euro - 

tinn de Valdostérone: l'élévation du taux sanguin d’ions 
potassium, la diminution du taux sanguin de sodium et le 
diminution du volume sanguin et de la pression arté¬ 
rielle. Les conditions opposées inhibent ta'sécrétion do 
l’aldostérone. Quatre mécanismes président a la sécré¬ 
tion de l'aldostérone, te système réni ne-angiotensine, tes 
concentrations plasmatiques d'ions sodium et potassium* 
la régulation exercée per la corticotrophiiw (ACTN1 et la 
concentration plasmatique du facteur natriurétique auri¬ 
culaire [figure 17.13V 

1. Système rénine-angiotenslne. Le système rénine- 
angiotensîne, te principal mécanisme de régulation 
de la libération de l'aldostérone, influe tant sur l'équi¬ 
libre hydrotelectrolytique du sang que sur la pression 
artérielle. Les cellules spécialisées de l'nppnrGÜ/uJfta- 
g/omérü/fiire, dans les reins, sont stimulées lorsque 
la pression artériolta [ou le volume sanguin] ou 
rusmotarité plasmatique [la concentration rte solutés} 
diminuent, Elles réagissent en libérant dans le sang 
la rénine, une enzyme, qui rompt une partie de 
rangifltensinogène, une protéine plasmatique. Lten- 
chalneiueivL de réactions enzymatiques qui s’amorce 
alors aboutit à la formation d 1 angiotensine II, un 
puissant stimulant de la libération de l'aldostérone 
par les cellules glmnérulées du cortex surrénal. 
Toutefois, le système rénine-angiotensine fait bien 
plus que déclencher la libération de I aldostérone, et 
rensemble do ses effets concourt à élever la pression 
artérielle systémique. Nous traitons do cos effets en 
détail aux chapitres 26 ot 27, 

2. Concentration plasmatique d’ions sodium et potas¬ 
sium. Les variations des concentrations sanguines 
d'ions sodium eL potassium peuvent in II oui directe¬ 
ment sur tes cellules do la zone glomérülée. L'aug¬ 
mentation d e la concentrât i on de po tassium et l a 
diminution de te concentration df> sodium sont sti¬ 
mulante^ tes conditions inverses sont inhibitrices. 


3. Uorlicütropliine (ACTH}. Dans des conditions uor- 
rn aies, T ACTH libérée par l’adénohypophyse a P cu 
d’effet ou n’en « aucun sur la libération do l’aldosté- 


Leqcd des mécontentes représentés ci-dessous sern/f 
O déc/enebé par une hémorragie importante? 



FIGURE 17.13 

Prtedpamc mécanismes de régulation de la libération de 

( J aldostérone- 

roue Cependant, un stress intense accroît la sécrétion 
de corlicolibélïiifi (CRF) par rhypothnlamus. L’i-lcva- 
tinn du taux sanguin d’ÂCTH qui s’ensuit intensifie 
légèrement la sécrétion de l’aldostérone. Ensuite, 
l'augmentation du volume sanguin et de te pression 
artérielle facilite la distribution des nutriments et des 
gaz respiratoires pendant te période île slinss. 

4. Facteur natriurétique auriculaire {FNAl- Sous I effet 
d’une augmentation de te pression artérielle^ les 
oreillettes du cceur sécrètent le facteur natriurétique 
auriculaire [aussi appelé aurîculiuc}. Cette hormone 
ajuste te pression artérielle ainsi que 1 équilibre de 
l'eau et du sodium en modifiant les effets du système 
rënine-aiigiotènsinc. Elle inhibe te sécrétion de rènlne 
ot d’aldostérone et s'oppose à d'aLitres mécanismes 
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qui, provoqués par l'angiotensine, facilitent la réab- 
surption de Peau et dit sodium. Le facteur natriuré¬ 
tique auriculaire a donc: pour effet d'abaisser la pres¬ 
sion artériel3e en favorisant l'excrétion do Na + fat 
d'eau par conséquent} dans l'urine {natriurétique - 
«qui produit do Purine salée»). 

L’ hyp üraécrétÎQll d ' al d os té rnn e, l ’hypertildost û - 
ronïsme, est généralement due à des néoplasmes 
bénins {adénomes} de la surrénale. Ce trouble 
entraîne doux types de conséquences importantes: d'une 
part, une hypertension et un œdème censés par la réten¬ 
tion excessive de sodium et d'eau; d'autre part, une 
excrétion accélérée des ions potassium. Si la déperdition 
potassique est extrême, les neurones deviennent insen¬ 
sibles aux stimulus et les muscles s’affaildissent [jusqu'à 
ta paralysie), L’hyposécrétinn du cortex surrénal se tra¬ 
duit généralement par une insuffisance en minêralocorti- 
! oïdes et en glucocorticoïdes. Nous décrivons brièvement 
ce syndrome, appolc maladie d'Addiaoia dans la section 
suivante. ■ 

Glucocorticoïdes Les glucocorticoïdes influent sur le 
métabolisme de la plupart des cellules do l’organisme et 
contribuent à leur résistance aux facteurs de stress. Ils 
soûl absolument essentiels à la vie. Dans des conditions 
normales, iis permettent à T organisme de s’adapter à 
l’intermittence de l'apport alimentaire en stabilisant la 
glycémie; de plus, ils maintiennent l’équilibre du volume 
sanguin en empêchant l'eau de pénétrer clans les cellules. 
Joui stress important, qu'il soit causé par une hémomgîo, 
une infection on un tenu madame physique ou émotionnai, 
provoque une augmentation spectaculaire de la sécrétion 
de glucocorticoïdes, qui aide l’organisme à traverser la 
crise. Les glucocorticoïdes sont le cortisol, nu hydrocurü- 
sune (voir Je tableau 17.3]. la cortisone ni bi corticnslé- 
runu; parmi ces hormones, seul le cortisol est sécrété eu 
quantité notable chea l'être humain. Comme toutes les 
hormones stéroïdes, les glucocorticoïdes agissent sur les 
cellules cibles en modifiant l’activité des gènes. 

La régulation de la sécrétion dns glucocorticoïdes 
répond à une rétro-inhibition typique. Le libération du 
cortisol est déclanchée par l’ACTTH (curiieo trop bine) r qui 
est sécrétée sous l’effet du CIRF (curticolibérine) hypotha- 
la [nique. En agissant sur l'hypothalamus et sur [hdénohy- 
pophyso, l'élévation du taux de cortisol inhibe la libéra¬ 
tion du CRF et, par le fait même, 3a sécrétion d’ACTH et de 
cortisol, La sécrétion de cortisol esL fonction de l'apport 
alimentaire et du degré ü activité, et elle s'échelonne de 
manière définie eu cours d'une période de 34 heures. Le 
taux sanguin de cortisol atteint son maximum peu après 
le lever eL son minimum, dans la soil'ée, avant et après 
Peudormissemcnt. Tout stress aigu perturbe ce rythme, 
car le système nerveux sympathique surmonte les effets 
[habituellement) inhibiteurs du taux élevé de cortisol et 
provoqua la libération de CRF. L'élévation du taux 
d’ACTH qui s'ensuit cause un «déversement» de cortisol 
du cortex surrénal. 

Per !’intermédiaire du cortisol, le stress provoque une 
augmenta tien marquée des taux sanguins de glucose, 
ffiacidcs gras el d’acides aminés. Le principal effet méta¬ 
bolique du cortisol est la néoghicogenèse j c'est-à-dire la 



formation de glucose à partir de molécules non gluci¬ 
diques (comme les acides aminés des protéines wL Je gly- 
céro! dns triglycérides). En outre, le cortisol mobilise les 
acides gras du tissu adipeux, favorisant Leur utilisation à 
ries fins énergétiques et «réservant » le glucose au système 
nerveux. Sous L influence du cortisuL les pruLéines emma¬ 
gasinées se dégradent puis sont affectées à la réparation 
ou \i la fabrication d'enzymes destinées aux processus 
métaboliques, Par ailleurs, Je cortisol intensifie les effets 
vasoeonslrictonrs de l'adrénaline. L'augmentation de la 
pression artérielle et de l'efficacité circulatoire assure 
ensuite aux cellules un apport rapide de nutriments eL 
d'oxygène. 

Des quantités normales du glucocorticoïdes favo¬ 
risent le fonclîonncmont normul de l'organisme. Par 
contre, un excès do cortisol apporte des effets an EL 
inflammatoires et diminue de façon marquée la réponse 
immunitaire. Dns taux excessivement élevés de glucocor¬ 
ticoïdes: ( 1 ) ralentissent la formation des os ol du carti¬ 
lage: f£) inhibent la réaction inflammatoire en stabilisant 
les membranes lysosomiales et en empêchant la vasodila¬ 
tation ; (3) affaiblissent l’activité du système immunitaire; 
(4) modifient le fonctionnement dos systèmes cardiovas- 
cislaire, nerveux et digestif, La découverte des effets de 
P hypersécrétion de glucocorticoïdes a pavé la voie à i'uti¬ 
lisation de ces substances dans le traitement de nombreux 
troubles inflammatoires chroniques comme la polyar¬ 
thrite rhumatoïde et les allergies. Le recours a ces puis¬ 
santes substances (en concentrât init plus élevées que b 
normale) constitue toutefois um; laine à double tranchant: 
si elles soulagent certains symptômes, elfes causent aussi 
fes mêmes effets in dés bah Les que dos taux excessifs des 
hormones naturelles (effet inhibiteur sur 3e système 




Ému moi taire, par exemple]. 

L’excès pathologique de cortisone, la maladie [ou 
syndrome) de Cushing, peut être causé par une 
tumeur de l'hypophyse libérant de F ACTH, par 
une tumeur maligne dns poumons, du pancréas nu des 
reins libérant de F ACTH nu par une tumeur du cortex sur¬ 
rénal. La plupart du temps, cependant, 3a maladie de 
Cushing résulte de l'administration de fortes cluses de glu¬ 
cocorticoïdes. Elfe se caractérise par Line hyperglycémie 
persistante [dictbèfe stéroïde), par une perte marquée des 


protéines musculaires et osseuses ainsi que par une réten¬ 
tion d'eau et de sci, ce qui provoque de ('hypertension 0 t 
un œdème. Les signes dits cir-sb ingûïdés sont l’arrondisse¬ 
ment lunaire du visage, h redistribution de graisse dans 


l’abdomen et à l’arrière du cou (causant ta «bosse de 
bison»), les vergeturus, la fragilité cutanée aux trauma¬ 
tismes [tendance aux ecchymoses] et la lenteur de la eica- 
(risaîEnn. Comme la cortisone intensifie les effets anli- 
inflaimnatoircs, les infections peuvent rester longtemps 
cachées et ne produira de symptômes reconnaissables 
qu'une fuis devenues extrêmement virulentes. Avec le 
temps, la faiblesse musculaire et le risque de fractures 
spontanées confinent la personne atteinte au lit. Le seul 
traitement possible est l'élimination de la cause, c’est-à- 
dire l'ablation chirurgicale de la tumeur ou le retrait du 


médicament, 

La maladie d'Addîson, le principal trouble hypo- 
sécrétoîre du cortex surrénal, se traduit généralement 
par des déficiences eu glucocorticoïdes [cortisol) et en 
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minéralocorticoïdes (aldostérone]. Ce trouble entraîne 
souvent une porte pondérale, une diminution des taux 
plasmatiques de glucose et de sodium et une augmenta¬ 
tion du taux de potassium, La déshydratation nt ]'hypo¬ 
tension graves sont frequentes. Le traitement courant 
consiste à administrer dos corticostéroïdes de substitu¬ 
tion en du ses physiologiques. ■ 


Hormones sexuelles du cortex surrénalien Dans 
le groupe des hormones sexuelles du curlex surrénalien, 
les androgènes, ou hormones sexuelles mains, sont les 
plus abondants (voir le tableau 17.3J. Los androgènes 
comprennent Vandrostènedione et d'autres stéroïdes qui 
sont tnacLifs eu eux-mêmes mais qui sont convertis en des 
formes actives comme la testostérone et la dihydrotestos- 
tcronc dans les tissus périphériques. Le cortex surrénal 
élabore aussi de petites quantités d'hormones femelles 
(œstrogènes]. La quantité d'hormones sexuelles fabriquée 
par le cortex surrénal est négligeable comparativement à 
celle que produisent les gonades à la fin de la puberté et à 
l'âge adulLe. Le rûle précis des hormones sexuelles surré¬ 
naliennes demeure obscur, mais on pense qui; les andro¬ 
gènes surrénaliens contribuent au déclenchement du la 
puberté et à l'apparition ri ns poils pubiens et axillaires 
pendant cette période. En effet, le taux d'androgènes sur- 
rcnalicns augmente constamment entre 7 et 13 ans chez 
les garçons et chez les filles. Un supposé aussi que les 
androgènes surrénaliens sont à l'origine de la libido chez 
la femme adulte. Il se peut que, après la ménopause, ils 
soient convertis en œstrogènes par les tissus périphé¬ 
riques, une fois que lu production ovarienne d'œstrogènes 
a cessé. La régulation de la sécrétion des hormones 
sexuelles du cortex surrénalien n'est pas mieux définie. 
II semble que 1 ACTH stimule la libération des hormones 
sexuelles du cortex surrénalien, mais celles-ci n’exerce¬ 


raient pas de rétro-inhibition sur la libération d’ACTH. 

Comme les androgènes prédominent, l'hypersé¬ 
crétion des hormones sexuelles du cortex surré¬ 
nalien cause généralement la virilisation, uti 
mu sc tj lin i si j l ion . Cet effet peut être dis simulé chez 




l’homme adulte, puisque la testostérone testiculaire s'est 
déjà acquittée do ta virilisation. Avant la puberté, cepen¬ 
dant, les conséquences peuvent être dramatiques. Chez 
l 1 homme, la maturation îles organes génitaux, l'appari¬ 
tion dos caractères sexuels secondaires eL l’émergence de la 
libido sont précoces. La femme peut acquérir une pilosité 
masculine (barbe et répartition des poils), et son clitoris 
s'hypertrophie! au poinL de ressembler à un petit pénis.» 


MéduÜa surrénale 

Comme nous décrivons la mndullo surrénale dans le cha¬ 
pitre consacré au système nerveux autonome [chapitre 14], 
nous n’eu traiterons que brièvement ici. Les roi Iules chro- 
maffinus sphériques de la média] la surrénale s'entas sent 
autour de capillaires et de sinusoïdes; ce sont des neu¬ 
rones sympathiques postgangl tonnai res modifiés; on 
culture, ils prennent d'ailleurs l'aspect de neurone (des 
prolongements apparaissent]. Les cellules cl a rom affines 
peuvent emmagasiner de très grandes quantités de café- 
ctioinmims [adrénaline et noradrénalinej eL les sécréter 
dans le sang. 

Lorsqu'un facteur de stress ou une urgence transi¬ 
toires amorcent la réaction de lutte ou de fuite dans l'orga¬ 


nisme, les neurofibres du système nerveux sympathique 
mettent eu jeu plusieurs fonctions physiologiques, La gl v- 
céinie s'élève, les vaisseaux sanguins se contractent et la 
fréquence cardiaque augmente [ce qui élève In pression 
artérielle); en mitre, le sang est dérivé vers l'encéphale, le 
cœur et les muscles squelettiques. Simultanément, les ter¬ 
minaisons nerveuses sympathiques preganglionnaires qui 
parcourant la méduîla surrénale stimulant la libération 
des eut écho lamines; celles-ci prolongent un in ton si fi eut 
la réaction de lutte ou de fuite. 

L'adrénaline représente environ 80% de la quantité 
de catéoholamines libérée. À quelques exceptions près, 
les deux hormones onLles mêmes effets (résumés dons la 
tableau 14.3, p. Î3ÛG). L’adrénaline agit surtout sur le cœur 
et sur le métabolisme, tandis que la no rad rêne line amène 
principalement la vasoconstriction périphérique et l'aug¬ 
mentation de la pression artérielle. L'adrénaline est 
employée è des fins médicales comme stimulant car¬ 
diaque et comme bruuchudilatateur pendant les crises 
d’asthme aigues. 


Contrairement aux hormones corticosurrénales, qui 
suscitent dos réponses prolongées aux facteurs de stress, 
les catécholamines provoquent des réactions brèves. La 
figure 17,14 présente les rapports entre les hormones sur¬ 
rénaliennes et l'hypothalamus, iu ffchef d'orchestre * de 
la réponse au stress. 


& 


Comme les hormones de la médoHa surrénale ne 
font qo'intensifier les activités instaurées par les 
neurones du systècue nerveux Sympathique, leur 
insuffisance est sans conséquence. Contrairement aux 
glucocorticoïdes, les catéchulamines ne sont pas essen¬ 
tiel 1 os à la vie, Cependant, Jour surabondance, quelque¬ 
fois causée par une tumeur des cellules chromaffines 
appelée phéochromocytome, provoque les symptômes 
d’une activité sympathique massive et anarchique, soif 
l’hyperglycémie, l'accélération du métabolisme et de la 
fréquence cardiaque? les palpitai inns, l’hypertension, la 
nervosité et la diaphôrèse. ■ 



Le pancréas est un organe mou, de forme triangulaire, 
situé en bonne parLie à l’arrière de l'estomac. Il est à la fois 
une glanda endocrine et une glati de exocrine {figure 
17.15). Comme la thyroïde ut les parathyroïdes, il dérive 
d'une évagination de l'endoderme embryonnaire, qui 
forme l'enveloppe épithéliale (et les glandes] des voies 
gustro’intestinales et respiratoires. Les cellules acineuses 
(partie exocrine) forment l’essentiel de la masse du pan¬ 
créas; elles produisent un suc riche en enzymes qu'un 
petit conduit déverse dans l’intestin grêle pendant la 
riigestion. Nous traitons de cette substance exocrine au 
chapitre 24. 

Disséminés entre les cellules acineuses, de minus¬ 
cules amas do cellules appelés îlots pancréatiques, ou 
îlots de Langerhans, produisent les hormones pancréa¬ 
tiques. Au nombre d’environ un million (niais ne repré¬ 
sentant que 1% de la masse du pancréas], [;es îlots 
contiennent deux grandes populations de cellules liormo- 
nopoïétiques: 1ns ondocrinnrytes alpha («], qui synthé¬ 
tisent le glocagon, et les endoerinocytes bêta l/j], plus 
nombreux, qui élaborent Unanime, Ces cellules jouent on 
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FIGURE 17,14 

Stress et glande surrénale. Les rat- 
ueuTS de stress amènent l'hypothalamus à 
netiver la médulto surrénale par V intermé¬ 


diaire d'influx nerveux sympathiques et le 
cortex surrénal par l'intermédiaire de 
signaux hormonaux, (a) La mèdulla sucré’ 
male produit des réactions brèves au stress 


en sécrétant des catécholamines (adréna¬ 
line et roradrénaline). (J>) Le -cortex sur¬ 
rénal provoque des réactions prolongées 
en sécrétant des hormones stéroïdes. 
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FIGURE 17J5 

Pancréas, (a) Anatomie de surface du pancréas, 

(h) Photomlcrographie de tissus pancréatiques 
diversement colorés (261 x) montrant un îlot pan¬ 
créatique entouré de cellules acineuses, en gris bieu, 
qui élaborent une substance exocrine (un suc pancréatique 
riche on enzymes). Dans cette préparation, les endocrinocy^es bêta 
des ilôts, produisant l'insuline, apparaissent en rose pâle; les endo- 
crlnocytss alpha produisant le glueagon apparaissent en rose vif. 
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FIGURE 17,ié 

Régulation de la glycémie par l'Frisu- 
Fine et le glu cagou, Lorsque la glycémie 
Est =:l&vèe. le pancréas libère de l'insuline. 
L nsuline stimule l'absorption du glucose 
par les celMéS et la formation de glyco- 
Eène dans le foie, ce qui ahaisse la glycé¬ 
mie. L'insuhne est donc une hormone 
hypoglycémiante. Lorsque la glycémie é$t 
faible, le pancréas libère du glucagon, 

Le glucagon provoque la dégradation du 
glycogène en glucose ainsi que sa ibèra- 
ïion cl, par le fait même, élève la glycémie. 
Le glucagon est donc une hormone 
hypergly reniante. 
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quelque .sorte le rôle de détecteurs du niveau du carburant 
dans l'organisme, E t elles sécrètent du glucagon ou de 
l’insuline sotnn que l'organisme reçoit ou non un appert 
17 nutritif, L’insuline et le glucagon interviennent différem¬ 
ment niais de manière tutti aussi essentielle dans Iti régu¬ 
lât ion de la glycémie. Leurs effets sont opposes: l’insuline 
est mie hormone hypoglycnminntü, tandis que le glucagon 
est u no hormone hyperglycérniûnte [figure 17.16]. Cer¬ 
tains endocrinocytcs des îlots pancréatiques synthétisent 
aussi de petites quantités d’autres peptides. Parmi eux, on 
trouve la somrrfosfüfirte [GH-IH) sécrétée par lus ondocri- 
nocytes delta (B), une hormone presque identique à celle 
que libère l’hypothalamus et qui inhibe le libération die 
rhormono de croissance, La somatostatine pancréatique 
inhibe la libération d"insuline et de glucagon et ralentit 
l'activité gastro-intestinale. Le polypeptide pancréatique 
(PP), sécrété par les endocrinneytes F, intervient dans la 
régulation de ta fonction exocrine [sécrétion d’enzymes) 
du pancréas et inhibe la libération de bile par ta vésicule 
biliaire, 

Glucagon 

Le ghicagoiir un polypeptide composé de 2ü acides ami¬ 
tiés. est un agent hypcrglycémiant extrêmement puissant. 
Une seule molécule de cette hormone peut susciter la 
libération de 1 fin- millions de molécules de glucose dans 
|r sangî La cible principale du glucagon est le foïG h üü il 
provoque: fl) la glycogênoîyse, c'est-à-dire la conversion 
du glycogène en glucose; (Z) la néogfocogeuèsç, c'est- 
à-dire lu Formation do glucose à partir ri'acide lactique et 
de molécules non glucidiques comme les acides gras et 
les arides aminés; [3] la libération de glucose dans le sang 
par les cellules hépatiques, ce qui entraîne une augmenta¬ 
tion de la glycémie. Le glucagon a aussi pour effel d'abais¬ 


ser le laux sanguin d'acides aminés, car les cellules 
hépatiques prélèvent des acides aminés dans le sang pour 
synthétiser de nouvelles molécules de glucose. 

Ge sont dos stimulus humoraux qui provoquent la 
sécrétion du glucagon. Le principal stimulus est ln dimi¬ 
nution de lu glycémie, mais il Faut aussi mentionner l'aug¬ 
mentation du taux d'acides aminés (qui suit notamment 
un repas riche en protéines). L'élévation de la glycémie et 
ta somatostatine suppriment la libération du glucagon. 
Étant donné l'iinportance du glucagon en tant qu'agent 
hyperglycémie»l, certains spécialistes pensent que le 
syndrome hypoglycémique résulte d’une déficience en 
glucagon, 

/nsu/ine 

L'insuline est une petite protéine dont les 51 acides ami¬ 
nés sont répartis en deux chaînes reliées par des ponts 
disulfure. Comme le montre ia figure 17.17, l’insuline esL 
d’abord synthétisée à l'intérieur d'une chaîne polypepti¬ 
dique appelée pro-însuline, dont des enzymes rompent la 
portion médiane, libérant ainsi l'insuline. Celte rupture 
survient dans les vésicules sécrétrices, juste avant que 
l’endocrinocyte bêta sécrète l'insuline. 

C’flfit après les repas que les effets de l’insuline sont 
les plus manifestes. En effet, l'insuline ne fait pas 
qu'abaisser la glycémie, elle influe aussi sur lu métabo¬ 
lisme des protéines et des lipides. L’insuline circulante 
abaisse la glycémie en favorisant le transport membra¬ 
naire du glucose [et d'autres glucides simples) dans les 
cellules, et particulièrement les myocytes. (L'insuline 
/î‘accélère pop l'entrée du glucose dans le foie, les reins ot 
l"encéphale, dont las tissus son! abondamment pourvus 
en glucose sanguin quel que soit le taux d'insuline.) En 
outre, l'insuline inhibe la dégradation du glycogène en 
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FIGURE 17.17 

Structure de l'insuline, La pro-insuline, k pûlypcpride initiale- 
meEit synthétisé par les endocrinoryces bem du pancréas, est une 
ihuînÊ polypeptidique unique comprenant trois ponts disulfure 

Ce produit inactif est converti en insuline (composée de 
deutf draines peptidiques) lorsque des enzymes détachent sa par¬ 
tie médiane. Chacune des «bitles» de ce modèle représente un 
aride aminé, 


glucose fit la conversion dns acides amines et du glycérol 
Jes triglycérides en gueuse : elle s'oppose ainsi a toute 
activité métabolique: qui élèverait la concentration plas¬ 
matique du glucose. Le mécanisme d'action de l'insuline 
fait encore l'objet d'études mais, comme nous le mention¬ 
nions à la page 592 r son récepteur est uno tyrosine-kinase 
qui est activée lorsque l'insuline se lie à elle. 

Après l'entrée du glucose dans les cellules cibles, la 
liais on de Y insuline suscite des réactions enzymatiques 
qui : (l) catalysent 1 "oxydation du glucose en vue de la 
production d’ATP; [2] unissent (les molécules de glucose 
ris façon è formar du glycogène; (3) transforment le glu¬ 
cose en acides gras et on glycérol, les molécules néces¬ 


saires à la synthèse des triglycérides [particulièrement 
dans le tissu adipeux]. En régla générale, les besoins éner¬ 
gétiques son! satisfaits en premier. après quoi il y a syn¬ 
thèse du glycogène, Enfin, s'il reste encore du glucose, il 
y n synthèse de triglycérides dans les cnil ules adipeuses et 
le foie. Par ailleurs, l'insuline induit le captage des acides 
aminés fit la synthèse dos protéines dans le tissu muscu¬ 
laire. En résumé, l'insuline relire le glucose du sang afin 
qu’ci serve è la production d'énergie ou qu'il soit converti 
en glycogène ou en graisses (en vue du stockage), et tdle 
favorise la synthèse des protéines. 

Le principal stimulus dfi la sécrétion d'insuline par 
les endocrinocytos £ est l'augmentation de !n glycémie, 
mais l'augmentation des taux plasmatiques d'acides gras 
et d'arides aminés déclenche aussi sa libération. À mesure 
que les cellules absorbent du glucose et d’autres nutri¬ 
ments, lus taux plasmatiques do ces substances s'abaissent 
cl la sécrétion d’insüline diminue (par rétro-inhibition). 
D'autres hormones influent directement on indirectement 
sur la libération de Linsuline, Ainsi, Imite hormone 


hyporglvcé]niante [tels le glncngnn, l'adrénaline, 1 L hor¬ 
mone de croissance, la thyroxine el les glucocorticoïdes) 
qui entre en jeu sous l'effet de la diminution de la gly¬ 
cémie, stimule indirectement la libération de l'insuline 
en favorisant l’entrés de glucose dans la circulation san¬ 
guine. La somatostatine [GH-TH) réduit la libération 
d'insuline. En somme, la glycémie repose sur un équilibre 
entre les in il ne]] ces humorales et les influences hormo- 




nales. L'insuline et, indirectement, la GH-IH (qui inhibe la 
GH el ses effeLs diabétogènes) sont les fadeurs hypoglycé¬ 
miants qui contrent eL compensent les effets de nom¬ 
breuses hormones hyperglycémEantes. 

Le diabète sucré résulte dû l’absence, de T insuffi¬ 
sance ou de l'inefficacité de l'insuline. Étant 
donné que le glucose ne peut être absorbé par los 
cellules, le diabète sucré se traduit par une glycémie éle¬ 
vée apres les repas [de 3 à 10 fois la valeur normale]. 
Cependant, ce tic hyperglycémie laisse les cellules dans 
un étal semblable à celui du jeune, puisqu'elles ne peu¬ 
vent utiliser le glucose en excès dans le sang. Il s’ensuit 
toutes Iss réactions que l'hypoglycémie (le jeûne] pro¬ 
voque normalement pour mettre dn glucose en circula¬ 
tion, soit la glycogénuiyse, la lipolyse el la néoglucoguitèse. 
Pur conséquent, la glycémie s’élève encore davantage et 
l'organisme commence à excréter l'excès de glucose dans 
l‘uri ne {glyeos u rie). 

Lorsque le glucose ne peut servi r de combustible cel¬ 
lulaire, l'organisme mobilise une quantité accrue d'acides 
gras. Dans les cas graves de diabète sucré, les taux san¬ 
guins d'acides gras et de leurs métabolites [acide aoéLy- 
lacétique, acétone., etc,) s’élèvent de Façon marquée. Les 
métabolites des acides gras, les céfones, ou corps cétn- 
rtiques, .sent dos acides organiques relativement forts. 
S'ils s’accumulent plus rapidement que l'organisme ne 
peut les utiliser ou "les éliminer, le pH sanguin chute, ce 
qui cause la cétose r ou acidodétose; les c.n rps cétoniques 
sont alors excrétés dans l'urino {céfonurie), L'acidocétose 
peut être mortelle. Le système nerveux y réagit en instaurant 
une respiration rapide et profonde afin que le gaz carbonique 
s'évacue du sang et que l’élimination {les ions H" qui en 
découle produise une augmentation du pH sanguin. 
(Nous expliquons les fondements physiologiques de ce 
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FIGURE 17,18 

Conséquences d'une déficience en insuline (diabète sucré). 
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mécanisme an chapitre 23.) Laissée sans traitement, 
l’addücétosè perturbe presque tous les processus physio¬ 
logiques, y compris l'activité cardiaque et le transport de 
1 1 oxygène, L f affaiblissement de l'activité nerveuse amène 
le coma et, final ornent, la mort. 

La diabète sucré présente trois signes majeurs. Le pre¬ 
mier. la polyurie, est l'excrétion de quantités excessives 
d'urine, La polyurie est due à le présence dans le filtrat 
rénal d’un surcroît do glucose qui a les effets d'un diuré¬ 
tique osmotique, c'est-à-dire qu'il isiitibü la renbsorpSion 
rie l'eau par les tubules rénaux, La polyurie provoque le 
diminution du volume sanguin et la déshydratation. 
Cherchant à éliminer l'excès de corps cétnniques, l'nrgn- 
ntsme excrète aussi de grandes quantités d'électrolytes. 
En effet, les corps cétoniques ont une charge négative, eL 
ils entraînent avec eux des ions positifs, notamment du 
sodium et du potassium. Le déséquilibre éloctroiytique 
cause des douleurs abdominales et des vomissements, et 
le stress continue de s'accentuer. Le deuxième signe du 
diabète sucré est lu puJyilipsie, c'est-à-dire une soif exces¬ 
sive. Lu pelydipsïe est occasionnée par la déshydratation 
qui stimule les centres hypothalamiques de ta soif. Enfin, 
le troisième signe est la polyphagie, une exagération do 
1 appétit et do Je consommation d’aliments, La polyphagie 
indique que l'organisme ne peut utiliser le glucose dont il 
pourtant abondamment pourvu et qu’il puise dans ses 
r J serves de lipides et de protéines pour son métabolisme 
■■nergétique, La figure 17,13 présente un résumé des 
conséquences d’une déficience en insuline. 


Les deux plus importantes formes de diabète sucre 
sont le diabète de type T et le diabète de type II, Lo diabète 
de type l, ou diabète insulinodépendant [DID], étail autre¬ 
fois appelé diabète juvénile. Los symptômes se mani¬ 
festent soudainement, généralement avant Tâge de 15 ans. 
L’apparition des symptômes est ce pendant précédée par 
une longue période asymptomatique pendant laquelle 
une réponse auto-immune détruit systématiquement les 
endoertoocytes béta des îlots pancréatiques. 

Les chercheurs ont localisé sur plusieurs chromo¬ 
somes des gênas qui prédisposent ru diabète insulinodé¬ 
pendant, oe qua laisse croire que cette maladie constitue 
une réponse auto-immune multigénique, Certains spécia¬ 
listes pensent toutefois que la cause de l’affection réside 
au moins en partie dans le mimétisme moléculaire. 
Autrement dit, un corps étranger [un virus, par exemple) 
que l'organisme à reconnu comme un «ennemi * [et qui a 
provoqué une réponse immunitaire) est si semblable à 
certaines protéines des endcjcrinüC_yles buta que le sys¬ 
tème immunitaire s'en prend à elles aussi. 

De fait, de brillantes études menées sur des souris ont 
montré que les lymphocytes T ciblent spécifiquement une 
enzyme appelée glutamate dêcmboxyiase (£AD , | dans les 
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endocrinocytes bêta. La G AU convenu te glutamate en 
G Ali A. un important messager entre tes neurones et, dans 
une moindre mesura, antre tes cr?lhilos pancréatiques, 
Etant donné que la majeure partie H b la G AD contenue 
dans l'organisme se trouve dans i'encéphale, à l'abri du 
svsterne immunitaire, les chercheurs avancent que le sys¬ 
tème immunitaire ne la reconnaît pas comme une proteine 
propre à l'organisme. Une partie de la G AD ressemble 
jeauconp à la proteine p63 que tes cndocrinocytcs bêta 
portent lorsqu’elles sont infectées par des virus, La CAD 
ne constitue probablement pas la solution définitive, mais 
. hypothèse n'en demeure pas moins fort prometteuse. Eu 
effet, las souris prédisposées au diabète auxquelles on a 
injecté de la GÂD avant que ne commence la réponse 
a ut u dmmune dans 3 e pancréas ont toutes été épargnées 
parla maladie, probablement parce que la CAD n'est alors 
■dus considérée comme une protéine étrangère, 

Le diabète do type 1 se traduit par l'absenne totale 
d'activité insulinique et il est difficile rl équilibrer, Etant 
donné que la maladie les frappe en bas Age, les personnes 
atteintes de diabète rie type I présentent îles coinplica- 
tions de nature vasculaire et nerveuse A plus ou moins 
longue échéance. La lipidémie et l'hypercholestérolémie 
caractéristiques de la maladie entraînent deis problèmes 
vasculaires comme l'athérosclérose, les accidents vuscti- 
1 ai res cérébraux, les crises cardiaques, l'obgo-anurie. In 
gangrène et la cécité. La porte do sensibilité, les troubles 
vésicaux et 1 J impuissance découlent des neuropathies. 
Autrefois, les personnes atteintes devaient s'administrer 
quotidiennement une ou deux injections d'insuline afin 
de limiter l'acidocétose ot, dans une moindre mesure, 
l'hyperglycémie. A l’heure actuelle, cependant, on recom¬ 
mande un traitement plus rigoureux pour prévenir les 
complications vasculaires ot rénales, On prescrit ainsi 
jusqu'à quatre injections d'insuline par jour ou une perfu¬ 
sion continue d'insuline administrée au moyen d'une 
pumpa externe. Los greffes de cellules des îlots pancréa¬ 
tiques ont donné des résultats encourageants praur les 
personnes atteintes de diabète do type 1, mais elles néces¬ 
sitent une immunosuppression qui se révèle probléma¬ 
tique, particulièrement chez les jeunes patients, Certaines 
personnes diabétiques réussissent a retarder les lésions 
rénales en prenant des médicaments destinas à traiter 
l'hypertension artérielle. Pour les enfants, ta manipula- 
tinn du système immunitaire visant a prévenir la sensibi¬ 
lisation initiale au greffon, semble plus prometteuse. 

Le din b été cie tvpe II, ou dinhàte non Insulinodépen¬ 
dant (LlNIDl, était autrefois appelé diabète dr. l'adulte: on 
effet, il apparaît la plupart du tamps après l'Age de 4U ans, 
et sa fréquence augmenta au cours des années. L'hérédité 
est le facteur prédominant do celte maladie. On estime 
que d& 25 à 30% dos Nord-Américains sont porteurs d'un 
gène qui les prédispose au dlabèto non insulinodépon- 
diinl; la proportion est do beaucoup supérieure dans la 
population non blanche. Si un jumeau identique est atteint 
do diabète Ho typa 11, la probabilité que l'autre jumeau en 
souffre aussi est de 100%, Le diabètn de typé II se carac¬ 
térise par une insuffisance (et non une absence) de l’insu¬ 
line ou par une insensibilité des récepteurs de l’insuline à 
cette hormone, un phénomène appelé insulinorésistance. 
La faute en incombe peut-être à une protéine membra¬ 
naire, la PC-l r dont la concentration est plus élevée chez 


les personnes atteintes de diabète de type II que chez les 
individus sains. On sait que ta PG-1 inhibe la kinase des 
récepteurs de l'insuline, mais on oe commit pas encore son 
mécanisme d'action. 

Lü diabète de type TI est presque toi]jours associe à 
l 1 obésité ot U représente plus de 00% des cas connus de 
diabète sucré. Les chercheurs viennent tout juste de com¬ 
prendre le lien entre J'obésité et le diabète sucré. Les 
adipocytes des personnes obèses produisent un excès de 
facteur nécrosant dos tmnmirs-nlphn [TNF * tetumnr 
nrarrnsîs factorou cachectine), dette substance ana¬ 
logue A une hormone diminue la synthèse d'une protéine, 
la glut4, qui permet au glucose de traverser la membrane 
plasmique déjà préparée par l’insuline. Les cellules ne 
peuvent donc pas absorber te glucose en son absence. Le 
diabète de type II entraîne rarement kacîdocétose et, sou¬ 
vent. 3'exercice physique et un régime alimentaire appro¬ 
prié (visant une perte de poids] viennent à bout des symp¬ 
tômes. Dans les cas plus rebelles, les médicaments qui 
augmentent la production d'insuline [sulfonylurées], qui 
réduisent la production hépatique de glucuse ou qui 
augmentent la sensibilité des récepteurs de l’Insuline 
peuvent diminuer los besoins art injections d'insuline. 

Vhypei'insiîlimsm&t la sécrétion excessive d'insuline, 
cause l'hypoglycémie. Cet état provoque la libération d'hor¬ 
mones hyperglycémiantes et, par Ira fait même, l'anxiété, 
la nervosité, Isa tremblements et la sensation de faiblesso. 
Une insuffisance de l'apport de glucose à itencophaic sus¬ 
cite ia désorientation, .tes convulsions, J'inconscience et 
même la mort. Dans de rares cas, l 1 hyperinsulinisme est 
causé per une tumeur des îlots pancréatiques. Lra plupart 
du temps, il résulte de l'administration d'une dose exces¬ 
sive d'insuline chez une personne diabétique rat il ne 
résiste pas à l'ingestion de su erra, ■ 

Gonades 

Chez l'homme comme chez la femme, los hnrmnnes 
sexuelles que produisent tes gonades {voir Ira figure 17.1) 
sont on tout point identiques à celtes qu'élaboré le cortex 
surrénal, sauf qu'elles snnt plus abondantes. Les ovaires 
sonl deux petits organes de forme ovale logés dans la 
cavité pelvienne de la femme. Les ovaires produisent les 
ovules et synthétisent les œstrogènes el la progestérone, 
Les premiers provoquent à eux seuls la maturation des 
organes génitaux el l'apparition des caractères sexuels 
secondaires féminins A la puberté. Fn conjonction avec la 
seconde, ils favori sont te dé\ F oiup pâment des seins et Les 
modifications cyctiques de la muqueuse utérine [te cycle 
menstruel L 

Les testicules sont enfermés dans une enveloppe 
cutanée externe attacliée a Ira partie inférieure de l'abdo¬ 
men, le scrotum. Ils produisent les spermatozoïdes et tes 
hormones sexuelles mâles, en particulier Sa testostérone. 
Cette hormone suscite la maturation des organes génitaux, 
l'apparition des caractères sexuels secondaires masculins 
et l'émergence de la libido à la puberté. De plies, la testo¬ 
sterone est nécessaire à la production de spermatozoïdes 
ainsi qu'au fonctionnement des organes génitaux chez 
l'homme adulte, 

La libération des hormones gonadiques est régie par 
tes gonadotrophines (FHS et LH), comme nous l’avons 
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ZTi-bmic plus haut. Nous traiterons des gonadotro- 
phlî . des hormones gonadiques et des hormones pla¬ 
centaire* plu* en détail aux chapiircs 2 B ét 29, qui sont 
consacrés aux organes génitaux et à la grossesse. 

Corps pinéal 

Le corps pinçai nsi une petite glande de forme conique qui 
s'accroche au toit du troisième ventricule, dans le diencé- 
phale {voir la figure 17,1), Ses cellules sécrétrices, appelées 
pincalucyleât sont disposées en grappes et en cordons 
compacts. Chez l'adulte, on trouve entre les grappes de 
pinéalocytcs dos noncrétious composées de sels de calcium 
(le «sable pinéal»). Comme ces sels sont radio-opaques, ils 
t'ont du corps pinéal lui point de repère commode pour déter¬ 
miner l'orientation du cerveau dans les radiographies, 

La fonction endocrine du corps pinéal est encore ob¬ 
scure. Bien qu'on ail isolé do nombreux peptides et de 
nombreuses amines [y compris la sérotonine, le neuro¬ 
peptide Y, la uomdrénalmo, la dopamine et Fhisiamine] 
do celte glande minuscule, sa seule sécrétion importante 
rosie la mélaknine, La concentration sanguine de mélato- 
nine oscille suivant un cycle diurne, Elle atteint son 
maximum pendant la nuit, entraînant alors la somno¬ 
lence, ci son minimum, aux alentours do midi, 

Le corps pinéal reçoit indirectement des voies visuelles 
des influx relatifs à l'intensité et à la durée de la lumière 
du jour [rétine —* noyau suprechiasmatique de l'hypotha¬ 
lamus —> ganglion cervical supérieur —> corps pinéal], 
17 Chez certains animaux, le comportement sexuel ci 1ns 
dimensions des gonades varient selon la durée du jour et 
de la nuit, et c'est la mélatonine qui induit ces effets. Chez 
les on fonts, In mclatonine semble avoir un effet antigona- 
dntropu, c'est-à-dire qu'elle préviendrait une maturation 
sexuelle précoce et influerait ainsi sur le moment de 
l'apparition de la puberté, 

Le noyau suprachiasmatiqüft de l'hypothalamus, une 
région appelée «horloge biologique», contient un grand 
nombre de récepteurs die la mélatonine, et l'exposition à 
U lumière intense (qui supprime la sécrétion de mélatonine) 
peuL régler cette horloge. Far conséquent, il se peut que 
les variations du taux de mélatonine soient le moyen 
qu'emprunte la cycle circadien pour influer sur des pro¬ 
cessus physiologiques rythmiques, tels la température 
corporelle, le sommeil, l'appétit et l'activité hypothala¬ 
mique en général. 

Thymus 

Le thymus est composé dn doux lubus uL il val situé dans 
1e thorax, à l'arrière du sternum. De grandes dimensions 
chez l'enfant, cotte glande diminue de volume au cours de 
l’âge adulte, Â la fin de la vie, il n'en reste à peu près plus 
que du tissu adipeux. 

Les cellules épithéliales du thymus sécrètent princi¬ 
palement une famille d'hormones peptidiques, dont lo 
Lhymopoïétme et la thymosinc. qui semblent jouer un 
rôle essentiel dans le développement des lymphocytes T 
cl dans l'établisse muni de la réponse immunitaire* Nous 
décrivons lu rôle des hormones thymiques au chapitre 22, 
qui est consacré au système immunitaire. 


AUTRES STRUCTURES 
HORMONOPOÏÉTIQUES 

On trouve dos cellules honnonopoïétiques dans des organes 

qui ne font pas partie du système endocrinien à propre¬ 
ment parler (voir le tableau 17.4). 

1. Ccrur, Les oreillettes contiennent quelques myocytes 
cardiaques spécialisés qui sécrètent le facteur natri¬ 
urétique auriculaire (FNA] [littéralement, «facteur 
qui produit une urine salée»). Celte hormone pepti¬ 
dique abaisse le volume sanguin, la pression artérielle 
ot la concentration sanguine de sodium lorsque ces para¬ 
mètres s'élèvent trop. Le FNA accomplit cette fonction 
en signalant aux reins d'accroître leur production 
d'urine sa leu ut en inhibant la libéra tien d'aldosté¬ 
rone par le cortex surrénal (voir la figure 17.13). 

2. Voies gBs Li L c-intestin aies. Les endocrinocytes gastw^ 
intestinaux sont des cellules horm on aporétiques dis¬ 
séminées dans la muqueuse des organes des voies 
gasiro-intestinales (tels que l'estomac et l'intestin 
grêle). Ils libèrent plusieurs amines et hormones pep¬ 
tidiques qui contribuent à régir diverses fonctions 
digestives, dont la motilité et l'activité sécrétrice des 
voies gastro-intestinal esj la libération de bile par la 
vésicule biliaire eL la régulation de l'irrigation san¬ 
guine locale. Les ondocnnouytus gastro-intestinaux 
sont parfois appelés para neurones, car ils présentent 
certaines ressemblances avec les neurones. Plusieurs 
de leurs hormones sont identiques s lu le plan chi¬ 
mique aux ncu r □ Iran s metteurs (la sérotonine et la 
cholécystckinine, par exemple) et, dans certains cas, 
elles diffusent dans les cellules cibles situées à proxi¬ 
mité sans pénétrer d’abord dans la circulation san¬ 
guine. Files jouent donc lo rôle d'hormones locales 
nu paracrin es. Le tableau 17,4 fournit quelques exem¬ 
ples d’hormones sécrétées par les endocrinocytes 
gastro-intestinaux; nous reviendrons plus en détail 
sur le sujet au chapitre 24. 

a. Placenta. Outre qu'il apporte de l'oxygène et dos. nutri¬ 
ments au feins. Le placenta sécrète quelques hormones 
stéroïdes et protéiques qui influent sur le déroulement 
du là grossesse (chapitre 2d\, Les hormones placentaires 
comprennent notamment Los œstrogènes et la proges¬ 
térone (dos hormones qu’on associe lo plus souvent 
aux ovaires] ainsi que la gonadotrophine chorionique 
humaine (hCG, «human ohorionic goaadolropin»), 

4. Reins, Des cellules rénales non encore identifiées 
sécrètent P érythropoïétine (enit/iros = rouge ; poêsis- 
formation). Cette hormone protéique signale à la moelle 
osseuse ruuge d'accroître se production d'érythrocytes. 

3. Peau, La peau produit lo cholécalcifuruI T une forme 
inactive de vitamine D a , lorsque des molécules modi¬ 
fiées de cholestérol contenues dans les cellules épider¬ 
miques sont exposées aux rayonnements ultraviolets. 
Ensuite, ce composé entre dans le sang par l'intermé¬ 
diaire des capillaires du derme, est modifié dans le foie 
et devient pleinement actif dans les reins. La forme 
active de la vitamine D a (lo 1,25-dihydmxycholécal- 
uiférul, ou 1.25(OH)D a ) constitue un clément essen¬ 
tiel du système de transport que lus uullules intestinales 
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Quelques hormones produites par des organes autres 
que îes principales glandes endocrines 


Sources 

Hormones 

Composition 

chimique 

Facteur 

déclenchant 

Muqueuse gastro-intestinale 



* Estomac 

Gastrinc 

Peptide 

Sécrétion stimulée par les 
aliments 

■ Estomac 

Sérotonine 

Peptide 

Sécrétion stimulée par les 
aliments 

* Duodénum 

GaStrinc intestinale 

Peptide 

Sécrétion stimulée par les 
aliments, en particulier les 
matières grasses 

* Duodénum 

Sécrétine 

Peptide 

Sécrétion stimulée par les 
aliments 

* Duodénum 

ChoHeysEûtànïinc 

(CCK) 

Peptide 

Sécrétion stimulée par les 
aliments 

Reins 

Érythropoïétine {EPQ) 

Glycoprotéine 

Sécrétion stimulée par 
l’hypoxie 

Peau (cellutes 
épidermiques) 

Cholécalclfénol 
{proviiaminc D^) 

Stéroïde 

Les reins transforment le 
cholécalciférol en vitamine 
active ( l,25(ÛH)D a ) et la 
libèrent en réaction à la 
parathormone 

Cœur (oreillettes) 

Facteur natriurétique 
auriculaire 

Peptide 

Sécrétion stimulée par la 
dilatation des oreillettes 


Organes ci blés,/ effets 


{augmentation do la pression 
artériel le) 


Estomac : déclenche la libération 
d'ndde chlorhydrique {HCl) 

Estomac ; cause les contractions 
du muscle lisse de l’estomac 

Estomac; Inhibe la sécrétion de 
HCl et la motilité gaitro- 
intfistinale 

Pancréas; stimule la libération de 
suc riche en bicarbonatE; taie: 
augmente la libération de bile; 
estomac: inhibe l’activtcé 
séeréoricc 

Pancréas: stimule la libération de 
Suc riche en enzymes; vésicule 
biliaire: stimule l'expulsion de h üiIe 
emmagasinée; muscle sphincter 
de l'ampoule hépatn-pancréatique ; 
cause un relâchement qui permet 
à la bile et au sue pancréatique 
de se déverser dans le duodénum 

Moelle osseuse: stimule la 
production d'érythrocytes 

Intestin: stimule le transport actif 
du calcium alimentaire à travers la 
membrane plasmique des cellules 
de l'intestin 

Reins: inhibe la résorption des 
ions sodium et la libération de 
rénine; cortex surrénal: inhibe la 
sécrétion d’aldostérone; abaisse 
la pression artérielle 


Lilïlisent pour absorber 1^ Ga"’ alimentaire. Sans nntlo 
vitamine, les os à'&ffalblissqnl et so ramai lissent. 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME ENDOCRINIEN 

Los glandes horoinTinpüïe tiques dérivent des trois tissus 
embryo n n airos. Les glandes endocrines issues du méso- 
dorme produisent les hormones stéroïdes; foules les 
autres élaborent tins, hormones dérivées d'acides amines 
(.protéines et polypeptides). 

Exception faite des troubles liés à leur hypersécrétion 
ou à leur hypersécrétion, tu plupart des glandes endocrines 
fonctionnent sans heurt jusqu'à la fin de la vie, Le vieillis¬ 
sement peut foire varier la fréquence de In sécrétion hor¬ 
monale, la sensibilité des récepteurs des cellules cibles 
aux hormones ou U vitesse de la dégradation et de 
Texcrétinn dns hormones. Cependant, il est difficile d'étu¬ 


dier le fonctionnement endocrinien des personnes âgées, 
car il est souvent perturbé par les maladies chroniques 
qui frappent ce groupe d’âge. 

Le vieillissement modifie le structure de l’adénnhy- 
pophyso; lu quantité do tissu conjonctif augmente, la vas¬ 
cularisation décroît et le nombre de cellules honriuno- 
poïétiques diminue. Ces changements pt'onl aucun effet 
sur la production et la libération de la corticotrophino 
(ACTH], tandis qufils font augmenter les Laux de thyrdn- 
trophine [TSH) et de gonadotrophines (FSH et LI1). Le 
taux de l'bormone de croissance [CH] diminue au cours 
des années, ce qui explique en partie l’atrophie muscu¬ 
laire. Récemment, dos endocrinologues ont découvert un 
effet prometteur ries suppléments de GH. Fendant six 
mois, ils ont administré des injections de GH synthétique 
à des personnes âgées. Ces dernières ont vu leurs muscles 
reprendre du la vigueur, leur graisse corporelle diminuer 
et leur apparence rajeunir de 20 ans I 

Les surrénales présentent aussi des changements 
structuraux liés au vieillissement, mais la régulation du 
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Système nerveux 

Pluütaura hormones (I* GH. lu Tj ol les hormones sexe h lies J 
influent sur le dévoloppemonl cl sur le fonnliartnement du 
système nerveux. 

L'hypothalamus commande ü l’adénohypophyse et produit 
itai-m&me deux hormones-, 


relations entre le système endocrinien 
et les autres systèmes de Torganisme 


Système respiratoire 

T.'mlrénaline influe sur la ventilation [en dilatant lus bronchioles). 
T.h système respiratoire fournil du l'oxygène et élimine h gaz 
carlimoi^ufl ; une enzyme piiSmmLuire couvertil l’angiotEmsine [ 
en angiotensine II. 


Système digestif 

Des honnonos gastro-intestinales locales influent sur In diges¬ 
tion; la vitamine L> activée.est nécessaire â l'absorption du 
calrniTt» alimentaire; les caléchohnnines influent sur lu moti¬ 
lité et sur l'activité sécrétrice gestion nlEîsllnalcs, 

Le systèmH digestif fournit ries nutriments aux glandes 
nndonriniSS. 


Système urinaire 


l'aldostérone et FAHH influcut sur !c fonctionneinEni rénal. 
Las reins acttvenl la vitamine D (considérée ooEmne une 
hormone). 


Système génital 


Les hormones hypothalamiques, fldénohypophysalres et 
gonadiques régissent le développemenl ot le fonctionnement 
du système génital ; l'ocytocine et In prnlauLimt jouent un rôle 
pendant l'accoacharnent et ballottement, 

Les hormones gonadiques influent pnr rétroaction sur le fonc¬ 
tionnel]] eut ri le HVslètnc endocrinien. 


Système cardiova-sculairo 

Plusieurs hormones îriJlutml sur le volume sanguin s la pres¬ 
sion artérielle et la contractilité cardiaque; I"érythropoïétine 
stimule la production d'érythrocytes. 

[.jh sang transporte les hormonas; le cœur produit le facteur 
n at ri u ré l i tp i c au ri cul aire. 


Système tégumootalre 

Lhü androgènes stimule ni Jus glucides sébacées; les œstro¬ 
gènes favorisent l'hydralullûii de la peau. 

La peau produit le rholécalciférol (provîtamine F) : i). 


Systcme osseux 

La PTH ai lacalcitoninerégissent latauxsanguin de calcium; 
lu GH, lu Tj.. la T.| et 1ns hormones sexuelles sont nécessaires 
au développement du squeleltn. 

Le squelette protège les glandes endocrines. pariiculièr&münL 
ccdlus qui sont situées dans l'encéphale, dans le thorax ni iéelîis. 
h; bassin. 


Système musculaire 


I * G1 i est indispensable eu dcivEiloppamant musculaire ; d'autres 
hormones (Sa thyroxino ot lus eatéchalaminea) influent sur le 
métabolisme des muscles. 

Le système musculaire protège de façon mécanique certain hh 
viandes endocrines; l'activité musculaire provoque la libéra- 
tirjEi îles cfllccholamines. 


Système lymphatique et Fm muni ta ire 


Des lymphocytes » programmés par les hormones thymiques 
parsèment les nœuds lymphatiques; les glucocorticoïdes 
affaiblissent la réaction inflammatoire cl la réponse i ni m uni¬ 
taire. 

La lymphe tinnsporift les hormones vers l« sang. 
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relations entre le système endocrinien 
et les systèmes nerveux et génital 



Comme ]n plupart des systèmes de l'organisme, le système 
yndocrinion accomplit de nuTnbrètiS&S fonctions qui profitent 
”U corps tout entier. Ainsi, sans l'insu line, la thyroxine et 
diverses autres bonnnnes métaboliques. les cellules seraient 
incapables d'obtenir ut dbriiflser le glucose et elles mour¬ 
raient- D« marne. la croissance du corps repose entièrement 
sur li- système endocrinien, qui coordonne lus poussées du 
crnissHtinfi avec les augmentations de le masse squelettique i:l 
de la massa musculaire. si bien que les proportioEis du corps 
sont harmonieuses pendent la majeure partie de la vie. 
Cependant, les interactions Ih.h plus remarquables et les plus 
iinportailles du système endocrinien sont celles qu'il a avec 
lu système nerveux et le système génital. Ces relations s'éta¬ 
blissent nu ri r mai. ira ni avant infime la naissance, 

Système nerveux 

Les hormones oui sur le comportement un h influence frap¬ 
pante. Pendant qui: lu ftiM uü flotte dans l'obscurité de l'utm-im 
maternel, lu leStjOSbSroitn (lju son absence) détermine le 
«sexe» de son cerveau, Si les minuscules testicules riu featus 
mâle produisent de la te&tosternne. alors ch ri ai nsa réglons du 
cernai ,l augmÊintent de VDlnme et un grand nombre rie récep¬ 
teurs des androgènes y apparaissent: c'est ainsi que sont 
déterminés les aspects prétendus masculins du comporte¬ 
ment [comme l'agressivité), Eu l'absence de testosterone, le 
cerveau se féminise. À ia puberté, les «petits anges» de papa 
et rie maman se transforment ejjl étrangers sous l'effet des 
fluctuations hormonales. L'afflux d'androgènes (produits 
d'abord par le cortex surrénal puis par les gonfides en voir ri h 
maturation) donna lieu à une agressivité souvent irréfléchie 
et à une libido impérieuse, et cc longtemps avant que léS 
capacités cognitives du cerveau puissent les endiguer. 

L’influence du système nerveux sur le fonctionnement 
hormonal n'est pas moins élorutanlu. Non seulement l’hypo¬ 
thalamus constitue-t-il une glanda ondoerino, mais il coor¬ 
donne également l'essentiel de l’Fiutlvité hormonale en régissant 
l'hypophyse ou la médulla surrénale par des mécanismes 


hormonaux ou nerveux. Et nous n'avons encore rien dit des 
situations exeoptionnelles, lin effet, les conséquences d'une 
lésion de l'axe hypothalumo-hypaphysaire peuvent Si™ 
graves. L'absentas d'affection cl de soins peut entraver la crois¬ 
sance d'un nnuveau-né; un entraînement athlétique oxcep- 
tiuiLikullumcnl vigoureux pehU «ntïafner une déperdition 
osseuse et l'infertilité nbex une jeune fille pubère; enfin. un 
stress émotionnel extrême et prolongé peut causer lu maladie 
d'Addison (une déficience eu corttcostéToïdes due à un 
«épuisemiifH» lIlj cortex surrénal! chez. è peu près tout le 
monde. C'est dire l'étendue de l'influence du système ner¬ 
veux sur ie systèma endocrinien. 



Système génital 


L'apparition d'organes génitaux conformes au sexe génétique 
est tout entier assujetti hljx hormones. La sécrétion rie testo¬ 
stérone par les testicules de 1 umLrvon mâle détermine la for¬ 
mai ion des voies génitales- muHculities et des organes génitaux 
ux Lûmes masculins. Sans testosturonu, ce sont des structures 
féminines qui se développent, quel que soit le sexe gonarisquu. 
La puberté constiliiu au^s-i lliiù étape cruciale, car U produç- 
tion d'hormones sexuelles gonadiques provoque ut oriente la 
maturation des organes génitaux, leur conteront leur struc¬ 
ture et leur fonctionnement adultes. Sans cos signaux hormo¬ 
naux, lus organes génitaux conservent l'apparence qu'ils avaient 
peurlartl Lonfance et la personne est EuthrLlJu, Lu grossesse 
occasionne une recrudescence dus IjilHracUons du système 
endocrinien et du système génital. Lu placenta est un organe 
endocrinien temporaire qui produit dos œstrogènes et d« 1 h 
progestérone ; cas hormones ainsi que plusieurs autres qui 
influant sur le métebufisrmi maternel, contribuent au rnHlnlifin 
du la grossesse et préparent lus si: lus de la femme à la lacta- 
üon, Pflndani et après raccoucbonutnt, l'ocytocine et la pro- 
lactiné occupent l'avant-scène: elles Favorisent Je travail et 
l'expulsion du fœtus, puis la production ut l'éjection du lait. 
En dehors du la rétro-Inhibition exercée par les liormo-ncs 
sexuélias sur l'axe hypothalamo-hypophysaire, l'influence 
ri«s organes génitaux sur le syslèma endocrinien est négligeable. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système endocrinien 

Étude de cas; M. Genriron, égé de 70 ans, est amené à la salle 
d'urgence dans un état comateux. II a manifestement subi leu 
grave traumatisme crânien : il présente des lacérations pro¬ 
fondes au cuir chevelu et une fractura engrenée du crâne. Les 
résultats des premières épreuves de laboratoire [sang et urine] 
sont a l'intérieur ries limites normales. Les médecins traitent 
la fracture et donnent, entre autres indications, les directives 
suivantes. 

■ Vérifier et noter les points suivants toutes lus heures : vompur- 
ternenl spontané. degré de réactivité è la sdEiiulùtinn, mnuvei- 
munis, diamètre des pupilles et réaction à la lumière, langage 
ut signes viraux. 

■ Changer le patient de position toi tins 3«s 4 Ieesuj-uü ; lui apporter 
lias soins cutanés méticuleux et s’assurer que sa peau ms tu sèche. 

1 . Expliqua/ la niisim d'elre du ces directives, 

Le lendemain do l'hospitalisation de M. Gendron, l'infir¬ 
mière auxiliaire signale que le patienta une respiration irré¬ 


gulière et que sa p«an est sèche et flasque. 1.'infirmière auxi¬ 
liaire mentionna aussi qu'elle a vidé le résRrvnir d'n ri no de 
M, Gendron plusieurs fois au cours Hein journée. Après avoir 
pris connaissance de ces renseignements, lu médecin donne 
les directives suivantes. 

■ REuiherehe de glucose et dn corps [:«ronlc|Lias dans le sang et 
]'urina. 

■ Notât tou rigoureuse des ingesta et des «xoreta. 

On tiolo que M. Goudron excrète une grande quantité 
d'uou dans son urinn eL on lui administre une solution de 
rempli ssnge vasculaire par perfusion intraveineux h. La 
recherche du glucose el do corps cntoniquus d heih 3a sang et 
l'uriné donne des rés tille Ls négatifs, 

Relativement à ce»; observations; 

2 . Selon vous, quel est le problème hormonal Hr M. G&ndrnn 
et quelle usl sa cause? 

3, Le trouble rionl souffre M. Gcndron ost-ii mortel? (Jusliflcz 

votre réponse.] (Réponses à l'appendice G) 






























E.Ü24 Troisième partie: Régulation et intégration des.processus physiologiques 


corti.sol s&mble deinésintir intacte tant que la personne est 
en benne santé. Lu rîoncenlratiun plasmatique d'aldoste- 
mne diminue de moi lié chez la personne âgée, mais cela 
est peut-être imputable aux reins qui, devenus moins sen¬ 
sibles aux stimulus, libèrent moins dln rnninc. Enfin, les 
chercheurs n'ont trouvé aucune différence liée à F âge 
dans le libération des calécholamines [adrénaline et nora- 
drrnaline) par la médulla surrénale. 

Le vieillissement fait subir des changements marqués 
aux gonades, et particulièrement aux ovaires, À la lin de 
Fâge mûr, lr?s ovaires deviennent insensibles aux gonado¬ 
trophines, et leur taille et leur masse diminuent, L'arrêt do 
In production des hormones formai las par Ica ovaires met 
fin à la capacité de reproduction; apparaissent alors lus 
troubles associés à la déficience en œstrogènes, notam¬ 
ment l 'Artériosclérose et L'ostéoporose. Chez les représen¬ 
tants de l'autre sexe, la production de testostérone ne 
diminue pas avant un âge très avancé. 

La tolérance eu glucose (la capacité d’éliminer effica¬ 
cement une charge en glucose) commence à se détériorer 
dès la quarantaine, La glycémie monte plus haut et revient 
plus lentement à la normale chez la personne âgée que 
chez le jeune adulte. L'épreuve de l'hyperglycémie provo¬ 
quée a montré qu'une forte proportion de personnes âgées 
sont atteintes de diabète chimique ou g symptomaiique. 
Comme tes îlots pancréatiques continuent de sécréter des 
quantités d'insuline proches de la normale chez ces sujets, 
on pense que ^affaiblissement de la tolérance au glucose 
est dû à une diminution de la sensibilité des récepteurs de 
L'insuline (prédiabète de typa II), 

La synthèse et la libération des hormones thyroïdiennes 
diminuent quelque peu au cours des années. Les follicules 


TERMES MÉDICAUX 

CriîiH ihymliixEijtie ExacnrhafiDn soudaine et grave de Lu us les 
symptômes do L'hyperthyroïdie due n un excès d'hormones thy¬ 
roïdiennes circulantes. Les symptômes du cul élat Liyperitsêlahü- 
lique srml la lièvre. l’augmentation de la fréquence cardiaque, 
l’hy portons ion artëriclEc, la déshydratation, la iiamjsilé et les 
tremblements. Les facteurs déclenchants sont tes situations 
génératrices rin stress, un apport excessif de suppléments d'hor¬ 
mones thwoidiennas et le. 1 : Lésions ri n ta glande thyroïde. 

llirsulisme Développement excessif du système pileux; le phé¬ 
nomène est ceusidérn Gemme mi trouble dans te cas dos femmes, 
chez lesquelles il esL lié à une hypersécrétion d'androgènes par 
le cortex surrénal. 

Hypuphysecl uid îh Ablnliün chirurgicale de l'hypophyse. 

Obésité Masse corporelle excessive due à un «xcèF; rie tissu adi¬ 
peux: parfois causée parmi problème endocrinien (hormones de 
!a thyroïde, des surrénales, du pancréas) ou métabolique. 

Prolactinome 'type te plus imunuil du tumeur du l'hypophyse 
(ri h :u) à 40% ou plus des cas), su traduisant par une hypersécré¬ 
tion de prolactine et des troubles menstruels chez la femme, 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

I, Lu système mn-rmis: ut le système endocrinien sont tes princi¬ 
paux systèmes de réjp-daliuÈi de Furganisma. Le système nerveux 
aeil rapidement al brièvemant par l'üilermikliaâre d'influx ner- 
veiLX ; lis système yrtdbcriiiîùU bi y LL lunlvitieilL et iui* une plus longue 
durée par Finie rmiklialm dus hurmunes. 


thyroïdiens do la purs Dîme âgée sont le plus souvent sur¬ 
chargés riçi colloïde, ut la fibrose envahit la glande. Le 
métabolisme bas ni ralentît, mais l f hypothyroïdîe légère 
n'ost pas le seul fut leur en cause, L'augmentation dos 
dépôts de graisse au détriment du muscle joue un rôle 
tout aussi important dans ce ois, car le tissu musculaire 
est beaucoup plus actif du point de vue métabolique (il 
utilise beaucoup plus d’oxygène) que lo tissu adipeux. 
Les g]atides parathyroïdes changent peu au cours du 
vieillissement, cl la parathormnne conserve une concen¬ 
tration normale. Neanmoins, les fexinnés ménopausées, déjà 
menacées par l'ostuopûrûSÊ, sont plus sensibles aux effets 
déminéralisants rie ta parathormone, que les œstrogènes 
ne sont plus la pour contrer (voir le chapitre ts, p. lbl). 

* * * 

Nous avons présenté dans en chapitre les grands méca¬ 
nismes tin Faction hormonale. Nous avons également passé 
en revue les principales glandes endocrines, leurs cibles et 
leurs effets physiologiques les plus importants (voir l'enca¬ 
dré intitulé Synthèse, p, Soulignons toutefois que 
nous revenons sur chacune des hormones étudiées ici 
dans au moins un autre chapitre, lorsque nous considé¬ 
rons scs actions dans le contexte du fonctionnement d'en 
système en particulier. Par exemple, nous décrivons les 
effeLs qu'unL la parathormeme et la calcitonine sur la 
déminéralisation osseuse au chapitre ô, en même temps 
que nous exposons le remaniement osseux. Par ailleurs, 
aux chapitres 2b ut 29. nous accorderons une attention 
particulière aux hormones gonadiques, les agents de la 
maturation et du fonctionnement du système génital. 


Système endocrinien: 
caractéristiques générales (p, 58U-59Q) 

1. Los glandes endocrines su ni richement vascularisées ; elles ne 
possèdent pus de conduit? «f déversenl dus ho rot an os directement 
du us le sang ou dans In lymphe. REIuh srml de petite* dimensions et 
disséminées dans l'organisme. 

2 . Les principales glucides sLtiuLümcut endocrines snnt 3'hypo¬ 
physe, b gliandn thyroïde, lus glandes parathyroïdes, les glandas 
surrénale*, lo corps pmûul ul le thymus; le pancréas ut Insgonfldu-.H 
sont des glandes mixtes fù la foiü exocrines et endocrines), L'hypo¬ 
thalamus est un organe neuro-endocrinien. 

□« nombreux processus physiologiques sont régis pur dus 
borninnes: lu reproduction, la croissance et le développement, lu 
mobilisation rtés moyens de défense contre lus fadeurs du Hlreuug 
l'équilibra dus électrolytes, des liquides el des nulrbnenis ainsi 
que lu régulation du métabolisme cellulaire. 

Hormones [p. SDO-âtlj) 

Chimie des hormones i p. 59 ù) 

1. La plupart des Liormonns sont des hormones stéroïdes on dos 
hüraiûJius dérivées d’acidcs aminés, 

Mécanismes do Faction hormonale (p. 590-5921 

2 . Les hormones agisHeail sur tas cellules en stimulant ou en 
inhibant leurs processus caractéristiques. 

a. Dans les cellules, les stimulus hormonaux provoquent, entre 
autres réponses, des modifie:;*!] uns du la perméabilité membra¬ 
naire, la synthèse, l'activai ion au l'inhibitSon d'enzymes, le 
déclenchement de l’activité sécrétrice «1 l'activation de gènes. 
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4, hnnîirjnHH dérivées d’acides aminés interagissent avec 
LuuiÊ? cellules cîI-iIrs par l'intermédiaire tic seconds messagers 
iiiLraccllu]aires dont lu Iransduolinn dépend de protéines G. Ainsi, 
cur Laines hnrmnnRF: Fin H h ni h un récepteur de La membrane pJas- 
inieinfi associé à l'adÉf.nytatG eyclase, laquelle catalyse la synthèse 
Jü l’AMP cyclique à partir fie l'ATP. L'AMP cyclique déclenche des 

uclions an cour* rtapqufljles des protéines-kinases et d’autres 
- rut v-nus sont activées, ce qui ah outil ri la réponse cellulaire, 
j autres hormones agissent par l'mtRTrnidiairr» du phosphatidyl- 
inositc]!. Gu suppose enfin que le G MP cyclique et le ealcintn 
-■ruent aussi Je messagers. 

5 , Les hormones stéroïdes (et la 4 hy reix i n h ) pénètre ni dans leurs 
• ■Unies cibles, activent l’ADN, provoquent la formation d’AKN 

messager et entraînent ainsE l,i synthèse de protéines. 

hpécEfkutc detfi hormones ul dé leurs cellules cibles 
lp. 592-593] 

fi, Ijt sensibilité d'une cellule cible b une hormone reposa sur la 
raseries, sur la membrane plasmique ou & rinlériuur de k cellule, 
He récepteurs auxquels l'hormone pent se lkr, 

7. Les récepteurs des hormones sont des sb-ULitures dynamiques. 
.h i l r jiomhro et leur sensibilité peuvent varier suivant que lus taux 
: horirmués stimulantes sont faibles ou élevés. 

Demi-vie, apparition et durée de l'activité h [mutin ait; 

In, 594) 

13. Les concentrât ic rts Fîanguïnost Jus hormones reposent sur un 
équilibre entre la sécrétion tVumi part ut lu dégradation. eL l'excrc- 
iSon d'autre paît. Les hormones üotil dégradées principalement par 
le foie et les reins; le produit du la dégradation est excrété dans 
l'urine et les matières fécales. 

y. T,a demi-vie et la durée de l'activité des hormones sont Iimi¬ 
tées et varient d'une hormone à l'autre. 

Régulation de lu libération des hormones (p. 594-595] 
If). La libération des hormones esl déclenchée par dus stimulus 
humoraux, nerveux et hormonaux. La rdira-laliibitiou est un 
imporlanï mécanisme de régulai loft tins tiûiicunlialïüiis sanguines 
des Itûraiones. 

j 1 , î.e syplèmfJ nàrv'snx. par l'intermédiaire de mécanismes hypo- 
llialamiqnea, peut dnnas certains ces prendre le pas sur Les effets 
hormonaux rm les moduler, 

Principales glandes endocrines |p. 595-620) 

Hypophyse (p. 593-BÜ4) 

l. L'hypophyse s'alleche à la base de l’encéphale pur une ïïge ni 
ullc est entourée d'os. Elle comprend une portion glandulaire hor- 
monopoïétique (rtdénnhypnphysaj et urm portion nerveuse (tieiuio- 
hypDphyse}. qui constitue Lin prolongement de l'hypothalamus, 

Z. L'hvpc thalamus régit Ih nér réhrm hormonale de l’adénohypo- 
physc par rintermédiflipa d'hormones de libération et d'inhibition; 
par ailleurs, il synthétise deux hormones qui sont emmagasinées 
puis libérées par ln renrnhypophyso, 

3. Quatre des six hormones ad énohypophy sairos sant des sti mu- 
linos l[Uë régissent le fonction nome ni rl h HLt1ras glandes endocrines. 
La plupart dus hurtnoncs adênohypophysHires sont libérées sui- 
vm nt ne] rythiïm diurne subordonné à des slirmEliiH qui agissHnl sur 
rhvpothahnnuii. 

4. L’hünuunti du croissance (GH) est une hormone anabolisante 
qui stimule la croissance de Loeih Loh tissus, et particulièrement des 
musdes squelettiques et dos os. Kilo peut agir d Irontemanl ou par 
L'intermédiaire des somotomédinag. Fille mûhilEse les acides gras, 
Stimule la synthèse des protéines et inhibn l'ab-HOrpUon du glucose 
ot son iTLulubolfsmo. Sa sécrétion est régie par la sumaEocrinina 
[GH-RH) ut la somatostatine (GIï-ITJ). L'iiyparsénrétion de GH 
liuuüu le gigantisme cher l'enfant el l'aiirumégatia chez l'adullc; 
l'hyposécréliDn cher l'enfant pravoipm ht nanisme hypophysaire. 

5. La thyréotrophire (TSI f) favorise Se développement normal et 
l'activité de la glaude thyroïde. 5a libération est stimulée par la 


thyréolîbérine (TRH) et inhibée pnr la rétro-in h ihjtion des hor¬ 
mones th yruü lîm m lis. 

b. La corticotrophine (AGITE[) alEmulo la libération des coitico- 
sléroïdes pnr le cortex surrénal. Sa libération est stimulée par la 
corlinnliberint? (CRK) al inhibée [rétro-inhibition) par l'élévation 
de la concentra Hun de ghicocorticoïdes, 

7. Las gonadotrophines, l'hormone rollioulostimulante (FSH) et 
l'boruioirifl liuéinisante (LH], régissent lu fünctLtmnEmumt ries go 
rade? cher ifs deux sexes. L'hormone folliculostimuhmto stimule 
la prodïici'îcin ri h cellules sexuelles; l'hormone libéraisamte üt LiJLU.lt: 

3a production d'hormones gonadiques. La kuxdfsgùnudülrcipliincs 
s’élève en réaction & k libéralîûE] du gujiuJolibérine |Gn-RH). La 
rétro-inhibition des hormones gonadiques inhibe la libération des 
gcnadoîrophine&. 

tt. Ln prulijcliite (TELL) stimule la lactation chez ks humains. Sa 
gétrélinE] est pru^uquée parle facteur déclenehHnt la séi:ré1Êur] du 
prokcllnu (PRF) ut mhibéc par le facteur inb-ihant la sécrétifiTi Jh 

prok-Lr.liiM] (PEFJ. 

SI, La neuTuhypophysu emmagasine et libère deux iiurniormi 
hypothalaniLquEfS, l'ocylocine et l’hormone anlidiuréliqun fADIE). 

10, L’ocytormu stimule lu niusclc lisse de l’uténts [au rfUErs du 
travail et de racuouchuiuunL] et h:s callules m'.a épi thé Lia le s des 
glandes mammaires (lactation). K13u e&rtiblft imy^i favori s or l’exci¬ 
ta Lion sexuelle el le comportement sFFéücIuesu.x. Su libération 
e?s.L induite de manière réflexe per l’hypLJlbalamus et Libéil ù une 
THlrciadivaîion, 

11 r lïhcirmmiL! ELtiÜdiurétLquc (ADHj stimule le réabsurplinn da 
l'eau pat les: tubLilc-s rénaux; le volume sanguin et la prussien arté- 
riellé s'dlèVLUit à mesure que diminue Ih diurèsei. La libération 
d'ALlH est déelenchaEî par de fortes conccntrntions- sanguines du 
solutés et inhibée par Ifl sEluation inverse, L’hyposécréHon d'hor¬ 
mone antidiurétique cause diabùtiî iLisipiJe. 

Glandu thyruïde [p. G04-C0B1 î 1 

Vl, Lej l; lundi: thyroïde est située dans J h pu rl i h antérieure rto la 
gorge. Lus Fotiiuules liiyTo'ïdiens renferm^ul la thyroglobuline, un 
coIIuïeIu duiiL les hormones thyroïdiennes sont dérivées. 

l'S. Les hormones thyroïdîarmes [TH] sont la thyroxine (MG,) et la 
triiodothyronine (TJ- Crs hunuones necélërent le métabolisme cel¬ 
lulaire et. par le fait même, Fuvorkfltit Je consommation d’oxygène 
cl la prodiintinn du [draltuir. 

14. Pour que les hormones thyroïdiennes soient sécrétées, sous 
l'effet do la thyréotrophine (TSH), lus uullulos Felliculaires doivent 
absorber la thvroclobulmn fit lus hormones doivent s’en détacher. 
L'augmentation du taux d'Eiormonee Lbyrurdiannes exerce une 
ruiru-inhibition qui inhibe l'hypophyse et l'hypothalamus. 

15, La majeure pmtic de La ihvToxine est convertie ara trlindoihv- 
rursirse (plus active] Jaus les lissits cibles. Ces hormones semblent agir 
selon l] [j mécanisme semblable h celui dus hurtnonas stéroïdes. 

1 fî. L'hypHrsécrétion des hormones Üiyroïdtennns cause prÊiicÊpa’ 
lemenL |h muladia de Graves; FhyposücrélEon provoque le créli- 
nisniR t’hux l'enfanl et Je myxcedème chex l’adulte. 

17. La calcitonine, produite par les cellules para fol lîcuki ras du Ih 
glande thyroïde en réaction, i l'fmgmaulalïon du taux sanguin de 
chIlJluu, abaisse celui-ci en hJubant lia nkcirplioE] du lu matrice 
oshhusu et cm favorisant le dépôt du calcium bans Les; us. 

G lamies parnthyruïiles Ip. G0&-599] 

"Lis, Lus glaudus parathyroïdes sont situ nés sur La face postérieure 
de Jh glaEiJe thyroïde, Elles séerèiRnl 3s parai hormone (PTH). qui 
élève lé toux sanguin de calcium «n ngisgaut surlrois types d’organes 
cibles: lus os, loy iEileütms et les reins. T.h parai hormone est l'anta¬ 
goniste di: la caluLluuïne. 

t!5, Lh lihéiRliutL rie la parathonnone es! stimuléo [un i-s diminu¬ 
tion dn tHitx sanguin rie ealcimn et inhibée per Lei sliualieL] hïverse. 

20, L'h y p « rp uxu Lb y nj'idie cause l'hv païen Ira miR at une perle osseuse 
Sriia impürtaiilu. L'hypoparathyTuïdin provoque l'hypocalcémie, 
qui s,u lraduLl p lj r la tétanie cl la paralysie respiratoire. 
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Glandes surrénales (p, fi l (1-61 11 

21. Loi deux glandes surrénales sont situées ruj-deüiurs des reins. 
ChzLLiL-. 1 - comprend une portion carticRle (le cartax surrénal) et 
une partiel ü médullaire (In méduliln surrénale). 

22. L'.- .urL-.v surrénal élabore trois groupe-s d'hormones stéroïdes 
û u lü-LJ r d ü c ho Lestërn L 

22 . Lus minéralocorticoïdes (principalement l'aldostérone) régissent 
la rêabsorptiniî lIos ions sodium par les reins et, Indirectement, les 
concentrations d'éLitnas uluctrülvluH ut d'uuu associés au transport 
du sodium. Le libération de l'alduslérone est stimulée pur le sys¬ 
tème rdiiLiLc-aiJLiLüLujttiinu, l’augmeiUatloii du taux sanguin d'ïrms 
potassium, la diminution du taux sanguin d'ions sodium et 
L'ACTH. Le facteur eatrinrëtique an ri nuluire inhibe la libération de 
L'aldostérone. 

24. Les glucocorticoïdes (principalement le cortisol) sont d'impôt- 
tantes ÈioriLfcüncs métaboliques qui aident l'organisme à résister 
aux fjsidfSuts de stress un augmentant lus taux sanguins du glucnsu, 
d'acides grns é?L (I a ci dus uminus l l L eu élevant lu pression artériel II:. 
Do fartas cotaûüitlratiûUH de glueucurLiceïiles affaiblissent le bvë - 
Létale ûmnimiUiiru at lu réaction inflammatoire. L'AGTH est loprûi- 
uipal stimulus de la libération des glucocorticoïdes, 

25. Las 1 lu jinoues sexuelles d u cûilex surrénalien (principal mue ut leü 
androgènes) 50P( produites en J futiles quantités tant au long de la vie. 

26. L’hyposéorétion des hormones corticosurrénaliennes cause la 
maladie d’Àddison. L'hypersécrétion provoque l‘hyperaldostéro¬ 
nisme), la maladie de Cushing et/ou la virilisation, 

27. Stimulée par des neurolïlbrcs sympathiques, la médulla surré- 
nale libère les catécholamines [adrénaline et noradrénaline]. Ces 
hormones intensifient et prolongent la réaction de lutte ou de fuite 
vis-à-vis da facteurs de stress passagers. L'hypersécrétion cause tes 
symptômes caractérieliquAS da l'hyperactivité sympathique. 

Pancréas (p. fi 14-619) 

21t. Lu pancréas, situé près de l'estomac, est à 3a fois une glande 
endocrine et uns glande exocrine. Sa portion endocrine (les îlots 
pancréatiques] libère l'insuline et le glncagon (ainsi que le poly¬ 
peptide pancréatique et ln eomafnstafine) rfans |e sanjy. 

2tl, Le glucagon, libéré par Les endocrinocytes alpha (a} lorsque 3a 
glycémie List faible, stimule la libération de glucose dans le sang 
per le Rue. 

30. L'insuline est libérée par les enducrlnocylea bêla (jtë) lorsque 
las taux sanguins de glucose (et d'acides aminés) sont élevés, bile 
accéléré l'absorption du glucose et son métabolisme par ta plupart des 
cellules. L'hyposécrétion d'insuline cause le diabète sucré, dont 
les signes majeurs sont la polyurie, la polydipsie et la polyphagie, 

Gonades | p. H I 11 ) 

31. Les ova i ras, si tu és dans la cavité pelvienne delà femme. 1 ibèrent 
deux types d'hormones. La sécrétion des œstrogènes par tes follï- 
cljLês ovariens commence à la puberté sous l'Influence de la FSH. 
r.H.s (Kfilrisgènas stimulant la maturation des organes génitaux et 
l'appEtritiiin de .h caraclùras sexuels secondaires, La progestérone 
es-L libérée sous l’effet do fortes concentrations de LH., En conjonc- 
lion avec les œstrogènes, elle établit le cycle menstruel. 

32. Chez, l'homma, las testicules commencent à produire la tes- 
tnslâronfl à la puhorîé sous t'influence de la LH. La testostérone 
provoque ta maturation des organes génitaux, l'apparition des 
caractères sexuels secondaires et la production de spermatozoïdes. 

Corps pmrbil [p, fi29) 

33. T. r- corps pin liât eût s Mué dans la dtannéph a le. Il sécréta princi¬ 
palement le mélatnnine!, qui sqiilhle avoir no Eiffel Rnl igemaduErupe 
chez l’être humain ni qui ïrilliai siif Ii:s processus physiologiques 
rythmiques. 

Thymus (p, 6201 

34. Le thymus, situé dans le partie .supérieurs du thorax, diminue 
de volume ntt cours de In vie. Les hnrmane.H. qu'il sécréta. le tbvmo- 


sine al la tbymopoïétine, concourent à rétablissement de lu 
réponse immunité ira. 

Autres structures horm on opoïétî qu es 
(p. 620-ri21) 

■]. Du nombreux organes qui ne font pas parité du système endo- 
i té ni en proprement dii contiennent des amas isolés de cellules 
Mormon opoïé tiquas. il s’^gil notamment du emur (facteur natriuré¬ 
tique auriculaire), des organes des voies gastm-iiïtestinelèê l.gas- 
trJnc. Sécrélïne, etc.], du placenta [Œstrogènes, progestérone, etc.), 
dos reins [ërvthropmntine] et de la pHHLi (choléraIciférol). 

Développement et vieillissement 
du système endocrinien (p, f>2t, G24] 

1, ijfis glandas on docrincs dérivent des trots tissus embiyoOMires. 
Ce](es qui sont Issues du mésoderme produisent les hormones sté¬ 
roïdes: lea autres élaborons les b on un nés dérivées d’acides aminés. 

2, Le déclin naturel de l'activité nvanmiiiH cause? ia ménopause. 

3, Inefficacité de tmiSes te?s glandes «ndocririeîS Sestllblo décroître 
graduelIninent au cours dos années. Par conséquent, le risque de 
diabète snerë augmente «1 1 h métabolisme ralentit. 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix miiitiples/associations 

(Réponses a E'appendice G] 

1. T.h libération de la parathomitmc esl dcclcnchôc prinnipale- 
menl par un stimulus: le] hormonal; (b) luimonil; [c] nereoux. 

2. L'adénohypDphyse Tie sécrète pas: (fl) rtmrmmm antidiuré- 
liquc; (b) l'hormnrc de croissenoe; (v) les goradolropliitios; (d) la 
thyréotrophine. 

3. Ppriiii les horuionus suivantes, laqucllLt nlnlervicut pas dans 
lu métabolisme du glucose? (a) Le glucagon. (bl La cortisone, 
(o) L'eldnslérooii. (d] L’insuline, 

4. La pnrnthnrmone: fe) fflv<iris« formation dos ns at abaissa le 
taux sanguin de calcium; (b) eugmenlo 3 'excrétion du calcium ; 

(c) diminua l’absorptioit intestinaie du calcium ; [d] déminéralise 
Les tus ut élève le taux sanguin de calcium. 

P. Assncréz Ifes hormones suivantes aux descrio Lions. 

Hormones : (a| aldostérone (fl prolactine 

(h’l hormone ontidiurêtique (gl tl^Toxineet 

[c] hormone do croissance triiodothyronine 

[d] hormone lutéinisanln (h) thyréotrophinR 

[e] ocytocine 

_ (Il Importante hormone sumbolisanré donl plusieurs 

effets sont déclenchés parlessuitiatomédines- 
(2) Concourt h l'équilibre hydfiqué fti à la râabsorption 
de l’eau par lea reins. 

_(3) stimule 111 IülIllLIuü. 

_ (4.) Stimuline qui provoque la sécrétion des hormones 

sexuelles par les gonades, 

_ _(3) Intensifie les contractions utérines pendant l'ac- 

cou chôment. 

_(6) Principal?^) hormon.é[a) méleboliqUèl*)- 

_(7) Cauèe La réalisorplion [ïos Loua sodium par Las reins. 

_(IJ) Sümullne qei décloncho la sécrétion dos hor- 

mouas Lhyraïdiarmos. 

__ (â) Hormone sécrétée par la neurohypophyse {deux 

choix possibles). 

fin) Seule hormone Rtnrnïrtf? de le Lista. 
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fi. IJne injection hypodermique d'a dréns I i ne : Ça] augmente lu Jru- 
menea cardiaque, élève la pression artérielle, dilate les branches 
et intensifie le péristaltisme; fb) diminue la fréquence cardiaque, 
□baisse J h pression artérielle, contracte les bronche* et intensifie Je 
péristaltisme; [c] diminiiü Ju fréquence! card laqua, élève la pres¬ 
sion artérielEe, contracte (us bronches et diminue Je péristaltisme : 
ld] Augmente la fréquence cardiaque, élève U pression artérielle, 
dilate les bronchas et diminue Ee péristaltisme, 

7, L J armi Job hormones suivantes, le quelle est à fa femme ce que 
la testostérone usi à l’homme? [a] L'hormone luléini-SJintu. [h) La 
progestérone. (c) Les Œstrogènes, [d] La piolactina. 

R, Si la sécrétion des hormones adénnhypophysaires est insulH- 
=.nnle chez un enfeuL celui-ci ; l.a) Sera atteint d'acromégalie ; 
;h] sera atteint de nanisme mais conservera dos proportions corpo¬ 
relles normales; (c] atteindra lu maturité sexuelle précocement; 
fd) sera toi]jours vulnérable A la déshydratation, 

3. bi l’epporl glucidique est adéquat, la sécrétion d'insuline: 
a) abaisse Ja glycémie; [b) favorise ^utilisation du glucose dans les 
elluïes ; [cl provoque le stockage du glycogène ; [d] taules ces 
réponsEss. 

iü. Les hormones: la) sorti produites par les glandes uxocrines; 
!» sont distribuées dans tout l'organisme par le sang: (cj sont on 
concentrations cnnstaoles dans le sang; (ii) influent seulernau; h-ej r 
■:,li!H organes non hnrmnnopoïétiques, 

P, Certaines hormones agissent: l.al en accroissant la synthèse 
d'«azymes; (h) en convertissant une enzyma inactive en une enzyme 
aelivfl ; {c) sur des organes cibles précis seulement: (d) tou tus eus 
réponses. 

12, L'absence do thyroxine cause: (a) une accélération dü la Fré¬ 
quence cFJTÉliuquu üL une intensification de* fumlructlons car¬ 
diaques; (b) raüaiblissement du système nerveux central el la 
léthargie: (c) l’exophtalmip; (d) une accélération du métabolisme. 

lü, Les cellules chroma fîmes se trouvent riens; la) les glandes 
para thyroïdes; (bj radênnhypaphyse : te) les glandes surrénal us: 
(d) le corps pinéal, 

14. Parai! tes hormones suivantes, laquelle E^st sécrétée par la 
zone glonréruléü Ld a des effets opposés à ceux du facteur nntriuré- 
lique auriculaireî (a) L'hormone antidiuréliquo, [b> L’adrénaline, 
[c] La calcitonine, fd) L'aldostérone. (e| Les aildrogèiias. 

Questions à court développement 

i ô, Défini.sjiiiz !c terme h orme ne. 

lü, (a) Situe* î'adénohypophy su. la corps pinéal. la pancréas, les 
uvairos. Ses tes) Ecoles el les glandes surrénale?, fh) Nommez les 
hormones que ces glandes endocrines produisent, 

17 . Nommez deux glandas (au régions) endocrines qui intttr- 
vienniml duos le stress et expliquez leur importance [prénisEz i«s 
circonstances dans lesqurdlos elles sênf&tcul leurs hormones 
respectives), 

iti. L'ariénohypophyse est sauvent nppRlée la «glande maî¬ 
tresse», nia ls cite aussi e*l subordonnée à un organe. Quel est-ii ? 

19 . Lu nuurühypophyse n’sst pas une glande endocrine à prnpre- 
jnimi parler. Pourquoi ? Quelle est se naturu? 

20. La goitre endémique ne résulte pas véritablement d'un Jys- 
Fan e: bonnement de la glande thyroïde. Pur quoi est-il causé? 

21, Énumérez quelques Iroubles que la diminution de la produc¬ 
tion hormonale peut causer chez les personnes âgées. 

22, Nommez une horniono sécrétée par un myocyte et deux bot- 
mornes sécrétées par dus sicuronos. 


■ RÉFLEXION 

ET APPLICATION 

t. Richard Noël présumait les symptômes d'une hypersécrétion 
lia parathormone {il avait notamment un fort taux sanguin du cal- 
dum). Scs médecins étaient persuadés qu'il était atteint d’une 
tumeur d’uns des glandas parathyroïdes, Pourtant, pendant l'inter¬ 
vention pratiquée dans son cou. la chirurgien u« put trouver ces 
glandes. Où le chirurgien devrait-il alors chetehor la glande para¬ 
thyroïde tumorale ? 

2, Mario flériard vi&nl d’être ad misa L3 lu salle d’urgence do centre 
hospitalier. Elle transpire abondamment et sa respiration est 
rapide et irrégulière. Son haleïru: m une odeur d'acétone (sucrée et 
fruitée) ai sa glycémie est de 36 nunol/L Ella est en état d'acidose, 
Quelle hormone faut-il lui administrer, et pourquoi? 

3, Sébastien, un garyuu de cinq Hns, a grandi par à-coups. Sa 
taille est Lie 100% supérieure il la normale pour son groupe d’âge. 
IJ ae plaint de maux du tète et de troubles de la vision, U tomoden¬ 
sitométrie révèle qu'il b&L atteint d'une tumeur importante de 
l'hypophyse, (a) Quelle hormone son organisme sécrète-t-il an 
excès? (I>j Comment s'appelle le troubJe que présentera Sébastien 
si son étal resta sans trait,enuml? [cl Quelle esi (a cause probable rlu 
ses maux de tête et de ses troubles visuels? 

4, Un inatEn, Martine parcourait tranquillement le journal lors¬ 
qu'une manchette attira son attention: «Les stéroïdes anabolisants 
deviennent ries médicaments contrôlés*, «Intéressant, se dit-elle 
avant de teumer La page. JE e?et grand temps que l’on donne à rus 
substances la place qu'elles méritent h coté du L'héroïne.» Cette 
nuit-la, Martine lit un cauchemar dont elle s'éveilla en sueur, Elle 
revu que des policiers arr filaient toussas amis masculins pour pos¬ 
session illégale ri'un médicament contrôlé. Y a-t-jl mi tien entre la 
manchette du journal cl le rêve cJh Martine? Si oui, quel esl-ïl? 








LE SANG 


SOMMAIRE L J OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Composition fit fondions du san": 
caractéristiques générales (p. 629-630) 

I. Décrire ht composition et les caractéristiques physiques du 
sang total- Expliquer pourquoi le sang est considéré comme 
un tissu conjonelif- 

2< Énumérer six fondions du sang. 

Plasma (p. 63Q-G31) 

3. Décrire la composition du plasma al énumérer tes fond5uns 
da sas différents composants. 

Éléments figurés (p. 631-B44) 

4. Décrire la structure et In fonction des érythrocytes i préciser 
la structure de l'hémoglobine en rapport avec cette fonction, 

5 . Donner Les facteurs qui influent sur la production des 
érythrocytes ; décrire Les différentes étapes de lu vin de ces 
derniers (Lieu de formation, longévité, sites de destruction] 
ci ce qu'il advient de* composants de l'hémoglobine. 

fl. Énumérer les classes, les caractéristique? structurales et les 
fonctions des différentes classes de leucocytes. Décrire les 
différents aspects do la formation des leucocytes (lieu rie 
fnrriiPitLon nt cellules d'origine, Lungévité)- 

7, Décrire La slruclnre des plaquettes ; préciser leur origine et 
Leur fonction. 

ü. Donner des exemples dé troubles causés par des anomalies 
de chacun des clément s figures du sang. Expliquer 3 e méca¬ 
nisme de chaque trouble. 

Hémostase fp. 044-650 \ 

fl. Renner un aperçu des trois phases du l'hémostase et expli¬ 
quer plus en détail Le mécanisme de coagulation du sang. 
Énumérer les facteurs qEji limitant la croissance du caillot et 
ceux qui préviennent la coagulation dans Les vaisseaux 
intacts. 

10. Donner dos exemples de troubles hémnslFitiqL]«s, Indiquer 
la cause de chacun do ces troubles. 

Transfusion (p. 650-654} 

II, Décrire lus systèmes ABÛ et KJ], Expliquer comment pl;ul 
survenir la réaction hémolytique et donner uji aperçu de scs 
uumlfcia talions. 

12. Donner quelques exemples de solutions de remplissage vas¬ 
culaire. Décri ru Luurs fonctions et les circonstances dans les¬ 
quelles elles sont gênémloitumi administrées. 

Analyses sanguines (p. 654} 

13. Expliquer l’importance des analyses sanguines en tant 
qu'outils de diagnostic. 

Développement et vieillissement du sang lp. 654) 

14. Indiquer les oigaîies hématopoïétiques aux différents stades 
de La via fit le type d'hémoglobine produit a vaut cl Exprès la 
naissanne- 


1 s, Citer qunlqucsuins des troubles sanguins qui accompagnent 
le viei 11 Lssertuml - 
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Lequel des pourcentages donnés dans /a figure d-dessous représente 
J'ùëmarodnte ? 




Q Préièvemani 
du san-j 


leucocytaire ; leucocytes 
et plaqu£l1ÿ& (moins de 1 % du sang total.1 


Érythrosytea 
(45 % du s-ang total] 


—cierrsnta figu'èe 


(D Trans'érl 

du sang dans 
une spmu'.'CLLc 


(i) Cer-,lïiiuga‘idn 


plasma 

(55 % du sang total) 


FIGURE 18.1 

Principaux cornposants du sang total, 

C omme un fleuve impétueux, in sang transporte dans 
P organisme presque tout ce qui. doit y circuler. Sien 
avant la naissance de la médecine moderne, nos 
ancêtres accordaient au sang des propriétés magiques, 
quasi mystiques. À Leurs yeux, en effet, le sang était Se 
principe vital, i‘élixir qui, en g‘ écoulant du corps, em por¬ 
ta d le vie avec lui. Les siècles onl passe, mais la médecine 
n’a pas perdu son intérêt h l’égard du sang. Pins que tout 
autre tissu, c’est le sang qu’on analyse pour tenter de 
déterminer la cause d'une maladie. 

□ans ce chapitre, nous décrivons la composition ot 
1ns fonctions du sang, ccs liquide vital qui sert de *. Lrans- 
porteur» au système cardi avasculaire. Nous allons dans 
un premier temps donner Lin aperçu de la circulation san¬ 
guine. Le sang sort du cceur par les urtùrcs, qui se rami¬ 
fient pour former des capillaires. En traversant les minces 
parois de ces minuscules vaisseaux. L'oxygène et les nutri¬ 
ments se séparant du sang et pénètrent dans le liquide 
interstitiel des tissus; en sens inverse, ta gaz carbonique 
et les déchets passent du liquide interstitiel au sang. En 
quittant les capillaires, le sang pauvre eu oxygène s'en¬ 
gage dans les veines et, per cette voie, atteint ta cœur. De 
là. Il entra dans les poumons, où il s’approvisionne en 
oxygène, puis il retourne au emur, d'nû il sera renvoyé 
dans tout rorgEinisme. Penchons-nous maintenant sur la 
nature du sang. 
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COMPOSITION ET 
FONCTIONS DU SANG: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Composants 

Le sang ast unique tar il est la seul tissu liquide du l'orga- 
nisme, Bien qu’il semble épais et homogène, il non tien L 
des éléments solides et des élémcnls liquides visibles au 
microscope. Le sang est un tissu conjonctif spécialisé où 
des cellules inventes, les éléments figurés, soûl en sus¬ 
pension dons une matrice extracollutairc liquide appelée 
plasma. Contrairement à la plupart des entras tissus 
conjonctifs, le sang est dépourvu de fibres collagènes et 
élastiques, mais des protéines fibreuses dissoutes appa¬ 
raissent sous forme de filaments do fibrine lorsque le sang 
coagule. 

Si on centrifuge un échantillon do sanq. tas éléments 
figurés so déposent au fond cta L'éprouvette tandis que le 
plasma, moins dense, JlolLe k la surface ffigmra IH.s., 1 , La 
majeure partie de la masse rougeâtre accumulée au fond 
de réprouve!le est composée d'én't/irocytes [erirtAms = 
rouge}, ou globules ronges, dont la fonction est de Trans¬ 
porter l'oxygène. Une mince couche blanchâtre, ta couche 
leucocytaire, sc forme à la surface de séparation des éry¬ 
throcytes et du plasma. Comme son nom l'indique, cotte 
couche comprend les leucocytes ftanAros = blanc}, ou 




























fiÜO Quatrième partie : Maintien de l'homéostasie . 


globules blancs, qui constituent un des moyens de 
défense de 1 J organisme, et les plaquettes, des fragments 
de cellules qui interviennent dans la coagulation, Nor¬ 
malement, 5c volume d'un échantillon. de sang est com¬ 
posé d’environ 45% d'érythrocytes [cette proportion est 
appelée hématocrite, c'est-à-dire sang séparé}, de moins 
■de 1 % de leucocytes et de plaquettes nt de 55 % de plasma. 

Caractéristiques physiques 
et volume 

Le sang est un liquide visqueux et opaque. Des notre plus 
tendre enfance, nous découvrons une autre de ses carac¬ 
téristiques, son goût sale et métallique, lorsque nous 
portons à notre bouche un duigt coupé. Le sang riche en 
oxygène a une couleur écarlate, tandis que le sang pauvre 
en oxygène est d'un rouge sombre. Le sang est plus dense 
(plus lourd) que l'eau et environ cinq fois plus visqueux, 
surtout à cause de ses éléments figurés. Le pH do sang 
varie entre 7,35 et 7,4a : il est donc légèrement alcalin, fia 
température est toujours un peu plus élevée que celle du 
corps [3 b 5 CJ. 

Le sang représente environ 8% de la masse corpo¬ 
relle, Chez l'adulte sain, son volume moyen est de 5 à 6 L 
chus l'homme ut de 4 à 3 L elles la femme. 

Fonctions 

Le sang assume de nombreuses fonctions qui sont toutes 
liées de près eu de loin au transport de substances, à la 
régulation du certaines caractéristiques physiques du 
milieu interne et à la protection de l'organisme. Ces fonc¬ 
tions se chevauchent et interagissent do manière à main¬ 
tenir l'homéostasie. 

Transport 

Au point de vue du transport, les fonctions du sang sont 
les suivantes: 

* Apport à toutes les cellules rl'oxygènu et de nutri¬ 
ments provenant respectivement des poumons et du 
système digestif. 

* Transport des déchets du métabolisme cellulaire vers 
les sites d J élimination [les poumons pour le gaz car¬ 
bonique et les reins pour lus déchets azotesJ. 

* Transport des hormones dus glandes endocrines vers 
leurs organes ciblas. 

Régulation 

Au point de vue de la régulation, les fonctions du sang 
sont les suivantes: 

* Maintien d'une température corporelle appropriée au 
moyen de l'absorption do la chaleur, de sn répartition 
dans tcîi] 1 l’organisme ml de la dissipation do Innt 
excédent à la surface de la peau, 

* Maintien d'un pH normal dans les tissus. De nom¬ 
breuses protéines sanguines et d’autres solutés du 


sang servent do tampons et préviennent ainsi des 
variations brusques ou excessives du pH sanguin. De 
plus, le sang constitue un réservoir do bicarbonate 
(réserve al cal inc). 

•* Maintien d r un volume adéquat de liquide dans le sys¬ 
tème circulatoire. Le chlorure de sodium et d'autres 
sels, en conjonction avec des protéines sanguines 
comme l'albumine, empêchent le transfert d'une 
quantité excessive de liquide dans l'espace interstitiel. 
Ainsi, le volume de liquide dans les vaisseaux san¬ 
guins reste suffisant pour assurer l'irrigation de toutes 
les parties de l'organisme. 

Protect/on 

Au point de vue delà protection de l'organisme, les fonc¬ 
tions du SEing sont les suivantes: 

* Prévention de l'hémorragie. Lorsqu'un vaisseau san¬ 
guin se rompt, les plaquettes et les protéines plasma¬ 
tiques ferment un caillot et arrêtent l'écoulement du 
sang. 

* Prévention de l'infection. Le sang transporte des anti¬ 
corps, des protéines du complément ainsi que des 
leucocytes qui, tous, défendent l'organisme contre 
dus corps étrangers Lels que les bactéries eL les virus, 

PLASMA 

Lu plasma est un liquide visqueux de couleur jaunâtre 
(voir la figure 10.1). Composé à 90% d'eau, le plasma 
contient plus de 100 solutés, dont des nutriments, des 
gaz, dus hormones, divers produits ut déchets de l'activité 
cellulaire, des ions ut des protéines. Le tableau Î8.1 pré¬ 
sente un résumé des principaux composants du plasma. 

Les protéines plasmatiques, qui représentent environ 
0% [au poids] du volume plasmatique, sont lus plus 
abondants dos s ointes du plasma. Exception faite des hor¬ 
mones circulant dans le sang et des gammaglobulines, la 
plupart des protéines plasmatiques sont produites par le 
foie, bien que les protéines plasmatiques assument diverses 
Fonctions, les cellules ne tes utilisent pas à dus tins éner¬ 
gétiques ou métaboliques comme elles le font avec; la 
[j lu part des auLres solutés plasmatiques, notamment le 
glucose, les acides gras et l'oxygène, L'albumine, qui 
constitue environ [][]% des protéines plasmatiques, sert 
de navette à certaines molécules dans la circulation et de 
tampon important pour le sang et elle contribue au main¬ 
tien du p H sanguin. Parmi les protéines sanguines, c'est 
elle qui contribue: le plus à la pression osmotique du 
plasma [la pression qui garde Peau dans les vaisseaux], 
suivie par d'autres solutés, dont les ions sodium, 

La cnmpnsîtînn du plasma varie continuellement, 
selon que les cellules captent ou libèrent des substances 
dans le sang. Toutefois, si le régime alimentaire est sain, 
divers mécanismes homéostatiques conservant au plasma 
une composition relativoment constante. Far exemple, 
lorsque Itt concentration sanguine de protéines s’abaisse 
Lrop, le fuie élabore plus de protéines; lorsque le sang 
devient trop acide (acidose), Îü système respiratoire et les 



Chapitre 111 Lnsnng 


G31 


TABLEAU I 8 J 


Composition du plasma 


Composants Description et importance 


Eau 


Solutés 

Protéines 


Albumine 


■ Globulines 
alpha et bèca 

gamma 

* Faoeurs de 
coagulation 

* Autres 

SuhslonCËï 

ozones 

non prolÈHjues 

Nutriments 

[‘orgorîiques) 


ËteetnoJÿtes 


Çaz resprraîü/res 


Représente 9Û% du volume plasmatique; 
milieu de dissolution et de suspension pour 
les solutés du sang; absorbe la chaleur 

Représentent 8 % (au poids) du volume 
plasmatique 

Représente 60 % des protéines plasma¬ 
tiques; produite par le foie; exerce une 
pression os modique qui préserve f équi¬ 
libre hydrique entre le plasma et le liquide 
interstitiel 

Représentent 3-6-% des protéines 
plasmatiques 

Produites par le foie; protéines vectrices 
qui se lient aux lipides, aux ions des 
métaux et aux vitamines liposolubléS 

Anticorps libérés par les cellules plasma¬ 
tiques pendant la réaction immunitaire 

Représentent 4% des protéines plasma¬ 
tiques: comprennent le fibrinogène et la 
prothrombine produits par le foie; inter¬ 
viennent dans la coagulation 

Enclines métaboliques, protéines andbærà- 
riennes (comme le complément), hormones 

Sous-produits du métabolisme cellulaire 
comme l'acide lactique, l'urée. 1 acide 
urique, fa créatinine et les sels d'ammonium 

Matières absorbées pnr le tube digestif 
et transportées dans rQirganisme entier; 
comprennent h glucose et d'autres glu¬ 
cides simples. Les acides aminés {produits 
de fa digestion des protéines), les acides 
gras. Le glycèrol et les triglycérides 
(lipides), le cholestérol et les vitamines 

Cations dont le sodium, le potassium, le 
calcium, le fer et le magnésium; anaons 
donc le chlorure, le pli os p bâte, le sulfate 
et le bicarbonate; concourent à maintenir 
la pression osmotique du plasma et le pH 
sanguin 

Oxygène et gai carbonique; un peu 
d'oxygène dissous (en majeure partie lié i 
l'hémoglobine dans les érythrocytes); le 
gaz carbonique est transporté par l'hémo¬ 
globine des érythrocytes et sous forme 
d'ions bicarbonate dissous dans le plasma 



Lymphocyte 

Érythrocytes 

Granulocytes 

neutrophiles 


FIGURE 1EL2 

Photorrtiurographie d'un frottis de sang humain (colora¬ 
tion de Wright). 


ÉLÉMENTS FIGURÉS 

Les élément* figurés (lu sang comprennent les érythro¬ 
cytes, les leucocytes et les pJr/q nettes* Un présentent cer¬ 
taines caractéristiques uniques* (T) Deux de ees types ne 
sont pas de véritables cellules; les érythrocytes n'nnl pas 
du noyau et à peu près pas d'organite, eL les plaquettes lie 
sont que des fragments do cellules. Seuls les Leucocytes 
sont des cellules complètes, (2) La plupart des éléments 
figures survivent dans la circulation sanguine pendant 
quelques jours seulement- P) La plupart des cellules san¬ 
guines ne so divisent pas. Elles sont plutôt. continuelle¬ 
ment renouvelées par division cellulaire dans la moelle 
osseuse, dont elles sont issues. Étant donné leur courte 
vie eL leur renouvellement constant, on peut aisément les 
comparer aux innombrables produits jetables de noire 
société de consommation moderne. 

Si vous examinez un frottis coloré de sang humain au 
microscope optique, vous y verrez des érythrocytes en 
forme de disques, des leucocytes multicolores et, çà eL là, 
quelques plaquettes à l'allure de débris (figure 10.2), Los 
érythrocytes sent beaucoup plus nombreux que les autres 
éléments figures. Le tableau 18,2, à la page G41. présente 
un résume des principales caractéristiques structurales et 
fonctionnelles des divers éléments figurés. 


reins entrent on action pour rétablir le pH normal du 
plasma, légèrement alcalin. Â tout moment, divers organes 
procèdent à des réajustements afin de maintenir Les nom¬ 
breux solutés plasmatiques aux concentrations physiolo¬ 
giques, Non seulement le plasma transporte-t-il différents 
solutés dans l'organisme* mais il contribue aussi à y repar¬ 
tir la chaleur (un sous-produit du métabolisme cellulaire). 


tr 

Erythrocytes 

Structure 

Avec leur diamètre d'environ ",5 pm, las érythrocytes, 
aussi appelés globules rouges ou hématies, sont de petites 
cellules. Ils onl la forme de disques biconcaves [figure 18,3] 
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Faca supérieure 


FIGURE 18-3 

Structure des érythrocytes. Coupe transversale et face supé¬ 
rieure d'un érythrocyte. Nouez, la forme biconcave caractéristique. 


dont le centra, min ce, paraît plus pâle que la périphérie. 
Au microscope, ils ressemblent à cîk minuscules beignes. 
Les érythrocytes matures, circonscrits dans une mem¬ 
brane plasmique, sont, anuclêêÿ (sans noyau] et lie pus- 
sèdeni que du raies organites. Ils ne sont à toutes fins utiles 
que des «sacs^ de molécules d'hâmoglabint?. In protéine 
des érythrocytes active dans le transpurl des gaz. Les 
autres protéines que contiennent les érythrocytes ont sur¬ 
tout pour fonction de maintenir l'intégrité de leur mem¬ 
brane plasmique ou d'en modifier le forme au besoin. Per 
exemple, F érythrocyte maintient sn foi me biconcave 
grâce ri un filet de protéines fibreuses, cl cuit l'eue des plus 
actives est la spectrine qui adhère à la. face interne de sa 
membrane plasmique. Le filet Hc sporlrine est défor¬ 
mable, CO qui procure aux érythrocytes la flexibilité 
nécessaire pour changer éventuellement de forme, c'est- 
à-dire pour se tordre, se plier et se creuser lorsqu'ils 
sont transportés dans la circulation sanguine et les capil¬ 
laires (dont le diamètre est inférieur au leur] puis pour 
reprendre leur füriïle biconcave, 

Los érythrocytes sont de merveilleux exemples 
d'adaptation de la structure il le fonction, Ils captent 
F oxygène dans les lits capillaires des poumons et le dis¬ 
tribuent aux cellules des tissus par le biais d'autres 
capillaires. Iis transportent également environ 20% du 
gaz carbonique que les cellules; des tissus libèrent dans lu 
direction opposée, suit vers les poumons. Chacune des 
caractéristiques structurales tics érythrocytes contribue à 
leurs fonctions respiratoires, [1) Du fait de leurs dimen¬ 
sions et de leur forme, lu a érythrocytes présentent une 
surface relativement étendue par rapport à leur volume 
(supérieure d'environ 30% à celle de cellules sphériques 
comparables]. Leur forme convient parfaitement aux 


échanges gazeux avec le liquide interstitiel des I issu h, irai 
aucun point rlu cytoplasme n'est loin [le 3a membrane 
plasmique, (2] fb ou exclut sa teneur eu eau, un éry¬ 
throcyte contient plus de 97% d'hémoglobine, la molé¬ 
cule qui se lié aux guz respiratoires cl lus. transporte, 
(3) Gomme les érythrocytes sont dépourvus de mito¬ 
chondries et produisent do l’ATP par dos mécanismes 
on aérobics, ils n'ut [lisent pas l’oxygène qu’ils tran¬ 
sportent et constituent de ce fait des transporteurs haute¬ 
ment efficaces. 

Les érythrocytes constituent les principaux facteurs 
rie la viscosité du sang. Les femmes possèdent générale¬ 
ment moins d'érythrocytes que les hommes (4,3 a 5,2 x 
HT" par litre do sang cl 5,1 à 5,8 x 10 12 par litre de sang 
respectivement). Lorsque le nombre d'érythrocytes s'élève 
au-dessus de la normale, la viscosité du sang augmente et 
ta circulation sanguine peut ralentir. Inversement, lorsque 
le nombre d’érythrocytes baisse sous la normale, le sang 
s'éclaircit et circule plus rapidement, 


Fonction 

Les érythrocytes se consacrent entièrement h leur tache, 
qui est de transporter des gaz respiratoires (oxygène et gaz 
carbonique}. L'hémoglobine qu'ils contiennent se lie faci¬ 
lement et de façon réversible à l'oxygène; du reste, le 
majeure partie de l'oxygène transporté dans le sang est lié 
à l'hémoglobine, Normalement, la concentration de l'hémo¬ 
globine, en grammes par litre de sang, est de 140 a 200 
chez l’enfant, de 130 à 100 chez l’homme adulte et rie 12ü 
à ISO chez la femme adulte, 

La molécule d'hémoglobine est formée du quatre 
groupements prosthétiques d’un pigment rouge appelé 
bénin et d'une protéine globulaire appelée giobine, La glu- 
bine est composée de quatre chaînes polypeptidiques, 
deux alpha (rr) et doux bêta {0). Chaque berne. en forme 
d'anneau, porte en son centre un atonie de fer [figure 
18.4}, Puisque chaque atome de fer peut sc combiner do 
façon réversible avec une molécule d'oxygène (avec deux 
atomes), une molécule d'hémoglobine petit transporter 
quatre molécules d' oxygène (ou huit atomes). Comme lui 
érythrocyte contient quelque 25Ü millions de molécules 
d'hémoglobine, il peut transporter environ un milliard du 
molécules d'oxygène ! 

Le fait que ]'hémoglobine su trouve dans lus érythro¬ 
cytes plutôl qu’un circulation libre dans le plasma lui 
évite de se diviser en fragments qui sc déverseraient hors 
de la circulation sanguine [par les membranes capillaires, 
qui sont plutôt poreuses] ut d'accroître la viscosité et la 
pression osmotique du sang. 

Le « chargement » de l'oxygène s'effectue dans les 
poumons et de là, il est transporté jusqu’aux cellules des 
tissus. Lorsque le sang pauvre en oxygène passe dans les 
poumons, l’nxygène diffuse des alvéoles vers le plasma 
sanguin puis traverse la membrane plasmique des éry¬ 
throcytes et se lie aux molécules d'hémoglobine libre pré- 
seul es dans leur cytoplasme. Au cours dé la liaison de 
l’oxygène au fer, l’hémoglobine adopte une nouvelle 
structure tridimensionnelle; elle prend alors le nom 
d'oxyhêmoglnhine et se colore en rouge vif. Dans les 
capillaires des [issus, le processus est inversé. L'oxygène 
se dissocie du fer, et l’hémoglobine reprend sa forme 
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Combien (Je nwJeCu/K d'oxygène une mofécu/e d'hému- 
g/obine peut-dte transporter? 

Pi 


Chaîne 

polypeptidique 


HljÇ 


(a) HémogloblnB (b) Molécule d'tiime contenant du lcr 

FIGURE 18.4 

Structure de T hémoglobine* (a) La molécule d'hémoglobine Intacte est composée 
de glotte e et d’hêmes, pigments contenant du fer La molécule de globine esc formée de 
quatre chaînes polypeptidiques: deux alpha [&) et deux bêta ($)- Chaque chaîne est 
associée à un groupement héme apparaissant dans 1 illustration sous forme de disque 
vert, (b) Structure d'un groupement héme. 


antérieure; elle purLe alors; le nom de désüxyhémoglo- 
htnu. ou hémoglobine réduite, et se colore en rouge sombre. 
L’oxygène libéré diffuse du cytoplasme des érythrocytes 
vers le plasma, du plasma, vers le liquide interstitiel et, enfin, 
du liquide interstitiel vers le cytoplasme dns cellules. 
Environ 20% du gaz carbonique transporté dans le 
sang se lie à l'hémoglobine des érythrocytes pour former 
la carbhnmuglobinc ; il se lie à un acide aminé [lysine] de 
la ql obi ne plutôt qu'aux atomes de fer dus liâmes, La 
forma lion de carbhémnglnbme est plus facile lorsque 
l'hémoglobine a libéré sois oxygène (s'est réduite) dans les 
capillaires systémiques. Le sang transporte ensuite le gaz 
carbonique jusqu’aux poumons (capillaires pulmonaires) 
afin de l'éliminer et do so recharger en oxygène Mous 
décrivons au chapitre 23 les mécanismes dn liaison et de 
libération dos gaz respiratoires. 

Froductron des érythrocytes 

La formation dos cellules sanguines est appelée hémato¬ 
poïèse, ou hémupQïèso [ hciiui ü. hoimatos = sang; potein = 
faire], Ce processus se déroule dans la moelle osseuse 
rouge, composée principalement d F un réseau de tissu 
conjonctif réticulaire bordant do larges capillaire?; appelés 
sinusoïdes* Dans ce réseau se trouvent des globules 
immatures * des macro phagocytes, dos cellules adipeuses 
et des cellules réticulaire (les fibroblastes qui sécrètent 
les fibres). Chez l’adulte, ce tissu est situé principalement 


dans les os plats du tronc et des ceintures ainsi que dans 
les épiphyse» proximales du l’humérus et du fémur. Les 
divers types de coi lu les sont produits en nombre variable 
suivant les besoins de l'organisme et lo& différents hur¬ 
leurs de régulation. Au. fur et a mesure do leur maturation 
tes. érythrocytes passent entré les cellules non jointives 
des sinusoïdes puur entrer dans le sang, En moyenne, la 
moelle osseuse produit environ 2B g de sang nouveau 
chaque jour. 

En dépit de leurs fonctions différentes, les éléments 
figurés nnt une origine commune. Tous naissent d une 
même cellule souche, l hémocyttciblasle [Jeufns -cellule; 
blantû$ - germe), qui réside dans la moelle osseuse rouge. 
Certains chercheurs appellent cette cellule cellulesouche 
hématopoïétique totiponte, car elle donne naissance a 
plusieurs types de globules, [Nous emploierons quant à 
nous le terme «hémocytoblaste», plus générai) Cette cel¬ 
lule souche se divise par mitose pour donner différents 
types de précüiseura (oucellules progénitrices organisées 
en clones); le potentiel de différenciation de ces dernières 
cellules étant restreint, chaque type de précurseur va pro¬ 
duire une lignée particulière de globules. En effet, des 
récepteurs spécifiques apparaissent sur k membrane 
plasmique des précurseurs; ils réagissent à certaines hur- 
moues ou à certains facteurs de croissance qui orientent la 
spécialisation., ou différenciation, de la cellule. 
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Cellule sfjuchc 


PrécuiSeuf 
tfes érythfûcytBS 


MeniDçyiptlaste 


PrpérythrC'b'aste 


Différenciation cellulaire --- '■+■ 


Phase 1 


Phese 2 


Phase 3 

SyniMsa tï-as ribosomes 


Accumutalm.n d'hemoglobine 


Ésoction du noyau 



Érythipbîaste Ëfythroblaste i Érythrobîaste , Érythrocytes 

basophile polyctifomatopiillfl acidaphila- 1 RàticutocylB 


FIGURE IB ,5 

Érythropo'fèse: production dos 
globules rouges, L’érychropoïèse est un 
processus de prolifération et de différen¬ 
ciation des précurseurs de la moelle 


osseuse rouge au cours duquel des 
érythroblastes, en se transformant; pro¬ 
duisent les réticulocytes libérés dans la 
cireulmion sanguine, qui deviennent à leur 
tour des érythrocytes. (U cellule souche 


myéloïde, la phase intermédiaire entre 
phérnocytübFaste et le proérythroblaste, 
n'est pas représentée.) 


Lés production des érythrocytes, uu érythrnpnïïisG, 
s’effectue en trois phases distinctes (figure 18.5] ; 

1, L'érythrocyte immature se prépare a synthétiser 
l'hémoglobine en produisant un nombre gigantesque 
de ribosomes, 

2, L'hémoglobine esl .synthétisées et s'accumule dans le 
cytoplasme de la cellule. 

3, L'érythrocyte éjecte son noyau et Isi plupart de ses 
organites, 

L'éry Lliropoïèse débute lorsqu’un descendant de 
L'hcmocytobla&te, la cellule souche myéloïde, .se différen¬ 
cie en pruérythrnhlaFiEe. A son tour, celui-ci engendre un 
ërythroblasle basuphile contenant un grand nombre de 
ribosomes ; ceux-ci synthétisent Scs chaînes cr et les 
chaînes fi de la globine [tandis que les molécules d'hfeme 
sont assemblées dans les mitochondries]. Pendant les 
deux premières phases, les cellules se divisent à de nom¬ 
breuses reprises. La synthèse et l'accumulation de 
l'hémoglobine ont lieu au cours do la Lrans format ion do 
1 ' érythrublaste bus op h i le en éryth rob I a sic puly chroma I u- 
phile. puis en êrythrublusle ucidnphiln (ou normoblaste]. 
La « couleur» du cy top las inc de la cellule change à 
mesure que la couleur bleue que prennent les ribosomes 
se mêle nu rose de l'hémoglobine. Lorsqu'un érylhro- 
blastc acldophile présente une c: U nif’entnilion d'hémoglo¬ 
bine ri'environ 34%, scs fonctions nucléaires cessent et 
son noyau dégénéré. Le noyau est ensuite expulsé, ce qui 
cause l'affaissement du la cellule et lui donne sa forme 
biconcave. On a alors lui réticulocyte, c'est-à-dire un 
jeune érythrocyte qui contient un réseau clairsemé do 
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ribosomes ut de réticulum endoplasmique rugueux. De 
l’hémocytoblaste au réticulocyte, la transformation dure 
de trois à cinq jours. Le réticulocyte» rempli à pleine capa¬ 
cité d’hémoglobine, entre dans la circulation sanguine et 
commence à y transporter l'oxygène. Deux jours apres sa 
libération, il al teint sa pleine maturité à mesure que &QS 
ribosomes sont détruits, dans le cytosol, par dus enzymes 
intracellulaires. Au cours d'évaluations cliniques, la 
numération ries réticulocytes donne une indication 
approximative de la vitesse de l’érythropoïège. 

Régulation et conditions 
de rérythropo'æse 

Le nombre d'érythrocytes circulant chez un individu est 
remarquablement constant, L'équilibre entre la produc¬ 
tion eL lu destruction des globules rouges revêt une impor¬ 
tance capitale, car une insuffisance d’érythrocytes cause 
L'hyp oxcmiE [manque d'oxygène dans le- sang), tandis 
qu’un nombre excessif cunfère eu sang une viscosité 
excessive. Pour que la teneur du sang du érythrocytes de¬ 
meure à l'intérieur des limites de la normale, l'organisme 
d'un sujet sain engendre rie n Olive El es cellules au taux 
vertigineux de deux millions par seconde. Ce processus 
obéit à une régulation hormonale et il nécessite un apport 
adéquat do fer nt dn certaines vitamines du groupe R. 

Régulation hormonale Le stimulus h l'origine de 
l'érythropoïèso est l'érythropoïétine, une hormone glyco¬ 
protéique. Normalement, une petite quantité d'érythro¬ 
poïétine circule dans le sang un tout temps et maintient 
l’érythropoïèse à la vitesse basale (figure 1fl.fi]. L'érythro¬ 
poïétine ost produite par les reins et, dans une moindre 
mesure semble-t-il, parle foie. Lorsque les cellules rénales 
deviennent hypoxiques (ne reçoivent pas assez d'uxy- 
gènrfi, elfes libèrent dn l'érythropoïétine. La diminution 
de la concentration d'oxygène peut résulter des facteurs 
suivants: 
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En quoi Je dopflgc sanguin auquel s'cdûttrteftt certes otèfètes (Verr p. 638) 
oflêcte-fciï Je cycle de rétro-inhibition représenté dam b figure ri-dessous ? 
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Conûanlraiion sanguine normale d’Qg 


S’t[ijiulii&: hypoxémie causée 
par la n mrnuïion du nom-tue 
ri érythrocytes, Fa diminution 
Oé ta disponibilité de i'Cb dans 
la sang eu I augmentation daü 
besoins des tissus en Q? 


Augmentation 
de taquanlsté d'Oz 
transportée par Je sang 
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FIGURE 18 ,6 

Régulation de la vitesse de l'érythropoïèse par I 1 érythropoïétine. L'érythro¬ 
poïétine stimule rérythropoïèse dans la moelle osseuse. Notez que les reins produisent 
une plus grande quantité de cette hormone lorsque, pour une raison quelconque, la 
concentration sanguine d’oxygène ne suffit plus aux besoins reliés à l'activité cellulaire, 


1 , Diminution dû nombre; d'érythrocytes causée par uno 
hémorragie ou par une destruction excessive, 

a. Diminution de la disponibilité do l'oxygène dans le 
sang causée notamment par l'altitude du pur des pro 
blêmes respiratoires ou cardiaques. 

3, Augmentation des besoins en oxygène ries tissus [fré¬ 
quente niiez les adeptes de l'exercice aèrobiqué). 

In versement j utie surabondance d'éïythrocytes nu d'oxy¬ 
gène dans la circulation ralentit la production d'éry¬ 
thropoïétine, Tt faut bien se rappeler que la vitesse de 
l'érythropoïèse repose sur la capacité des érythrocytes de 
transporter la quantité requise d'oxygène aux tissus et 
j]on sur leur concentration dans le sang. 

L'érythropoïétine stimule la prolifération des précur¬ 
seurs (proéryIhroblastes) et accélère les différentes étapes 
de leur différenciation en réticulocytes, La libération des 
réticulocytes tôt, partant, leur nombre] augmente de Façon 
notable un nu deux jours après l’augmentation de la 
concentration sanguine d'éryllmupQÏétmü, 
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Il est à noter que l'hypoxémie n'active pas directe¬ 
ment la moelle ussousc- Elle stimule plutôt les reins qui, ê 
leur tour, sécrètent l'hormone qui active les précurseurs 
de la moelle osseuse: Les personnes atteintes d'insuffi¬ 
sance rénalu qui reçoivent des traitements par dialyse ne 
produisent pas suffisamment d'érythropoïétine pour 
avoir une érythmpoïèse normale. Fur conséquent, on 
dénombre habituellement chez eux deux fois moins 
d'érythrocytes que chez les individus sains. L'administra¬ 
tion d'érythropoïétine synthétique (produite par génie 
génétique) améliore nettement l'étal de ces patients. 
Cependant, certains athlètes, en particulier les cyclistes 
professionnels et les marathoniens, abusent de cette sub¬ 
stance peur accroître leur endurance et leur performance. 
Ces abus peuvent avoir do graves conséquences et s'avérer 
mortels, U injection d'érythropoïétine synthétique chez 
un athlète en bonne saute augmente son volume globu¬ 
laire normal de 45% jusqu'à un maximum de 65 %, Puis, 
dans uno course du fond, l'athlète se déshydrate, rie sorte 
que son sang se concentre au point de devenir une «boue>» 
épaisse el visqueuse pouvant entraîner la formation de 
caillots, un acei[lent vasculaire cérébral et parfois même 
une défaillance cardiaque, (Rappelez-vous que lu visco¬ 
sité du sang augmente avec la quantité d'érythrocytes J 
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FIGURE ÏBJ 

Cycle de vie des globules rouges. 

L'hormone sexuelle mâle, la f(fstüstéfaijfî r favorise 
aussi la production d’érythropoiétine dans les reins. 
Comme Les hormones sexuelles femelles n'ont pas cot effet 
stimulant, ûn péul supposer que J LL testosterone explique, 
en partio du moins, pourquoi le nombre d'érythrocytes et 
ta concentration d'hémoglobine sont plus élevés chez les 
hommes que chez les femmes. Enfin, les différentes sub¬ 
stances chimiques libérées par les leucocytes, les pla¬ 
quettes et même les cellules réticulaires provoquent des 
acres d’orythropoïèse. 

Besoins nutritionnels: fer et vitamines du 
groupe B Les matières premières de l’érythropoïesc 
sont les nutriments habituels, les protéines, les lipides eL 
les glucides. En outre, le fer el, les vitamines du groupe B 
sont Essentiels à La synthèse de l'hémoglobine [figure 18,7). 
Le fer provient de l’alimentation ei son absorption dans la 
circulation sanguine est régie de manière très précise par 
îles cellules intestinales activées en réaction taux fluctua- 
dons des réserves de fer de L organisme. 

Environ des réserves de fer de l’organisme [soit 
approximativement 4 g) se trouvent dans l'hémoglobine. 
L.i majeure parlie lIll reste est emmagasinée dans le foie, 
a rate et (dans une très faible mesure} la moelle osseuse. 
Comme le fer libre est cytotoxique, il est emmagasiné 
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dans les cellules sons forme de complexes protéiques 
comme la l'eri'iÈine et l'homestdérine. Dans le sang, le fer 
est associé de manière lâche â une protéine veçlrice appe¬ 
lée transferrme [un sidémpiriline), et les érythrocytes en 
voie de formation captent du fer au besoin pour élaborer 
des molécules d‘hémoglobine fonctionnelles. Chaque jour, 
l'organisme excrète de petites quantités de 1er dans les 
matières fécales, Burine, la sueur et la desquamation des 
cellules des muqueuses, La déperdition quotidienne 
moyenne de fer est de t’,7 mg chez, la femme et de 0,9 mg 
chez l'homme, La valeur plus élevée chez la femme est line 
à la perLe additionnelle lors des menstruations (une perla 
de Fin mL do sang équivaut à turc perle de 25 mg de fer).. 

Deux vitamines du groupe R, la vitamine B , 2 et 
l'acide folique, sont nécessaires à Sa synthèse de TA DK. 
Une carence, même légère, a tôt fait de mettre on danger 
les populations de cellules souches, qui se divisent rapi¬ 
dement, et notamment les hémccytoblastes qui donnent 
naissance aux érythrocytes. 

Destinée et destruction 
des érythrocytes 

L'absence de noyau pose aux érythrocytes un certain 
nombre de limites importantes. Les globules rouges ne 
peuvent ni synthétiser de protéines, ni croître, ni se divi¬ 
ser. A mesure qu’ils «vieillissent*, leur membrane plas¬ 
mique devient rigide et fragile, ot l’hémoglobine qu'ils 
contiennent dégénère. Lus globules rouges ont une durée 
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>■ vie utile de 100 à 12ü [ours, après quoi ils sont pris au 
piège dans Ses petits vaisseaux, particulièrement ceux de 
" rate, ou Us sont phagocytés et digérés par les maempha- 
i y LOS- Du reste, la rate est parfois appelée le «cimetière 
Jes"globules rouge»». Par ailleurs, des macrophagocytes 
nglmiüssent et détruisent une partie des érythrocytes 
mourants avant qu'ils su fragmentant- L'hème de l’kénin- 
-lubino se sépare de la globine. Son noyau de fer est reçu- 
□èré, associé à une protéine (comme la ferritinc ou 
rhêmosidérinc) et emmagasiné en vue d’une réutilisation 
iltérfeuro. Ln reste du groupement heme est dégradé en 
bilirubine, un pigment jaune libéré dans la d roulât ion 
sanguine (figure lé. 7). La bilirubine est absorbée par les 
cellules du foie qui, à leur tour, la sécrète dans P intestin 
bile), où elle est transformée en urohiiinügène, La majeure 
partis de ce pigment dégradé est excrétée dans les matières 
fecalcs sous lu forme d'un pigment brun appelé strreobi- 
nifl. La globinc est dégradée en acides aminés, qui sont 
libérés dans b circulation et recycles par les cellules [voir 
la ligure 18,7), 


Troubfes érythrocytaires 


La plupart des troubles érythrocytaires entrent 
dans la catégorie des allé mips nu dans celle des 
polycythémies. Nous décrivons ci-dessouS les 
variétés ül les causes de ccs troubles. 



Anémies L’anémie (cm = «eu ns; hüima = SEmg) est une 
réduclion de la capacité du sang ù transporter l'oxygène 
Ru quantité suffisante pour la production de l’énergie cel¬ 
lulaire (ATF), J1 s'agit d'un symptôme plus que dune mala¬ 
die on soi, La personne anémique est pélo, facilement 
essoufflée et constamment fatiguée, et cite a souvent froid., 
Los causes les plus fréquentes de l'anomie sont les suivantes. 

1. Noinhre insuffisant de globules rouges. Les facteurs 
qui réduisent h nombre do globules rouges s uni 
rhémorragie, les mécanismes de destruction des glo¬ 
bules rouges fit l'incapacité do la moelle osseuse do 
produire des érythrocytes en nombre suffisant. 

Les anémies hémorragiques sont dues à des portos 
de sang. Dans l'anomie hémorragique aigue, résultant 
par exetnplc d'une grave plaie par arme blanche, la 
perte do sang est rapide; on la traite par transfusion. 
Les portes de sang légères mais continuelles, comme 
celles qui sont causées par des hémorroïdes OU un 
ulcère hémorragique do l'estomac non diagnostiqué, 
entraînent une anémie hémorragique chronique, Une 
fois Ln cause traitée, les mécanismes érythmpoi'étiquss 
normaux rétablissent le nombre adéquat do globules 
muges. 

Les anémies hémolytiques sont dues à une lyse, 
ou destruction, précoce des érythrocytes. Elles peuvent 
être la conséquence d'anomalies de l'hémoglobine, 
d'une transfusion de sang incompatible, d'infections 
bactériennes ou. parasitaires, ou encore d'anomalies 
congénitales de Sa membrane plasmique des érythro¬ 
cytes [surtout du filet de spectrine qui la soutient]. 

L’anémié? aplasique est causée pur la destruction 
ou l'inhibition des composants hématopoiétiques de 
la moelle rouge per des substances toxiques, certains 


médicaments et les rayonnements ionisants. Comme 
lü destruction de la moelle entrave lu formation de 
fous lus éléments figurés, l’anémie n'en constitue 
qu’un des signes, à côté dos hémorragies et d'une 
faible résistance à l’infection. En attendant de procé¬ 
der à une greffe du moelle osseuse on à fe transfusion 
de sang de cordon ombilical contenant des cellules 
son elles, oti traite la personne atteinte par des trans¬ 
fusions do sang, 

a. Diminution de la teneur en hémoglobine. En pré¬ 
sence de molécules d'hémoglobine normales mais un 
nombre insuffisant dans le» érythrocytes, on soup¬ 
çonne toujours une anémie nutritionnelle. 

L'anémie femprivc résulte d’un apport inadéquat 
d'aliments riches eu fer. d’un défaut de l'absorption 
du fer eu. plus fréquemment, d'une anémie hémorra¬ 
gique, Les érythrocytes produits, appelés microcytes, 
sont petits et pâles. Le traitement consiste évidem¬ 
ment en l’administration de suppléments de fer, Si 
une hémorragie chronique est en cause, dos transfu¬ 
sions pouvant aussi s'imposer. 

Eu période d'entraînement intensif, le volume 
sanguin des athlètes peut augmenter do 15%* Comme 
les composants du sang peuvent s'en trouver dilués, 
ime mesure de la teneur en ter du Seing effectuée à ch 
moment porterait à formuler un diagnostic cl anémie 
farriprive. Celte carence apparente, appelée anémie 
des athlètes, disparaît dès que les composants du sang 
retrouvent leurs concentrations physiologiques, soit un 
jour environ Exprès la reprise des activités normales. 

U anémie pernicieuse est due à une carence ail 
vitamine B lit . La viande, la volaille et la poisson four¬ 
nissent de grandes quantités de celte vitamine, si bien 
que le régime alimentaire constitue rarement un Lic¬ 
teur de celte ferme d'anémie, sauf chez les végéta¬ 
riens stricts. Une substance produite par la muqueuse 
gastrique, le facteur intrinsèque, est nécessaire à 
l'absorption de vitamine par les cellules intfi&lL 
iiales. Or, io facteur intrinsèque esL insuffisant dans la 
plupart dos cas d'anémie pernicieuse, en particulier 
chez les personnes âgées. Les érythrocytes en voie 
de formation croissent lisais no so divisent pas et 
donnent naissance à de grandes cellules pâles appe¬ 
lées macrocytes. Le traitement consiste fin des injec¬ 
tions intramusculaires de vitamine B u . 

3, Anomalies de l'hémoglobine. Les anomalies de la for¬ 
mation de l'hémogfehine ont généralement des causes 
héréditaires. Deux de ces affections» la thalassémie et 
l'a né] u te à hématies Falciformes, sqiU des maladies 
graves, incurables et souvent mortelles. Dans les deux 
cas, la partie globinc de la molécule d’hémoglobine 
est anormale et ks érythrocytes produits, fragiles, se 
rompent prématurément. 

La thalassémin (littéralement, «sang dé la mer*] 
existe h uus plusieurs formes dont une (la thalassé¬ 
mie 0) allé hit typiquement des sujets d’ascendance 
méditerranéenne, comme les Grecs ut les Italiens. 
Selon la forme, l'une des chaînes de globine est peu 
ou pas du tout synthétisée, eu qui produit des éry¬ 
throcytes minces et délicats. Leni' nombre esl généra¬ 
lement inférieur à 2 x 10 12 par litre de sang. Dans la 
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figure te.a 

Çpmparaison entre (a) des 
érythrocytes normaux et (b) des 
érythrocytes falciformes. 



{B} 


(b) 


plupart de.s cas, cc nombre réduit ns pose pas de 
grave problème et aucun traitement n’est nécessaire. 

Dans l'anémie à hématies falcifarrnKs., ou drépa¬ 
nocytose, les ravages dus h la formation d'hémogln- 
lune anormale, appelée hémoglobine S [HbS), résultent 
de la subs ti Lu Lion d'un seul dos 2 fi 7 acides aminés de 
la chaîne bêta de la molécule du globinc (le valinc 
prend la place de l’acide glutamique). Les chaînes 
bêta se regroupent et Forment des tiges rigides, et les 
molécules d’hémoglobine S deviennent pointues et 
acérées lorsqu'elles ne regorgent pas d'oxygène. Par 
conséquent, les globules rouges prennent la forme de 
Faucilles {figure 18,8) lorsqu'ils se délestent des molé¬ 
cules d’oxygène ou lorsque la concentration sanguine 
d'oxygène descend sous la normale, sous l'effet d'un 
exercice musculaire vigoureux ou d'autres activités 
accélérant le métabolisme. Les érythrocytes raidis et 
déformés se rompent facilement et ont tendance a 
s’entasser dans Isa petits vaisseaux sanguins. Ces 
phénomènes entravent la distribution de l'oxygène, 
ce qui cause la suffocation et {le violentes douleurs 
chez les personnes qui on sont victimes. Le Imite- 
ment habituel d'une cri&e aiguë ost Ja Iran s fus ion de 
sang. 

L'anémie à hématies falciformus atteint prin ci pa¬ 
iement les Noirs vivant dans la ceinture du palu¬ 
disme située en Afrique et leurs descendants. Elle 
frappe près de 1 nouveau-né américain noir sur 4UÜ. 
Apparemment, le gène qui provoque la falciforma¬ 
tion des globules rouges provoque également l'adhé¬ 
rence, aux parois des capillaires, des érythrocytes 
infectés par lu parasite du paludisme. L'hypoxémie 
subséquente provoque chez les érythrocytes anor¬ 
maux une perte de potassium, un ingrédient essentiel 
à la survie du parasite. Par conséquent, las porteurs 
de ce gène ont de meilleures chances de survie dans 
les régions où lu paludisme esL répandu. Seuls las 
individus homozygotes sont atteints d’anémie à 
hématies falciFormes. Les sujets hétérozygotes sont 
dits porteurs du trait drépûnucytaire; bien qu’ils 
ne présentent pas les symptômes de la maladie, ils 
peuvent en transmettre le gène a leurs descendants, 
(Nous en reparlerons au chapitre fif).} 

Puisque l’hémoglobine fœtale (HL F) ne se «falci- 
forme» pas, mémo chez les sujets qui pmduirnnl 
rhémogiobinü S et présenteront l’anémie à hématies 
falci formes, les scientifiques cherchent dos moyens 
de réactiver le gène de l’hémoglobine tenta le dans les 
cellules souches, L'hydroxyurëe, un médicament 


employé dans le traitement de la leucémie chronique, 
semble apte à cette tâche. Il réduit de ÿü% la douleur 
lancinante et les complications causées par l'anémie 
a hématies fa Ici formes de même que son intensité, un 
résultat si probant que les essais cliniques amorcés en 
se suut terminés quatre mois plus tAl que prévu. 

Polycythémie Dans la polycythémie (littéralement, 
« nombreux globules»}, i'excès d'érythrocytes augmente 

b viscosité du sang ot 
ralentit sa circulation. La 
palyctâhâmin primifiva (ou 
maladie de Vasques),, résul¬ 
tant le plus souvent du can¬ 
cer de la moelle osseuse, 
est u ne maladie grave carac¬ 
térisée par des étourdisse¬ 
ments et une numération 
éry thno cy taire excep Li on- 
n el leincnt c lovée (soit do 0 
à 11 X lü 1 " par litre de 
sang). L’hématocrite peut 
atteindre 80% et le volume 
sanguin peut doubler, ce 
qui engorge le système 
car d ici vasculaire et fait 
obstacle à la circulation, 
Los polycythémies 
secondaires sont la consé¬ 
quence d’une diminution 
de la disponibilité de 
l'oxygène ou d’une augmentation de la production d'éry- 
thi'upuïétiïie. La polycythémie secondaire qui apparaît 
chez les personnes vivant en altitude constitue mm réac¬ 
tion physiologique normale qui compense la diminution 
de la pression atmosphérique et do la teneur en oxygène 
de l’air, Dos numérations érythrocytaires de l'ordre do fi a 
fi x 11) 1a par litre de sang sont fréquentes chez ces aujjeLs, m 
Le dopage sanguin auquel s'adonnent certains 
athlètes pratiquant des disciplines aérohiques est une poly¬ 
cythémie artiiiCtellu, il consiste à prélever des érythrocytes 
de Lathlotc et à les lui réinjecter quelques jours avant une 
compétition. Comme l’érythropoïétine entre en jeu après 
le prélèvement, l’organisme remplaça rapidement les éry¬ 
throcytes perdus. Puis, au moment où le sang est rcin- 
jeeté, une polycythémie transitoire s'installe. Puisque las 
érythrocytes transportent l'oxygène, cotte transfusion de 
nouveaux érythrocytes devrait se traduire par une plus 
grande capacité de transport de l'oxygène, par suite d'une 



Les racines latines et 
grecques fournies 
dans ce monoet volts 
fierai eftent de décom¬ 
poser tes termes employés. Par 
exempte, un èémaqrtüèteste 
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leurs mânes, 

Lcrligue Metz, 
étudient en sciences 
biologiques 










Chapitre 18 Le sang 


639 


élévation de Thématocrite, et entraîner une augmentation 
de Tendu rance et de ]a rapidité. [L'injection d'érythro¬ 
poïétine synthétique donne des résultats semblables.] 
Malgré les problèmes causés par la plus grande viscosité 
du sang {hypertension temporaire nu perfusion réduite du 
sang dans les tissus corporels), le dopage sanguin semble 
fonctionner, H ne faut toutefois pas oublier qu'il est c:un- 
îraire à l'esprit sportif et interdit aux Jeux olympiques. 

Leucocytes 

Structure et caractéristiques 
fonctïortneiJes 

Les leucocytes [Icukns - blanc), ou globules blancs, sont 
les seuls éléments figurés du sang à posséder un noyau et 
ies organites habituels. Les leucocytes sont beaucoup 
moins nombreux que les globules rouges. Lu moyenne, ils 
sont au nombre de 4 à 11 x lü 11 par litre de sang et repré- 
sentent moins de 1 % du volume sanguin, 

Les leucocytes jouent un rôle crucial quand nous 
combattons une maladie. On peut les comparer à une armée 
sur le pied de guerrei on effet, ils protègent l'organisme 
contre les bactéries, les virus, 1ns parasites, ies toxines et 
Ses cellules tumorales. Pour ce faire, ils sont dotés de 
caractéristiques fonctionnelles très parti cul i ères. Contrai¬ 
rement aux globules rouges, qui accomplissent leurs fonc¬ 
tions en demeurant à l'intérieur des vaisseaux sanguins, 
les globules blancs peuvent s’échapper des capillaires 
selon un processus appelé diapédèse [dia = à travers; 
pêdân = jaillir). Ils n'empruntent les vaisseaux sanguins 
eue pour cheminer jusqu'aux régions {principalement les 
tissus conjonctifs lâches et le tissu lymphoïde] oïl ils 
instaureront les réactions inflammatoire et immunitaire. 
Comme nous le verrons au chapitre 22. les signaux qui 
indiquent aux leucocytes de quitter la circulation san¬ 
guine à certains endroits sont tins protéines CAM (séJcc- 
Unes) émises par les cellules endothéliales formant les 
parois des capillaires dans Les régions enflammons. Une 
fois hors de la circulation sanguine, las leucocytes se 
déplacent dans le liquide interstitiel par des mouvements 
amihoïdera, c'est-à-dire en émettant des prolongements 
cytoplasmiques, Los leucocytes réagissent aux substances 
chimiques libérées par les cellules endommagées ou par 
d'autres leucocytes et repèrent ainsi le siège d'une lésion 
ou d’une infection. Ce phénomène, appelé chimiotac¬ 
tisme positif, les rassemble en grand nombre autour des 
particules étrangères ou des cellules mortes, dont ils 
entreprennent aussitôt la phagocytose et la destruction. 

Chaque fois quo les globules blancs se m obi lisent, 
l'organisme accélère leur production et peut en doubler ic 
nombre en quelques heures. L'hyperleucocytose indique 
un nombre de globules blancs supérieur à 11 x Kf par 
litre de sang. Cet état constitue uno réponse homéo¬ 
statique normale à une invasion bactérienne ou virale de 
l’organisme. 

Suivant leurs caractéristiques structurales et chi¬ 
miques. les leucocytes se divisent en doux grandes caté¬ 
gories: ies granulocytes et les agranuInertes. Les premiers 
contiennent des granulations spécialisées délimitées par 
une membrane, tandis que les seconds on sont dépourvus. 
Nous décrivons ci-après tes divers types de leucocytes, et 
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FIGURE 18.9 

Types de leucocytes et pourcentage de chacun dans la 
population des globules blancs, (Notex que, dans la colonne 
de gauche, les proportions ne sont pas à l'échelle. En effet, les 
érythrocytes représentent presque 93% des éléments figurés, 
tandis que les leucocytes et l-es plaquettes forment les quelque 2% 
restants.] 


nous présentons leurs diamètres, Leurs concentrations 
dans le sang et leurs pourcentages dans la figure 18.9 et le 
tableau 18,2 (p. 641). 

La phrase suivante peut vu us aider à mémoriser les 
noms des différents types de leucocytes, classés par ordre 
décroissant d’abondance dans le sang: « Nature, le monde 
est beau » ; la première Lettre? de chaque mot est la pre¬ 
mière lettre du nom des différents types de globules blancs; 
(granulocytes] neutrophiles, lymphocytes, monocytes, 
(granulocytes) éosinophiles, (granulocytes) basophiles. 


Granuiocytes 

Lee granulocyte^ qu'ils soient neutrophiles, basophiles 
on éosinophiles, sont tous de forme sphérique et plus 
grands que les érythrocytes. Ils sont typiquement dotés 
d’un noyau présentant plusieurs 1 obéra reliés entre eux par 
de très fins ponts, et la coloration de Wright donne à leurs 
granulations cytoplasmiques une teinte caractéristique. 
Au point de vue fonctionnel, tous les granulocytes sont 
des phagocytes. 


Granulocytes neutrophiles Les granulocytes neu¬ 
trophiles forment habituellement la moitié au moins de la 
population des globules blancs, ils sonl environ deux fois 
plus gros que? les érythrocytes. 

Le cytoplasme des granulocytes neutrophiles se colore 
□n lilas et il contient deux types do granulations très fines 
difficiles à discerner (voir le tableau 16,2 eL la figure 
18,10a), L'adjectif «neutrophile» (littéralement, «qui 
aime le neutre») indique qu'un type de granulation absorbe 
le cabrant basique (bleu) et F autre, 3c colora ni acide 
{rouge], La réunion des deux types donne au cytoplasme 
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FIGURE I8JQ 

Leucocytes (I 375 x), (a) Granulocyte 
neutrophile, (b) Granulocyte éosinophile. 
(e) Granulocyte basophile, (d) Petit, lym¬ 
phocyte, (e) Monocyte. Dans chaque cas, 
le leucocyte esc entouré d'érythrocytes. 



une couleur 'ïJns intermédiaire, Certaines gramilétions 
contiennent des peroxy doses ni d'antres enzymes hydro¬ 
lytiques (dont le lysozyme], et elles sont cnn sidérées 
comme ries lysosomes. D'.iutros, particulièrement les plus 
petites runforment un puissant mélange de protéines à 
caractère antibiotique, appelées collectivement défen¬ 
sines. Les granulocytes neutrophiles possèdent des 
noyaux composés de trois h six lobes ; de ce fini, on les 
appelle aussi polynucléaires, [Certains scientifiques 
emploient ce terme pour désigner tous les granulocytes, 
bien qu'ils ne possèdent qu'un seul noyau-] 

Lus grenuionytes neutrophiles sont chimiquement 
attirés vers les sièges ^inflammation oit ils accomplissent de 
manière active leur mission de phagocytes. Ils s'acharnent 
particulièrement sur les bactéries et sur certains mycètes, 
qu’ils ont le pouvoir do phagocyter el de digérer. I.esgranu¬ 
lations {lysosomes) se fixent au phagosome et y déversent 
le lysozyme; nette protéine enzymatique peut perforer la 
membrane plasmique de W ennemi» ingère. Par ailleurs, 
l'explcssion oxydative utilise l’oxygène absorbé par les gra¬ 
nulocytes neutrophiles et produit du peroxyde d'hydro¬ 
gène (hhüj], du su peroxyde |0 2 ”3 et des hypochlorites 
fCIO”), de puissants go rm 3 ci des oxydants déversés aussi 
bien dans lo phagosome qu'à l’extérieur de la relhile, ï.es 
gran ul ncytss neutrophiles sont les « bourreaux rie bacté¬ 
ries» de notre organisme et leur nombre augmente de 
façon spoclaculairc au cours d'infections bactériennes 
aiguës comme la méningite et l'appendicite. 

Granulocytes éosinophiles Los granulocytes éosino¬ 
philes représentent de 1 à 4% ries leucocytes et ont a peu 
près les mêmes dimensions que les granulocytes neutro¬ 
philes. Leur noyau violacé rappelle la forme dos anciens 
combinés do téléphone: il comprend doux lobos reliés par 
une large bande de matériau nucléaire [voir 3e tableau 
18,2 et la figura Ifï.lüb]. Leur cytoplasme ost rempli de 
grosses granulations ruguuusos que 1rs colorants acides 


{cosmos} teintent du ronge brique au cramoisi. Cos granu¬ 
lations sont des lysosomes élaborés cnn tenant une variété 
unique d'enzymes digestives. Cependant, elles sonL dépour¬ 
vues dos enzymes digérant les bactéries que possèdent les 
lysosomes typiques. 

Los granulocytes éosinophiles assument plusieurs 
fond Lu ns, dont la plus importante consiste sans duuLe à 
mener l'attaque contre les vers parasites comme ios pla- 
1 helminthes (ténias, douves cl schistosomes) et Ios noma- 
thelminfes (oxyures ot ankylostomosb trop gros pour être 
phagocytés. Cos vers pénètrent dans l'organisme pur 
l'intermédiaire des aliments (surtout le poisson cm} ou à 
travers la peau et se logent le plus souvent dans la 
muqueuse intestinale ou respiratoire,. Hr, c’est dans les 
tissus conjonctifs lâches do ces endroits que résident les 
granulocytes éosinophiles. Lorsqu'ils rencontrent un ver 
parasite, un grand nombre d’entre eux l’encerclent et 
libèrent a sa surface les enzymes de leurs granulations 
cytoplasmiques qui vont permettre sa digestion. Les deux 
enzymes les plus actives dans celle digestion sont la pro¬ 
téine cationique spécifique des éosinophiles et la protéine 
basique majeure (MAP). Par ailleurs, los grarmlnuytos 
éosinophiles atténuent les allergies en phagocytant les 
protéines étrangères et les complexes antigène-anticorps 
immuns causant les allergies. Enfin, ils inactivent certains 
médiateurs de la réaction inflammatoires libérés nn cours 
des réactions allergiques. 

Granulocytes basophiles Les granulocytes baso¬ 
philes sont les moins nombreux des globules blancs, dont ils 
représentent seulement 0,5 % de la population ['I sur 2ÛQ). 
Leurs dimensions Sont égales ou légèrement inférieures è 
celles dus granulocytes neutrophiles [voir ie tableau 18.2 
et la figure 18.10c]. ün trouve dans leur cytoplasme do 
grosses granulations contenant de 1‘lu staminé qui ont une 
affinité pour les colorants basiques {basophile = qui aime 
la hase) et qui se teintent à leur contact en violet sombre. 
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Résumé des éléments figurés du sang 


Cellule 

Illustration Description' 

Nombre de 
cellules par 
litre de sang 

Durée du déve¬ 
loppement (D) 
et de la vie (Y) 

Fonction 

ERYTHROCYTES 

.globules rouges) 

/ —fr,. Disques biconcaves, 

$jO •• aiiuclêês: couleur 

saumon; 7 A 8 /am 
W 4e diamètre 

De 4 a 6x I0 1 - 

\ 

1 

D; de 5 à 7 jours 

V; ete ! GO à 120 jours 

Transport de 
l’oxygène ci du 
gu carbonique 


LEUCOCYTES 

l globules blancs) 

Grannfocytes 
1 Granulocytes 
neutrophiles 


Granulocytes 

éosinophiles 


Granulocytes 

basophiles 





Cellules sphériques 
nucléées 

De4 a 1 i x lü'’ 


Noyau plu ni a bè: 
granulations 
cytoplasmiques 
difficilement 
visibles ; 

10 à 14 /rm 
de diamètre 

De 3 à7 x IG 3 

D; de 6 à 9 jours 

V l de 6 h à quelques 
jours 

Noyau hitobé ; 
granulations cyto¬ 
plasmiques rouges 
difficilement visibles ; 

1 û à 14 /rm de 
diamètre 

De 0,1 à 0,4 x I0* 

D; de 6 à 9 jours 

V; de B à 12 jours 


Fhagocycose des 
bactéries 



Noyau lobé ; grosses De Û.Û2 à 0,05 x I G' 
granulations cytoplas¬ 
miques bleu •wiolef; 

10 à 11 ji/m de 
diamètre 


D; de 3 à 7 jours 
V;? {de quelques 
heures à quelques 
jours) 


Destruction des vers 
parasites et des 
complexes antigène- 
anticorps ; inactivation 
de certaines sub¬ 
stances chimiques 
allergènes associées 
à la réaction 
inflammatoire 

Libération de Thista- 
mine et d’autres 
médiateurs chimiques 
associés à la réaction 
Inflammatoire ; con¬ 
tient. de l’héparine, 
un anticoagulant 


^jronufocytes 
■ Lymphocytes 

0 

Noyau sphérique ou De 1 ,$ A 3,0 X 10' 
èchancrè; cytoplasme 
bleu pâle; S à 17 ,um 
de diamètre 

□ : de quelques j,ours 
à quelques semaines 

V : de quelques heures 
à quelques années 

Défense de l'orga¬ 
nisme par l'attaque 
directe de cellules 
ou par l'entremise 
d’anticorps 

- Monocytes 

0 ) 

Noyau en forme de De G, 1 à 0.7 X 1D J 

U ou de haricot; 
cytoplasme gris bleu ; 

M à 24 jum de 
diamètre 

D; de 1 k 3 jours 

V: plusieurs mois 

Phagocytose; trans¬ 
formation en macro 
phagocytes dans les 
tissus 

PLAQUETTES 

* *4 

* i * . * 

* * 

Fragments cyco- De 250 k 5ÛÛ X 10^ 

plasmiques discoïdes 
contenant des granu¬ 
lations violettes; 2 à 

4 ptm de diamètre 

D : de 4 à 5 jours 

V ; d ù B à 1G jou rs 

Réparation des 
petites déchirures 
des vaisseaux san¬ 
guins; coagulation 


Apparence- & lu mLüitiLïtïn du Wrijfhl■ 


UhistnTuine est un médiateur sécrété au murs do la réat> 
lion inflammatoire. File est a i'origine de la vasodilatation 
ot de L'augiïientalion de la perméabilité dés capillaires, et 
attire les autres globules blanrn dans la région nnilammée 
(chimiotactisme), Le noyau pourpre dos granulocytes 
I]nsophiles a généralement la forme rl'un U ou d'un S et 
présents doux ou trois étranglements bien visibles. 


On trouve dans les tissus conjonctifs des ne 11 nies gra¬ 
nulées semblahles aux granulocytes basophiles, les mus- 
tûcyles. Rien que son noyau soit ovale plutôt que lobé, il 
est presque impossible de discerner un granulocyte baso¬ 
phile d\m mastocyte au microscope, et les deux se lienL à 
un anticorps (Fimmunoglobuline E) qui provoque la libé¬ 
ration de l'histamine. 
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Agrcmu/ocytes 

Les agranulocytes comprennent les lymphocytes et les 
monocytes, qui pont tous dépourvus de granulations cyto¬ 
plasmiques visibles. Bien que semblables du point de vue 
structural, ils sont différents du point do vue fonctionnel 
et n'ont aucune parenté. Leurs noyaux ont généralement 
la forme de sphères ou de haricots. 

Lymphocytes Parmi les leucocytes, les lymphocytes 
sont les plus nombreux ri an s le sang après les granulo¬ 
cytes neutrophiles. À la coloration, un lymphocyte typique 
présente un gros noyai] violet qui occupe l'essentiel du 
volume de ta cellule. Le noyau est généralement sphé¬ 
rique, mais il peut être légèrement ëchancré ; il est entouré 
d'un mince anneau de cytoplasme bleu pâle (voir le 
tableau LËL2 et la figure Ifi.lûd), Le diamètre des lympho¬ 
cytes varie de 5 à 17 juin ; de 5 à 3 fan, on parle de petits 
Eymphorytos^ do IG a 12 pm* de lymphocytes moyens et 
de 14 à 17 fim, de gros lymphocytes. 

Malgré cette abondance, une faible proportion seule¬ 
ment de leur population sc trouve dons la circulation san¬ 
guine [principalement los petits lymphocytes). D'ailleurs, 
lo nom de ces leucocytes témoigne de leur étroite associa¬ 
tion avec le tissu lymphoïde (nœuds lymphatiques, rate, 
etc,), où ils jouent un rôle prépondérant dans l'immunité. 
Les lymphocytes T participent à la réaction immunitaire 
en combattant activement les cellules infectées par on 
virus et les cellules tumorales. Les lymphocytes B (cel¬ 
lules R] doonent naissance aux pJasmocyfes qui produisent 
los anticorps (immunoglobulines) libérés dans le sang. 
(Mous décrivons plus en détail au chapitre 22 les fonc¬ 
tions ries lymphocytes R et T.) 

Monocytes Avne un diamètre moyen de lfî pm, les 
monocytes sont les plus gros des leucocytes. Ils sont pour¬ 
vus d'un abondant cytoplasme bleu pâle et d’un noyau 
violet en forme de U ou de haricot caractéristique (voir le 
tableau 18.2 et la figure 18,10e). Une fois parvenus dans 
les tissus par diapédèse, les monocytes se transforment en 
niECTüphflgncytfis il ont la mobilité et le potentiel phago¬ 
cytaire sont remarquables. Les macrophagocytes se multi¬ 
plient et s'activent a l'occasion d'infections chroniques 
telles que la tuberculose; ils sont es sent lois à la lutte 
contre los virus ot contre certains parasites bactériens intra¬ 
cellulaires. Comme nous l'expliquons au chapitre 22, ils 
concourent également à lancer les lymphocytes dans la 
réponse îm nui ni taire. 

Production et durée de vie 
des /eucocytes 

De même que Lérythropoïèse, la leucopoïèse, on production 
de globules blancs, repose sur une stimulation hormonale. 
Les hormones qui interviennent sont des glycoprotéines, 
appelées couramment cytokines, quo J‘on classe dans doux 
familles de facteurs hématopoïétiques; les interleukines et 
los facteurs de croissance des colonies (ClSF, « colon y- 
stimulating factors»)- Les interleukines portant [les 
numéros (IL-3,3L-5, etc.], tandis que la plupart des facteurs 
décroissance fies. colonies prennent le nom des leucocytes 
qu’ils stimulent: ainsi, le facteur de ctoissunce des granu¬ 
locytes { C-CSF] stimule la production des granulocytes. 


Les facteurs hématopoïétiques provoquent non seulement la 
division et lo différenciation des précurseurs dey différentes 
lignées leucocytaires, mais ils accroissent également la force 
défensive des leucocytes matures. Parmi los cellules pro- 
ductricES de facteurs de croissance des colonies, les maCrû- 
phagoeyLes et les lymphocytes fï sont les plus importants. 

Apparemment, les hormones stimulatrices sont libé¬ 
rées lorsqu’elles reçoivent certains signaux chimiques du 
milieu interne. Le réseau d'interactions chimiques qui 
soulève une armée do leucocytes est fort complexe ot 
s'associe de près à la réaction immu ni taire. Bon nombre 
des hormones hématopoïétiques.(l'érythropoïétine et plu¬ 
sieurs CËF] servent à stimuler,la moelle osseuse des 
patients atteints de cancer qui subissent une chimiothéra¬ 
pie (un traitement qui supprime l'action de ia moelle) ou 
ont reçu une greffe de moelle, ainsi qu’à renforcer les 
réactions immunitaires des sidatiques, 

La figure 13,11 représente le processus de différencia¬ 
tion des leucocytes. Dès le début, les cellules souches 
lymphoïdes, qui donnent naissance aux lymphocytes, se 
séparent des cellules souches myéloïdes, qui engendrent 
tous les autres cléments figuré? (les autres leucocytes, les 
érythrocytes et les plaquettes), Dans la lignée des granulo¬ 
cytes, le précurseur est appelé myélnblasta et accumula 
des lys ns limas pour devenir un promyélocyte. Au stade 
dos myélocytes apparaissent les granulations caractéris¬ 
tiques qui vont différencier les trois types di^ granulocytes. 
Ensuite, la division cellulaire s'arrête. Au stade suivant, 
celui des mêla myélocytes, les noyaux se déforment eL 
s'incurvent pour former des cellules nun segmentées, juste 
avant que la moelle ne déverse les granulocytes dans la 
circulation sanguine, les noyaux se compriment et com¬ 
mencent h sc segmenter, La moelle osseuse emmagasine 
les granulocytes (mais non les érythrocytes) matures, et 
elle contient généralement de 10 à 2Q fois pins do granu¬ 
locytes que le sang. Le rapport normal entre les granulo¬ 
cytes et les érythrocytes prndoits est de 3 pour 1 environ, 
étant donné que les premiers ont une durée de vie beau¬ 
coup plus brève (île [),5 à H,t) jours] que les seconds. H 
semble que la plupart des granulocytes « périssent h en 
combattant des micro organism es. 

En dépit de leurs similitudes physiques, 1ns deux 
types d’agranulocytes ont des origines Uès dissemblables. 
Les monocytes ont la même ancêtre que les granulocytes, 
la cellule souche myéloïde; ensuite, leur évolution suit 
une branche différente, depuis le monnhlask jusqu’au 
promonocyte (voir la figure 18.11). Les lymphocytes, 
pour leur part, dérivent do la cellule souche lymphoïde et 
passent per 1rs stades du lymphe h lasta et du prolymphu- 
cytiî. Après avoir quitté la moelle osseuse, las promono¬ 
cytes ot Ies prolymphocytes cheminent jusqu’au tissu 
lymphoïde, où leur différenciation se poursuit [voir le 
chapitre 22], Les monocytes pouvant vivre plusieurs 
mois, tandis que les lymphocytes ont une durée do vie de 
quelques heures à quelques disaines d’années. 


Troubles feucocytofres 




La lancerain et la mononucléose infectieuse se 
caractérisent par une production excessive de 
leucocytes anormaux. A l’opposé, la leucopénie 
[pensa = pauvreté) se définit comme une réduction pronon¬ 
cée du nombre des globules blancs. Llle est fréquemment 
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FIGURE f 9,1 \ 

Formation des leucocytes, Les leucocytes sont issus de cellules 
souches appelées hémocytoblastei, (a-c) Les granulocytes descen¬ 
dent, d'une lignée commencée par les inycloblastes. Us connaissent 
une même évolution jusqu'à l'apparition de leurs granulations 
caractéristiques, (d-e) Les agranulocytes proviennent de mono- 
blastes et de lymphoblastes. Les rnornocytes, comme les granulo¬ 
cytes. sont engendrés par la cellule souche myéloïde. Seuls les 
lymphocytes naissent de la lignée lymphoïde. Ceux que la moelle 
osseuse libère sont immatures et poursuivent leur différenciation 
dans les organes lymphoïdes. 


causée par des médicamente, surtout les glucocorticoïdes 
ec les agente anticancéreux. 

Leucémie Le terme leucémie (littéralement, «sang 
blanc »] désigne un groupe d'états cancéreux des globules 
blancs. En règle générale, les leucocytes anormaux appar¬ 
tiennent à un même cione (descendent d'un seul précur¬ 
seur); ils ne se différencient pus et se divisent constamment 
par mitose, Ces cellules cancéreuses entravent el sup¬ 
priment progressivement la fonction hématopoïétique de 
la moelle osseuse rouge. Les formes de leucémie sont 
nommées d’apres le type de cellules anormales produites. 
Ainsi, la leucémie myéloïde concerne les descendants des 
myéloblas/es fies granulocytes], tandis que la leucémie 
lymphoïde concerne les descendants des lymphoblastes 
(los lymphocytes), La leucémie est aigue [ù évolution 
rapide) si- elle touche des cellules bina tique s comme tes 
lymphoblastes, et chronique té évolution lente) si cite fait 
intervenir lu prolifération de cellules plus matures 
comme tes myélocytes. Les formes situés sont plus graves 
et atteignent principalement les enfants, alors que tes 
formes chroniques s'observent le plus souvent chez 
les personnes âgées. Laissées sans traitement, toutes tes 
formes de leucémie sont mortel tes, à plus ou moins long 
terme. 

Dans les leucémies aiguës, les leucocytes anormaux 
finissent par occuper presque toute la moelle osseuse, Le 
nombre de cellules souches ut de précurseurs des autres 
éléments figurés diminue au point qu'une anémie grave 
s'installe [par manque do globules rouges) et que des 
hémorragies se déclarent (par manque de plaquettes). Les 
autres symptômes de lu maladie sont la fièvre, la perte 
pondérale et lus douleurs osseuses. En dépit de leur 
nombre prodigieux, tes leucocytes no sont pas en mesure 
de remplir leur fonction do défense contre les miCToorga- 
nisnies provenant de- l'environnement. Le plus souvent, 
ce sont des hémorragies internes eL des infections fou¬ 
droya ntras qui entraînent la mort. 

On traite la leucémie par la radiothérapie eL la chi¬ 
miothérapie; cette dernière méthode consiste à adminis¬ 
trer des médicaments anti leucémiques visant à détruire 
les cellules anarchiques, tant de ia tumeur d'origine 
(tumeur primaire) que des nié testas os (tumeurs secon¬ 
daires). (Je traitement permet d'obtenir des rémissions 
(des disparitions provisoires des symptômes) allant de 
quelques mois à quelques années. Certains patients 
peuvent également subir une greffe de moelle osseuse 
provenant d’un donneur compatible. 

Mononucléose infectieuse Surnommée te « maladie 
du baiser», la monomrdénse infectieuse est une affection 
virale hautement contagieuse qui atteint la plupart du 
temps des enfants et de jeunes adultes. Elle est causée par 
te virus Epstsin-Barr et se caractérise par un nombre 
excessif d’un type particulier de lymphocytes (ces c.rJI ules 
étaient autrefois appelées «mononucléaires», ce qui 
explique l'origine du nom de cette maladie). Elle occa¬ 
sionne du la fuLigue, des douleurs, un mal de gorge chro¬ 
nique eî une légère élévation de la température. N n'existe 
aucun médicament contre la mononucléose infectieuse 
mais, avec, du repos, elle guérit habituellement en quelques 
semaines. [Voir aussi la section intitulée «Termes médi¬ 
caux» au chapitre 21.) m 
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Genèse des plaquettes, La cellule 
souche (l'hérru>cytubla&te) engendre des 
ce Mu les qui, après plusieurs mitoses sans 


division du cytoplasme, deviennent des 
mégacaryocytes. Des membranesIcompar¬ 
timentent le cytoplasme du mégacarychcyte, 
puis la, membrane plasmique se fragmente. 
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Mégacaryocyte 
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ThÉombocytes 


libérant les plaquettes, ou thrombocytes. 
(Les stades intermédiaires entre l'hêmo- 
cytohlaste et le imègaearyoblaste ne sont 
pas représentés.) 


Plaquettes 


Lus plaquettes ne s uni pus dus cellules à proprement parl er. 
Ce sont dus fragments cy tu plasmiques do cellules extraor¬ 
dinairement “russes [mesurant jusqu'à GG pm de dia¬ 
mètre) Appelées mégacaryocytes. Sur les frottis sanguins* 
chaque plaquette présente un contour bleu à l'intérieur 
duquel se trouvent des granules qui prennent une teinte 
pourpre ù la colorai! on. Ces granules ceint tonnent une 
variété étonnante de substances chimiques actives dans le 
processus de coagulation, dont la sérotonine* des ions cal¬ 
cium* diverses enzymes, de l’adénosine diphosphate et le 
facteur de croissance dérivé des plaquettes [PDGF), Les 
plaquettes sont parfois appelées thrombocytes [ihronihos 
- caillot), mais la plupart des anatomistes préfèrent utili¬ 
ser ce terme pour désigner les cfîIîuîpR ntl üfêê&S des verté¬ 
brés autres que les mammifères, qui sont et imparables du 
point de vue fonctionnel 

Les plaqueLLes jouent un rôle essentiel dans la coagula¬ 
tion qui prend place dans le plasma à la suite d'une rupture 
des vaisseaux sanguins ou d’une lésion, de leur endothé¬ 
lium. En adhérant à l'endroit endommagé, )os plaquettes 
forment un bouchon temporaire qui contribue à colmater 
la brèche, [Nous décrivons plus loin ce mécanisme.] 
Comme les plaquettes sont anucléées* elles vieillissent 
rapidement cl dégénèrent en 11) jours environ si elles ne 
servent pas à la coagulation. 

La formation des plaquettes est régie par une hor¬ 
mone appelée thrombepoïntinfi. Les cellules dont les pla¬ 
quettes descendent directement, les mégacaryocytes, sent 
issues de rhëmocytoblaste et de la cellule souche myé¬ 
loïde, mais leur formation est quelque peu singulière 
(figure 18,12). Dans cette lignée, il se produit des mitoses 
répétées du mégacaryüblaste, mats aucune oytocinè.sç, Le 
mégacaryocyte (littéralement, «grosse cellule ituclééew) 
qui un résulte est une cellule bizarre dotée d'un énorme 
noyau plurilobé et d’une grande masse cytoplasmique. 
Une fnis ce stade atteint, la membrane plasmique ferme 
dans le cytoplasme un réseau d'invaginations qui le divi¬ 
sent en milliers de compartiments. Enfin, la cellule se 
rompt, libérant les fragmenta de plaquettes comme on 
déchire des timbres d’une feuille de timbres. Rapidement, 
lus membranes plasmiques liées aux fragments se referment 
auteur du cytoplasme et forment les plaquettes, granu¬ 
leuses et discoïdes [voir le tableau IG.2). dont le diamètre 


varie de 2 à 4 jjlïu. Un litre de sang contient de 25U a 5UÜ 
x HT plaquettes. 

HÉMOSTASE 

Normalement, le sang circule librement contre l’endothé¬ 
lium intact des vaisseaux sanguins. Mais en cas de rup¬ 
ture d’un vaisseau sanguin, une série de réactions s’établit 
pour arrêter le saignement: c'est l'hémostase [stasis - 
arrêt]. Sans cette réaction défensive rappelant l'emdigue- 
menl d'un cours d'eau, nous perdrions rapidement tout 
notre sang, même après une minuscule coupure. 

Cette réponse rapide, localisée et précise fait Interve¬ 
nir de nombreux facteurs de uuagulaLion normalement 
présents dans 3e plasma, de même que dos substances 
libérées par Les plaquettes et les cellules des tissus 
endommagés (tableau IG,3), L’hémostase s'effectue en 
trois phases successives: [1] spasmes vasculaires: (2) for¬ 
mation du clou plaquettaire; (3) coagulation, ou forma¬ 
tion du caillot; Une fois qiin dos filaments de fibrine se 
sont développés dans le caillot, ils comblent l'ouverture 
présente dans le vaisseau sanguin et empêchent le saigne¬ 
ment à cet endroit. 

Spasmes vasculaires 

La première réaction que provoque la lésion d'un vaisseau 
sanguin est sa constriction (vasoconstriction). Plusieurs 
facteurs Favorisent ce spasme vasculaire: l'atteinte du 
muscle lisse du vaisseau, les substances chimiques libé¬ 
rées par les cellules endothéliales et les plaquettes ainsi 
que les réflexes amorcés par l'activation dr;s nocicepteurs 
de la région, Le mécanisme du spasme vasculaire aug¬ 
mente en efficacité proportionnellement à la gravité île 
le ] nsi on, Cette réaction comporte un avantage évident: 
l'intense contraction d’une artère peut endiguer une 
hémorragie pendant 20 à 30 minutes, soit le temps Eiéces- 
saire à la formation du clou plaquettaire et du caillot. 

Formation du dou plaquettaire 

Le rôle des plaquettes dans l'hémostase est capital: il 
consiste à former un bouchon qui obture temporairement 
l'ouverture dans le vaisseau sanguin. En du lue, les plaquettes 
Interviennent dans b coordination des phases subséquentes 
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Facteurs de coagulation 


N" du 
facteur 

Nom du facteur 

Nature/origine 

Fonction ou voie 

1 

Fibrinogène 

Protéine plasmatique; synthétisée par 
le foie 

Voie commune: converti en fibrine 
insoluble dont les filaments forme¬ 
ront le caillot 

II 

Prothrombine 

Protéine plasmatique; synthétisée par 
le foie; la vitamine K est nécessaire à 
sa formation 

Voie commune; convertie en throm¬ 
bine, qui transforme le fibrinogène en 
fibrine par des mécanismes 
enzymatiques 

111 

Facteur tissulaire (FT), ou 
thrombopEasune tissulaire 

Complexe lipoprotéique libéré par¬ 
les tissus endommagés 

Activé la voîè extrinsèque 

IV 

■^■ 4 - 

Ions calcium (Ca^ ) 

Ion inorganique présent dans le 
plasma ï ingéré dans les aliments ou 
libéré par les os 

Nécessaire à presque toutes lus 
étapes de la coagutabon 

V 

Proaccèlérine, ou facteur A labile 

Protéine plasmatique; synthétisée par 
le foie; Jibérèe aussi par les plaquettes 

Voies extrinsèque et intrinsèque 

VI 

Ce numéro n’est, plus usité; cette 
substance serait identique au facteur V / 


Vil 

Pnocorvercine 

Protéine plasmatique; synthétisée 
par le foie au cours d'un processus 
nécessitant de la vitamine K 

Voies extrinsèque et intrinsèque 

VIII 

Facteur anti’némophilique A r ou 
thrombop lastinogè n e 

Globuline synthétisée par le foie; un 
déficit cause l'hémophilie A 

Voie intrinsèque 

IX 

Facteur antlhémophiliquc B, ou 
facteur Chrisîrnas 

Protéine plasmatique; synthétisée par 
le foie; un déficit cause l'hémophilie B; 
la vitamine K est nécessaire 4 sa 
synthèse 

Voie intrinsèque 

X 

Facteur Stuart, ou facteur Stuart- 
ProWér, ou ïlirornbokinase 

Protéine plasmatique; synthétisée par 

Ee foie; la vitamine* K est nécessaire à 
sa synthèse 

Voies extrinsèque et intrinsèque 

XI 

Facteur prothromboplastique 
plasmatique C 

Protéine plasmatique; synthétisée par 
le foie; un déficit cause l'hémophilie C 
[ou maladie de RosentbaJ) 

Voie intrinsèque 

xii 

Facteur Hag&man 

Protéine plasmatique; enzyme 
protéolytique; synthétisée dans le foie 

Voie intrinsèque; active la plaimine; 
activé par le contact avec le verre et 
déclenche peut-être la coagulation în 
vitro 

XIII 

facteur de stabilisation de la fibrine 

Protéine plasmatique; synthétisée par 

Stabilise les monomères de fibrine 


(FSF) 

le foie et présenta dans les plaquettes 

dans les filaments 


de le formation du cailiül, Lu figure IR.IIa prcsantc, sou b 
une forme schéinalique, le deroulement dû ces événements. 
En règle générale, les plaquettes n'adhèrent ni les unes 
aux eütrab ni û l'endothélium lisse des vaisseaux san¬ 
guins. Mais dos que eut endothélium est endommagé e6 
que les h lires collagènes sous-jacentes sont exposées, les 
plaquettes subissent des changements étonnants. Elles 
gnnfient, forment dos prolongements acérés, deviennent 
collantes et s'amarrent fermement au collagène exposa. À 
or moment, les granulations des plaquettes commencent à 
sa dégrader eLà libérer des substances chimiques. Certaines 
de ces substances, telle la sérotonine, favorisent 3c spasme 
vasculaire; d'autres. comme l'adénnsine dEphusphale 
(ADP). sonL de puissants agents d'agrégation qui attirent 
un surcroît de plaquettes et leur font libérer leur contenu, 
Ces deux événements sont provoqués par la production et 


la libération rie la ihromboxane A a [un dérivé des phos¬ 
pholipides de la membrane des plaquettes dont la demi- 
vie est très courte]. D'antres phospholipides sont aussi 
libérés au cours de la dégranulât ion. Il s'établit ainsi une 
boucle d'attraction et de rétroactive tien entraînant l'agré¬ 
gation d'un nombre croissant de plaquettes et, en moins 
d'une minute, un clou plaquettaire sa forme, qui endigue 
généralement le saignement, La prostaglandine appelée 
PG1 21 ou prostacycline, un puissent inhibiteur de l’agré¬ 
gation plaquettaire produit par les cellules endothéliales, 
circonscrit le clou plaquettaire à la région immédiate de la 
lésion, Los clous plaquettaires sont lâchement lissés, [nais 
lorsqu'ils sont renforcés par dRfi filaments de fibrine, une 
substance qui sert en quelque sorte de «collu moléculaire » 
pour les plaquettes agrégées, ils suffisent à fermer las pâtîtes 
déchirures que subissent les vaisseaux sanguins dans le 
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Voie intrinsèque 


Voie Extrinsèque 



» ,Dres 
col ggènes 


Piaquelles 


Les plaquelles libérant des substances 
qui rendant Fûe plaquattas avoisinantes 
collantes 


PF3 issu des 
plaquettes et 
‘iaclejr tissulaire 
issu des es Iules 
des 1ssus 


Calc.um 
et autres 
facteurs de 
coagulation 
du p asma 


Fibdne 


és “n [Je rendolhélium 
et mise a nu des iiûies 
col agënes: adhésion des 
plaquettes 


Formation du clou 
plaquettaire 


Caillot de fibrine 
emprisonnant 
des éryfhjocylea 


” endurr.nlfîgés 



Coagulation rormation de 
factivateur de 
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iy prothrombine 



Fibrinogène 

(solubte) 



Th rombine 


Fibrine 
(i nsc-u ble) 





FIGURE IS.IJ 

Déroulement de la formation du clou plaquettaire et de la coagu¬ 
lation, (a) Re présentation schématique simplifiée. Les étapes numérotées 
de à 3 correspondent aux: principaux jalons de la coagulation, La couleur 
ces flèches indique la source ou la destination; la flèche rouge indique que 
substances proviennent des tissus, U flèche pourpre indique qu'ci lus pro- 
■ iennent des plaquettes, et fa flèche jaune indique qu'olles sont destinées à 
a Formation de la fibrine, (b) Diagramme détaillé montrant les phases de la 
■'omation d!u clou plaquettaire et celles des voies intrinsèque et extrinsèque 
da la coagulation. Dés que l’activatâur de Fa prothrombine est présent, les 
eoipes subséquentes sont les mêmes pour les voies extrinsèque ec intrin- 
sèque. (La lettre «a» en indice indique le facteur de coagulation activé.) 


R u orme de F endoftiél un 
du vaisseau cl mise à n j 


Lall&me des cellules, 
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Slabi isatiqn des 
polymères du Fibrine 


XIII 


cadre de l’activité normale La formation du clou plaquet¬ 
taire déclenche le stade suivant, celui do la coagulation. 

Coagulation 

Lj coagula lion, ou formation du caillot {figure IB.lin), 
h transformation fin sang an masse gélatineuse, Elle 
Tortue un trois étapes capitales. 


1, ünr substance complexe appelée activateur de la 
prothrombine se forme, 

2, L’activateur de la prothrombine convertiL une pro¬ 
téine plasmatique, la prothrombine, on une enzyme, 
la tfironfome, 

3, La thrombine catalyse La transformation des molécules 
de fibrinogène présentes dans le plasma en filaments 
àefibrine, qui emprisonnent Les globules sanguins; le 
































cnfflat ainsi Formé colmate le vaisseau jusqu'à sa gué' 
ri son définitive. 

vn réalité, le processus de coagulation est beaucoup plus 
omplexe que la description que nous venons d'on faire, 
■ru il Fait intervenir plus rie 30 subsLaïlces. Lus facteurs 
lui favorisent Sa formation du caillot sont appelés fac¬ 
teurs de coagulation. Bien que la vitamine K n’intor- 
nennfi pas directement dans le processus de coagulation, 
rette substance liposoluble ost nécessaire à la synthèse do 
quatre facteurs d.c coagulation par lu foie (voir le tableau 
18,3]. Les facteurs qui inhibent la coagulation sont appe¬ 
las facteurs anticoagulants. L'efficacité de lu coagulation 
repose sur lui fragile équilibre enLre ccs doux types do fac- 
leurs. Eu situation normale, les anticoagulants prédo¬ 
minent et inhibent la coagulation; mais en cas de rupture 
i'un vaisseau, l'activité des facteurs de coagulation 
>'intensifie aux alentours de la lésion cl un caillot com¬ 
mence 6 se former. Les facteurs de coagulation son! numé¬ 
rotés Lie I à XII1 [tableau 18.3) suivant l'ordre dans lequel 
ils ont été découverts et non pas celui cl $ us lequel ils 
■ntoiviennent. On désigne généralement la thrombcplaa- 
nne et le Ca~' r par leurs noms usuels plutôt que par leurs 
numéros (111 et IV respectivement). La plupart des facteurs 
dé coagulation sont dns proléines plasmatiques, élaborées 
par Le foie, qin circulent suus forme inactive dans In sang 
□ sqü'à ue qu'elles soient utilisées dans le processus de 
coagulation. 

Phase / : Deux voies vers raertivateur 
de h prothrombine 

La coagulation peut emprunter la voie intrinsèque ou .1.3 
voie extrinsèque dans T organisme (figure ES. 13 b), tontes 
deux étant déclenchées par dus lésions aux tissus. La 
coagulation in vitro (a I 1 extérieur dû l'organisme, dans 
une éprouvette par exemple) n'est amenée que par la voie 
intrinsèque, tandis que la coagulation du sang qui s'est 
infiltré dans les tissLis est établie par la voie extrinsèque,,'' 
Examinons maintenant les raisons de cette différence. / 
Les deux mécanismes font jouer une molécule clé,,'Un 

I 

phosphoHpide appelé fauteur plaquettaire 3 [PF 3 }, qui ost 
lié à la surface des plaquettes agrégées, Il semble quij de 
nombreux facteurs de coagulation relevant des deux voies 
ne puissent être activés qu'en présence cIll facteur pla¬ 
quettaire. Dans la voie intrinsèque, plus lente, tous les 
facteurs nécessaires à la coagulation sont présents dans le 
sang [d’où le terme «intrinsèque»). Eu revanche, lorsque 
le sang nst expose è im autre facteur libéré par tes cellules 
abîmées, hi thrornboplaslme tissulaire, ou facteur tissu¬ 
laire [FT], le mécanisme extrinsèque se déclenche. Ce 
mécanisme «saule» complètement plusieurs étapes dû la 
voie intrinsèque. 

Lhaque voie nécessite du calcium ionique et passe 
par l’activation d'une série de facteurs de coagulation; cha¬ 
cun d'entre eux fonctionne comme une enzyme et active 
celui qui le suit dans l'enchaînement,. Les étapes intermé¬ 
diaires de chaque voie se déroulent on rnscndn vers un 
facteur commun, le facteur X, qu'elles activent [figure 
18,13b], Après l’activation du facteur X, ce dernier forme 
un complexe avec la thromboplastine tissulaire ou avec: le 
FF Jr le facteur V et les tons calcium, et donne naissance à 
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FIGURE 18.14 

Micrographie au microscope électronique à balayage 
d d érythrocytes emprisonnés dans un réseau de fibrine. 
L'objet gris plus ou moins sphérique apparaissant au haut du cliché 
est une plaquette ( IS OM x). 

l'activateur de la prothrombine. Cette étape est générale¬ 
ment la plus lente dû la coagulation, mais elle est suivie 
de la formation du caillot après moins de 15 secondes. 

Phase 2: tfoie commune 
vers /a thrombine 

L'activateur dfi la prothrombine catalyse la transformât ion 
do )n protéine plasmatique appelée prothrombine en une 
enzyme appelée thrombine. 

Phase 3; Voie commune 
vers ies /ï/arrrents de fibrine 

La thrombine enlève sélectivement certains peptides des 
molécules de fibrinogène [une autre protéine plasmatique 
produite par lo foie) et les transforme en monomères de 
fibrine (une protéine d’abord soluble] dont la poymerisa¬ 
tion du une lus filaments dn fibrine (polymères insolubles]. 
Ces filaments s'attachent aux plaquettes et s'entremêlent 
de façon à former la charpente du caillot, lequel empri¬ 
sonne les éléments figurés présents (figure 13.14). 

En présence d’ions calcium, la thcombine active aussi le 
facteur XII) (ou facteur de stabilisation de la fibrine}, l'en¬ 
zyme qui catalyse la formation de liaisons entre les mono¬ 
mères de fibrine et qui stabilise le caillot. La formation du 
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caillot s’achève normalement en trois à six minutes après 
la rupture du vaisseau sanguin. Comme la voie extrim 
scqnn comporte moins d'étapes que la voie intrinsèque,, 
□JIg est pins rapide et, nu cas de traumatisme grave, elle 
pent mener n la coagulation en moins cio 15 secondes, 

Rétraction et réfection du caillot 

! n 30 à 80 minutes, la rétraction du caillot, un processus 
provoqué par les plaquettes, compléta la stabilisation du 
caillot, Les plaquettes contiennent en effet dns protéines 
contractiles [actine hL myosine] qui leur permettent de se 
contractera la façon des cellules musculaires. Ce faisant,, 
elles exercent une traction sur les filaments de fibrine et 
expulsent le sérum (le plasma moins les protéines de 
coagulation) de la masse. Le caillot se resserre et les lèvres 
de la lésion se rapprochent. La cicatrisai]on a déjà débute. 
Le factour de croissance dérivé îles plaquettes (PDG[\. 
«platelet-derived grnwth factor b), libéré pendant In 
dégranulai ion, stimule ln division ries cellules muscu¬ 
laires lisses et des fibroblastes et favorisé ainsi la recon¬ 
struction de la paroi vasculaire. En meme temps que les 
fibroblastes forment une «pièces de tissu conjonctif, les 
cellules endothéliales se multiplient et réparent l'endothé¬ 
lium du vaisseau, 

Fibrinolyse 

Le caillot est une solution temporaire aux lésions des 
vaisseaux sanguins. Un processus appelé fibrinolyse Péli- 
mine dès que la cicatrisation est achevée. Comme il se 
Forme continuellement de petits rai Ilots dans les vais¬ 
seaux sanguins, ce processus revêt une importance cru- 
ci fd g, Sans la fibrinolyse, 1‘obstruction complète guette¬ 
rait tous les vaisseaux sanguins. 

Le fibrinolyse résulte de l'action d une enzyme pro¬ 
téolytique appelée plasmini? (ou fibrine lysine), qui est 
capable de dégrader la fibrine; elle est le produit de l'acti¬ 
vation du plasminogène. Cette protéine sanguine eSL incor¬ 
porée en grande quantité an caillot en cours de formation, 
□ù elle demeure inactive jusqu'à ce qu'elle reçoive les 
signaux appropriés- La présence d’un caillot à l'intérieur 
ou autour d’un vaisseau sanguin amène- les cellules endu- 
t h filiales in tartes à sécréter l'activateur tissu luire du plas¬ 
minogène. Le facteur XTI activé et la thrombine libérée 
pondant la coagulation jouent aussi le rôle d'activateurs 
du plasminogène. Pur conséquent, la plasmine agi! presque 
exclusivement sur le caillot et, s'il s'en échappe dans le 
plasma, las enzymes circulantes ont tôt fait de la détruire. 
La fibrinolyse débute dans les deux jours qui suivent la 
lésion et se poursuit lentement pendant quelques jours 
jusqu'à ce que le caillot soit dissous. 

Limitation de la croissance 
du caillot et prévention 
de la coagulation 

L/mtart/on de ta croissance du caillot 

Une fois déclenchée, la coagulation suit son cours jusqu’à 
la formation, d'un caillot. Normalement, deux importants 
mécanismes homéostatiques empêchent les caillots 


d'atteindre des dimensions excessives: fl ] le retrait rapide 
des facteurs de coagulation ; (2) Prohibition des facteurs de 
coagulation activés. Pour que la coagulation sa produise, les 
concentrât ions de facteurs de coagulation activés doivent 
atteindre des niveaux précis. Toute amorce île coagulation 
échoue dans le sang circulant, car les facteurs de coagula¬ 
tion activés sont dilués ot entraînés dans La circulation 
sanguine. Pour les mêmes raisons, le contact avec: le sang 
circulant limite la croissance d'un caillot: on formation. 
D’autres mécanismes entravent l'étape finale, celle de 
la polymérisation des monomères de fibrine, en cantem- 
liant la thrombine au caillot ou encore en l'inactivant si 
cette dernière réussit à s’échapper dans la circulation. 
Quand un caillot se forme, presque toute In thrombine 
produite esl adsorbée (Fixée) par les filaments de fibrine. Il 
s’agit là d’une réaction de protection importante, car la 
thrombine exerce également des effets rétroactifs positifs 
sur lü processus de coagulation avant que la voie com¬ 
mune s'active. Non seulement accélfere-t-nllc la produc¬ 
tion de l'activateur de la prothrombine par P action indi¬ 
recte du facteur V, mais elle précipite aussi les étapes 
antérieures de la voie intrinsèque en activant les pla¬ 
quettes, La fibrine jour donc également le rôle d'un anticoagu¬ 
lant; elle prévient l’augmentation du volume du caillot eu 
empêchant la thrombine d'amorcer la transformation 
d'autres molécules dü fibrinogène en monomères de fi¬ 
brine. La thrombine qui n'est pas adsorbée par la fibrine 
est rapidement inactivée par P antithrombine ÏTL une 
alphaglobuline présente dans le plasma. L'antithrombine 
lîl ot la protéine C, une autre protéine produite par les cel¬ 
lules du foie, inhibent également ['activité d'autres fac¬ 
teurs de coagulation d# la voie intrinsèque, 

],'héparine, l'anticoagulant contenu dans les granula¬ 
tions des granulocytes basophiles et des mastocytes et 
produit par les cellules endothéliales, est ordinairement 
sécrétée en petite quantité dans le plasma. Elle joue le rôle 
d’inhibiteur de la thrombine en favorisant l’activité de 
l'antithrombine III, Comme la plupart des inhibiteurs do 
la coagulation, l’héparine inhi be aussi la voie intrinsèque. 


Prévent/on de ta coagulation 

La prévention de la coagulation dans les vaisseaux intacts 
relève de caractéristiques structurales e| moléculaires nie 
P e n d ü thé 1 i u h\d e s vaisseaux sanguins. Tant que l'endo¬ 
thélium est lissiVei Intact, les plaquettes ne peuvent ni s’y 
attacher ni s'ace miauler. De même, los substances anti- 
tkrombiquos sécrétées par les cellules endothéliales, 
l 'héparine, la prostacycline ut le monoxyde d'azote (NO), 
préviennent normalement l'agrégation plaquettaire. Plus 
précisément, la prostacycline sécrétée par la surface de 
l'endothélium repousse activement les plaque Mes pré¬ 
sentes dans ta circulation. De plus, on a découvert que la 
qui noue de la vitamine E, une molécule forme o dans 
l’organisme lorsque la vitamine E entre en contact avec 
l'oxygène, est un puissant anticoagulant. 


Anomalies de l'hémostase 


Bien que la coagulation soit l'un dns mécanismes 
les plus raffinés que nous offre la nature, elle a 
parfois des ratés qui perturbent l'homéostasie. 
Les deux principales catégories d'an cm ali es de l’hémostase 
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sont diamétralement appas ses. Les affections thramho- 
emboliques résultent de le Formation inopportune d'un 
;ailInt, tandis que les affections hémorragiques décou lent 
de phénomènes empêchant la coagulation. 

Affections thrombo-embof/ques 

En dépit des nombreux mécanismes qui s’y opposent, il 
: irr^ •:=: parfois que des caillots se forment es 1‘intérieur des 
vaisseaux sanguins. Lin cllîIIüI qui se développe dans un 
vaisseau sanguin intact et qui y demeure est un thrombus. 

: n thrnmbns du grandes dimensions peut faire obstacle à 
'irrigation des cellules situées en aval et causer Ja nécrose 
dns (issus. Par exemple, une obstruction de la circulation 
coronarienne (thrombose coronaire] peut provoquer la 
mort des fibres musculaires cardiaques ou cours d’un 
infarctus du myocarde, qui pourrait Être fatal. Par ailleurs, 
un caillot qui se détache de la paroi du vaisseau et flotte 
librement dans la circulation est appelé cmhuEn (littérale¬ 
ment, «insertion»}. Habituellement, un einbole ne cause 
aucun dégât tant qu'il circule dans des vaisseaux dont le 
calibre est assez grand pour le laissai- passer. Niais il peut 
entraver l'apport d'oxygène aux tissus s’il reste bloqué 
dans tns poumons [embolie pulmonaire) et causer un 
accident vasculaire cérébral s’il se logo dans I 1 encéphale 
embolie cérébrale]» Nous présentons dans l’encadré des 
pages Rflfi et fi El 7 du chapitre 20, de nouveaux médicEi- 
ments fibrinolytiques (l'activateur tissulaire du plasmino¬ 
gène et la stroptukinase, par exemple] ainsi que des tech¬ 
niques innovatrices de retrait des caillots. 

Lu rugosité persistante dn l'endothélium vciSCülaire, 
causée notamment par l'artériosclérose, les brûlures graves 
et l'inflammation, prédispose aux affections thromho- 
Emboliques, car elle offre des points d'aHache aux pla¬ 
quettes, La lenteur dn la circulation et la stase sanguine 
accroissent les risques de thromboembolie, pairticu lièrement 
chez les patients immobilisés et ceux qui font un long vol 
aérien en classe économique. Dans un tel cas, las fadeurs 
de coagulation ne se dissipent pas normalement et ils s'ac¬ 
cumule El L ail point de permettre la formation d’un caillot, 
bon nombre de médicaments, principalement l'acide 
acétylsalicylique, l'héparine et le dicoumarol, pré¬ 
viennent la coagulation chez les patients prédisposés aux 
crises cardiaques et aux accidents vasculaires cérébraux. 
L'acide acétylsalicylique, ou A AS [plus connu sous l'un 
de ses noms commerciaux, Aspirmh s'oppose h l'action 
des prostaglandines et inhibe la formation de tlirom- 
boxane A 2 {et, pur voie de Conséquence, l'agrégation pla¬ 
quettaire et l'élaboration du clou plaquettaire). Dns études 
cliniques ont montré que l'incidence [prévue) des crises 
cardiaques diminuait de st)% chez des hommes prenant 
de faibles doses d'AAS [un comprimé tous les deux fours) 
pondant plusieurs années. De même, l'héparine [voir ci- 
dessus], qui potentialise l'action de ]'antithrombine 111, 
est prescrite comme agent anticoagulant, tout comme la 
warfarine, un ingrédient des raticldoS- Administrée par 
voie intraveineuse, l'héparine est l'anticoagulant le plus 
couramment utilise chez les patients cardiaques avant ou 
après une intervention chirurgicale el chez les receveurs 
d'une transfusion du sang. Administrée par voie orale, \a 
warfarine [Comnadin] est la substance de base utilisée 
dans Se traitement îles personnes prédisposées h la 
fibrillation auriculaire, une affection dans laquelle le sang 


s’accumule dans le cœur; clic réduit les risques d'acci¬ 
dent vasculaire cérébral. Elle exerce ses effets suivant 
un mécanisme différent de l'héparine, soit en entravant 
Faction de [fl vitamine K (voir ci-dessous la section inti¬ 
tulée «Perturbation de la fonction hépatique»). Par 
ailleurs, lus ftavonoïdes présents dans le thé, le vin rouge 
et le ]us de raisin sont des anticoagulants naturels. 

Affections hémorragiques 

Tout ce qui fait obstacle a la coagulation peut causer des 
hémorragies. Il s’agit le plus souvent d'un déficit en pla¬ 
quettes [thrombopénie] et rie déficits en certains fadeurs 
de coagulation provoqués par une perturbation du la fonc¬ 
tion hépatique ou pîsr certaines maladies héréditaires 
[comme l'hémophilie}. 

Thrombopénie La thrombopénie (ou thrombocytopé¬ 
nie], c’est-à-dire F insuffisance du nombre du plaquettes 
circulantes, sd traduit par des saignements spontanés des 
petits vaisseaux sanguins. Les mouvements les plus banal s 
causent des hémorragies étendu es révélées per l'apparition 
sur la peau de marques violacées appelés pétéchies. La 
thrombopénie est causée par des facteurs qui s'attaquent a 
la Enoelle osseuse, par Exemple lu cancer du la moelle 
osseuse, l'exposition aux rayonnements ionisants et certains 
médicamenta. Une numération plaquettaire inférieure à 
50 x HD 1 -' plaquettes par litre du sang permet généralement 
de poser le diagnostic du entte maladie. Un pallie tempo¬ 
rairement les hémorragies qu'elle entraîne par des trans¬ 
fusions de sang total. 

Perturbation de la fonction hépatique Lorsque le 
foie est incapable du synthétiser les quantités normales de 
facteurs du coagulation, des saignements anormaux et 
Souvent graves se produisent. À l'origine de cette insuffi¬ 
sance, ou Lruuvo les maladies hépatiques graves comme 
l'hépatite et la cirrhose, mais aussi les carences en vita¬ 
mine K. fréquentas chez les nouveau-nés, L'administra¬ 
tion d'antibiotiques à large spectre peut aussi provoquer 
une carence en vitamine K on tuant les bactéries intesti¬ 
nales qui la produisent, La synthèse hépatique des facteurs 
de coagulation requiert du la vitamine K. Cotte vitamine 
étant produite par la dore bactérienne intestinale„ l'ali¬ 
ment a Lion est rarement on cause. Les carences on vita¬ 
mine K sont surtout dues, à une malabsorptîon des lipides, 
car la vitamine K est lipûSûluble et absorbée par lu sang 
avec les lipides. Circonstance aggravante, lus maladies du 
foie entravent non seulement la production des facteurs 
de coagulation mais aussi celle de la bile, qui est néces¬ 
saire a la digestion des lipides, dont dépond à son tour 
l'absorption du lu vitamine K, 

Hémophilie Le fcarmu hémophilie désigne dos affec¬ 
tions hémorragiques héréditaires qui sn manifestent de 
façon semblable, L 'hémophilie A résulte d'un déficit on 
facteur VIH [ou facteur antihémophilique). Représentant 
93% des cas, c’est la forme d'hémophilie la plus répan¬ 
due, I ,'hémophilie B est due à un déficit on facteur IX. Les 
deux funnes de la maladie sont lices au sexe et affectent 
des hommes» L'hémophilie C, une forme moins grave 
d'hémophilie touchant les deux sexes, est causée par une 
carence en facteur Xi. Elle usl relative ment moins grave 
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que les. formes A et B car le facteur de coagulation [facteur 
IX) active par te facteur X! peut égalai ne nt être activé par 
le facteur Vil (voir la figure 18.13b). De plusj certains cas 
d'hémophilie que l'on croyait auparavant liés à un déficit 
en facteur XI sont en fait causes par des modifications du 
facteur VU. 

Les symptômes de i'hémophilie apparaissent dans les 
premières années de la vie; la moindre blessure provoque 
un saignement prolongé dans les tissus qui peut mettre en 
danger la vin de le personne atteinte. L'exercice physique 
et les traumatismes provoquent des hémarthroses si fré¬ 
quentes que les articulations perdent leur mobilité eL 
deviennent douloureuses. On traite toutes les formes 
d‘hémophilie par des transfusions de plasma lirais ou par 
des injactions du facteur de coagulation approprié, sous 
forme purifiée. Beaucoup d'hémophiles ont contracté per 
cette voie le viras de l'hépatite et, depuis le début des an¬ 
nées IdfiÛ» le VIH. qui cause lo STDA en affaiblissant le 
système immunitaire [voir le chapitre 22). Fort heureuse¬ 
ment, le facteur VIH synthétique (produit par génie géné¬ 
tique) mis depuis peu sur le marche et les nouveaux 
modes do dépistage du VIH dans In sang protègent main¬ 
tenant les hémophiles contre ce risque. ■ 

TRANSFUSION 
Transfusion de sang total 

Le système cardiovasculaire dn l'être humain pare les 
effets d'une perte de sang ( 1 ) en réduisant le volume des 
vaisseaux sanguins, ce qui contribue au maintien d'une 
circulation adéquate, et [2} en accélérant l 5 ê rythropoiese. 
Cependant, ces mécanismes de compensation ont leurs 
limites. Les-pertes de 15 a 50% du volume sanguin causée]S 
la pâleur et la faiblesse, Los pertes supérieures à 30% 
entraînent un état de choc grave, voire fatal. 

Les transfusions de sang total visent goucralomonL à 
compenser les pertes de sang importantes et a traiter la 
thrombopénie. Les injections de globules ronges concen¬ 
trés (c'est-à-dire de sang total dont la majeure partie du 
plasma a été retirée) sent courantes dans le traitement de 
l'anémie. Habituellement, la banque de sang prélève le 
sang d'un donneur puis le mélange à un anticoagulant (un 
sel de citrate ou d'oxalate, par exemple) qui, en se liant 
aux ions calcium, empêche ces derniers do participer au 
processus de la coagulation. La durée de conservation à 
4-C du sang recueilli est d'environ 35 jours. Lorsqu'on 
transfuse du sang fraîchement prélevé, en emploie de 
l’héparine comme anticoagulant. 

Groupes sanguins humains 

La membrane plasmique de toutes les cellules porte, sur 
sa face extern c, des glycoprotéines hautement spécifiques 
Ides antigènes) qui font do chaque Individu un être LLilique. 
Dans le cas des érythrocytes, ces antigènes sont appelés 
agg lut me gènes car ils provoquent l'agglutination des 
globules rouges {fans certaines conditions, La transfusion 
de sang incompatible (c'est-à-dire de sang dont les globu¬ 
les rouges portent des agglutinogènes différents de ceux 
du receveur] peut ôtro fatale. En effet, l'organisme du 


receveur ne reconnaît pas les antigènes étrangers, et des 
anticorps spécifiques de son plasma causent l’agglutina¬ 
tion des cellules du donneur, qui sont alors détruites! 

On compte au moins 30 variétés d'agglnîinogènes 
dans lu population humaine. Qui plus est, on en dénombre 
quelque 100 autres chez ccrtainos familles (des antigènes 
«prives»}, La prés en ee nu l'absence de chaque antigène 
permet de classer les globules sanguins de tout individu. 
Les antigènes déterminant les systèmes ABQ et Rb causent 
d'importantes réaetiens hémolytiques [au cours desquelles 
les érythrocytes étrangers sont détruits) s'ils sont transfu¬ 
sés à un receveur Incompatible. C‘est pourquoi l’on pro¬ 
cède toujours il la détermination du groupe sanguin avant 
do transfuser du sang. Les autres antigènes (les systèmes 
M, N, Duffy, Kell et Lewis) ont été moins étudiés; ils ont 
surtout une importance sur le plan judiciaire ou sur le 
pian de la recherche. Comme ccs facteurs entraînent des 
réactions hémolytiques faibles ou nuiles. il est rare qu'on 
recherche leur présence, è moins qu'on ne prévoie admi¬ 
nistrer plusieurs transfusions à ta même personne, auquel 
cas les différentes réactions hémolytiques faibles pour¬ 
ra tant s'additionner et causer dus problèmes. Nous ne 
décrivons ci-dessous que les systèmes ABQ ut R h. 

Système AB O Comme le montre le tableau 18,4, le 
système ÀRO est fondé sur la présence ou sur l'absence 
de Tagglulinogène A et de l’ûgglutinogèite B. Le groupe O, 
caractérisé par l'absence d'agglutinogènea, est le plus ré¬ 
pandu des groupes du système ABQ chez les Américains 
de race blanche, de race noire et d'origine asiatique; lu 
groupe AB, caractérisé par la présence des deux agglutino- 
genes, est le moins fréquent. La présence de l'agglutino- 
gône A ou de l'ûgglütinogène U donne lieu respectivement 
au groupe A et ai] groupe B, L'hérédité des groupes du 
système ABO est une forme d'hérédité polygénique ; nous 
en décrivons le mécanisme génétique fui chapitre 30, 

Lus groupes du système ABO se distinguent par la 
présence dans le plasma d'anticorps naturels appuies 
agglutinines. Les agglutinines s'attaquent aux antigenes 
qui ne sont pas présents sur Los érythrocytes d'un indi¬ 
vidu. Elles sont absentes à la naissance, mais clins appa¬ 
raissent dans le plasma au cours des deux premiers mois 
do la vie. Elles atteignent leur concentration maximale entre 
l'âge de fi et 1Ü nus, après quoi elles diminuent lentement. 
Gomme l’indique le tableau 13.4, un bébé qui ne possède 
ni J'antigène A ni l'antigène B (groupe O) forme les anti¬ 
corps anti-A et anti-B, également appelés respectivement 
agglutinines anti-A et agglutinines nnti-B. Los sujets de 
groupe A forment des agglutinines anti-B, tandis que les 
sujets de groupe B forment des agglutinines anti-A. Les 
sujets de groupe AB ne forment aucune agglu tinin e. 

Système Rh Il existe au moins huit agg lut i oogones Rh, 
ou facteurs Rh. Trois d’entre eux seulement. les aggluti- 
nogènes G. D et B, sont répandus. La dénomination a Rh » 
vient du fait qu'on a identifié un des agglutinogènes du 
système Rh (1 tagglutinqgènè-Dj chez le singe rhésus avant 
de le découvrir chez l'être humain. La plupart des Améri¬ 
cains {soit environ 85%) sont Rn"positif (RIT), c’est-à-dire 
que leurs, érythrocytes portent l'aggiulinogÈne D. 

Contrairement aux agglutinines du..système ABQ, les 
agglutinines antï-Rh île se forment pas-spontanément 
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dans le sang des individus Rb négatif [Rb - ], Toutefois, si 
une personne Rb négatif reçoit du sang Rb positif, sim 
système immun]taire se sensibilise et. peu après Sa irans- 
fusiun, commence ù produire des agglutinines anti-D 
pour combattre l'agglutînogènc D dos globules rouges 
étrangers, La première transfusion do sang incompatible 
ne provoque pas l'hémolyse, car le système immunitaire 
mot un certain tomps à réagir et à produire des aggluti¬ 
nines. Mais toutes las transfusions subséquentes occa¬ 
sionnent une réaction au cours rie laquelle les agglutininés 
anti-D du receveur attaquent et détruisent les érythrocytes 
du donneur. 

Un grave problème est associe au facteur R h chez 
les femmes enceintes Rh“ qui portent dos fur Eu s 
Rh'L Les femmes encointus peur là première fois 
donnent habituellement naissance à. des bébés bien por¬ 
tants. Cependant, lors de 3'accouchôment ou du décolle’ 
ment du placenta, il arrive qu’un certain volume de sang 
du bébé entre en üuiiLact avec le sang maternel. (La même 
chose peu! également se produire au cours d’un avorte- 
ment OU d'une fausse couche.) Dans CES conditions, le 
système immunitaire do la mère réagit et formé des agglu¬ 
tinines anti-D, à moins d’avoir reçu un sérum contenant 
des agglutinines anti-D (sérum RhoGAM) avant ou juste 
après racGOUchament ; en se fixant aux aggluditcgènes D 
des globules rouges du freLus. les agglutinines aiiLi-D 
injeotées empêchent l'apparition d'une réponse i ni muni- 
taire dans le sang de la mère. Rt cette précaution n"a pas 
été prise, au. cours d'une second G-grossusse, les aggluti¬ 
nines anti-D de la mère traversent la barrière placentaire 




et détruisent les globules rouges du fœtus (Rb*), qui por¬ 
tent ragglutinogène D. Le fœtus sera atteint de la maladie 
hémolytique du nouveau-né, ou érythrubhistose fœtale, 
et souffrira d'anémie et d’hypoxémie, ce qui pourra causer 
des dommages à l’encéphale et même la mort. Certaines 
situations nécessitent des transfusions intra-utérines 
[avant la naissance] afin de remplacer les érythrocytes 
détruits. Ce traitement permet d’assurer le transport 
d'oxygène nécessaire à la survie ei au développement 
normal du fœtus. En u il Ire, on effectue une nu plusieurs 
transfusions d'échange [voir la section intitulée «Termes 
médicaux», p. 855]. ün retire du sang Rh + du bébé et on 
lui substitue du sang Eh - , En six semaines environ, l'orga¬ 
nisme du bébé dégrade les érythrocytes R h - transfusés et 
les remplace par des globules Rb + , ■ 


Réaction hémolytique: 
agglutination et hémolyse 


2 K 


L'injection de sang incompatible entraîne une 
réaction hémolytique au cours de laquelle les 
agglutinines (anticorps) du receveur se fixent aux 
agglutinogènos (antigènes] des érythrocytes du donneur, 
{1} est à noler que les anticorps du donneur agglutinent 
aussi les érythrocytes du receveur, mais ils sont, tellement 
dilués dans la circulation sanguine qu’ils nu causent habi¬ 
tuellement aucun problème grave.) 

L’événement initial, l'agglutination des globules 
rouges étrangers, obstrue les petits vaisseaux sanguins de 
l'organisme entier. Au cours ries heures qui suivent, les 
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Pour du sang neuf: 

à la recherche de substituts artificiels 


Aucun substitut ue] peut véritablement 
remplacer Ici sang, nar B-ns multiples corn- 
posants jouent une grande variété de 
mies, de !a lui le couire tas infections au 
transport de l'nxyg&na. Cependant;, ü 
axiale des liquides de rem pi anémient 
[l'entraînant aucune ré a et ton hémoly¬ 
tique qui peuvent assurer le transport de 
l'oxygène des poumons vers le reste de 
l'organisme et servir ainsi de solution 
temporaire lorsque las réserves de sang 
sont limitées, Les substituts du sang pré¬ 
sentent un r norme avantagé pour le rece¬ 
veur, car le risque de transmission de 
facteurs de maladies h diffusion borna!o- 
gène est nid. Nous décrivons brièvement 
ici quatre de ccs substances de transport 
de l'oxygène: Fluosol, l'hémoglobine 
modifiée chimiquement, les globules 
rouges artificiels (ncohcmocyles ) et 
rieniopure, 

Flunsol 

Le principal ingrédient de Pluagal, no 
substitut da sang a ni ü ciel il l’aspect lai¬ 
teux, est une substance chimique appa¬ 
rentée au revêtement a ntl-adhésif des 
batteries de cuisine. Conçu an Japon, ce 
produit a été mis à l'essai pour la pre¬ 
mière fois aux États-Unis en 19C2. Les 
premiers receveurs étaient principale- 
ment des patients ayant besoin d'une 
Intervention chirurgicale, mais qui refu¬ 
saient les transfusions de sang pour des 
motifs religieux. 

Fluosol joue le rôle d’un milieu où 
l'oxygène se dissout. Four lui permettre 
d'emmagasiner suffisamment d'oxygène, 
les patients inhalent de l'oxygène pur au 
moyen d'un masque ou prennent place 
dans un caisson hyper b are (4 haute pres¬ 
sion). T.es créateurs de ce produit pensent 
qtifl les tissus utilisent plus facilement 
l’oxygène transporté par Fluosol. car sas 
particules fluides étant beaucoup plus 
petiléK qui! LaS érvthmcylns, elles peuvent 
plus facilement passer dans dns vaisseaux 
particllcmunt obstrués. Fluusul u été mia 
au point an départ pour traiter las crises 
cardiaques, l'intoxication par lu mono¬ 
xyde de carbone ot la drépanocytose; 
cependant, il a fallu renoncer à cotte 
utilisation car des recherches oui montré 
que ce médicament pouvait inhiber le 
système immunitaire, Il reste que Fluosol 
pourrait permettre de maintenir l’oxygé¬ 
nation des organes d'un donneur jusqu’à 



ha greFfc cl de prévenir l' ischémie du mus¬ 
cle cardiaque lors d'une uiisc eardiaquu. 

Hémoglobine modifiée 
chimiquement 

A la recherche d'un substitut qui stimu¬ 
lerait 1’apport d'oxygène, tes scientifiques 
ont modifié chimiquement l'hémoglo¬ 
bine eti créant un pont chimique entre 
deux de ses quatre chaînes polypepti¬ 
diques et en liant plusieurs molécules 
d'hémoglobine finira allas. L'hémoglo¬ 
bine ainsi modifiée fourrai plus d’oxy- 
gène aux tissus que l'hémoglobine 
notifia3 h, marne rl h rs.fi ries conditions Hh 
liasse température ( Lfl *C}, Ainsi, lorsque 
la température Eiorporelte es! abaissée 
pendant une chirurgie cnrdiaqtiE?. l’usage 
de l’hémoglobine modifiée permettrait 
de slimulcr l’apport d'oxygène vers les 
tissus. Qui plus est. l’aspect réticule de 
cette substance prévient sa fragmenta¬ 
tion dans lo sang (comme l'hémoglobine 
normale), de sorte qu'il n'est pins neces¬ 
saire de recourir au « récipient » que 
constitue Lu membrane plasmique. 

Même si les essais semblent pro¬ 
met Leurs, d’importants problèmes 
subsistent. Far exemple, certaines sub¬ 
stances toxiques puissantes (endo¬ 
toxines) d'origine bactérienne ont 
tendance n adhérer à l'hémoglobine 
modifiée, ot il semble que l’hémoglobine 
circulant librement provoque une con- 
strictïon généralisée des vaisseaux san¬ 
guins,. ce qui rend h; transport de 
l’oxygène plus difficile. 

Néohémocytes 

F 1 «s chercheurs do l'université de 
Californie 4 Sun Francisco ont fabriqué 
des érythrocytes artificiels, appelés m- 
/téiïttJtfytes r en emprisonnant des molé¬ 
cules ri'hémoglobine naturelle dans des 
lui II es faites de phospholipides et du 
cholestérol. Les «globules rouges » ainsi 
créé n ont une taille correspondant h un 
douzième du coïta d«s «rvlhmoytas 
humains. Iltan que tas néobérnocytas 
soient détruits et éliminés plus rapida¬ 
ment de la circulation sanguine que les 
érythrocytes, leur durée dm conservation 
est de six mois (C:d m 11 h TH t [ v h rnn i l 1 à 
jours pour |fi sang lola!}. Far ceios h- 
quenl, Ih transfusion du néuhémucytes 
pourrait s’avérer lui choix viable pour 
1ns patients traumatisés qui nul besoin 
de sang huinédiatfi'iuaol ; cependant, tas 


— m 





Globule rouge normal et globules 
rouges artificiels plus petits trans¬ 
portant de l'hémoglobine (néohémo¬ 
cytes), devant un capillaire. 


essais cliniques sur dus êtres humains ne 
sont pas près du débuter, 

Haixmpurft 

lfftnwvitrti «st iirisubsliti.il rmliiral mais 
non humain approuvé récemment par 
la Fédération américaine dus aliments 
et drogues (FDA), Tl contient de l'hémo¬ 
globine purifiée extraite de sang de 
bcetlf. I .'absence de membrane ptasmiqtiR 
élimine ta risqua fie réaction croisée. 

bien que (a FDA encourage depuis 
plus de 20 an-s ta ret:h«n;hfi Sur Ih sang 
artificiel, eu eu u prôriuii twinmerotali- 
50 ble, y compris ceux déc xi! s oi-f tassas, 
n 'a été approuvé pour un usage autre 
qu'expérimental Sur dns h 1res humains. 
Mais cela pourrait changer. Eùi effet r 
au début de 1997. dns chèreheurs d r 
l’Albany Medical Centar mu annoncé 
qu'ils avaient trouvé un procédé permet- 
la ni d'enrober tas érythrocyles d’un 
polymère inoffansi r, le polyéthylène 
glycol, qui rendrait te sang de tous les 
patienta compatible, ("ta peu (tant, le sang 
demeure sans prix et la leobnologia 
moderne a encore beaucoup à faire pour 
imiter son admtrahie complexité. 























Chapitre 15 Le sang G53 


é rvlhratytes agglutinés se décomposent ou sont phagocytés 
: ,-,r les macro phagocytes, et leur hémoglobine est libérée 
dans la circulation sanguine. [Lorsque la réaction hémoly- 
-iquÊ est exceptionnellement grave, la lyse dos ôiythro- 
:vies est quasi immédiate.] Ces événements engendrent 
ieux problèmes manifestes : [1] les érythrocytes agglutinés 
perdent leur capacité de transporter l'oxygène 5 [2) Fagglu- 
-i nation dos érythrocytes dans les petits vaisseaux entrave 
i rrigation dos tissus situés en aval. Les conséquences de 
la libération de l'hémoglobine dans la circulation sont 
moins évidentes mais plus néfastes encore, L'hémoglo¬ 
bine circulante pénètre librement dans les tu bu 3 ns rénaux 
si sa concentration est élevée, elle y précipite et obstrue 
les tabules, causant l 1 oligo-an mie, voire l'anurie totale 
l'insuffisance rénale aiguë) qui peut être mortelle. 

Que réaction hémolytique peut se manifester par de 
]a lièvre, des frissons, des nausées, des vomissements et 
•jsie intoxication générale: en ! J absnnce d'oligo-anurie, 
toutefois, la réaction est rarement mortelle. Pour prévenir 
l'atteinte rénale, on procède à des injections de liquides 
rdoulins qui, en diluant et en dissolvant Lhomoglobinc, 
facilitent son élimination du l’organisme, À ont te fin, on 
administre également îles diurétiques. * 

Ainsi que l'indique le tableau LH.4, les érythrocytes 
du groupa O ne portent ni l’antigène A ni l’antigène LS, 
C'est pourquoi oïl a longtemps considéré las personnes de 
rn groupe sanguin comme; des donneurs uni verso! s. De 
fait, certains centres médicaux s’occupent activement de 
Ja conversion enzymatique du sang do groupe B en sang 
de groupe ü par l'élimination des résidus de sucre excé¬ 
dentaires (spécifiques au groupé B). Selon le même rai¬ 
sonnement, on appelait autrefois receveurs universel» les 
sujets du groupe AB, dépourvus des anticorps qui atta¬ 
quent Lns antigènes A et B. Cos doux notions ont toutefois 
été abandonnées, car elles ne tenaient pas compte dns. 
autres aggluünogcn.ns du sang susceptibles do causer dos 
réactions hémolytiques. 

Los transfusions homologues (sang provenant d'un 
groupe de donneurs) présentent des risqués de réaction 
hémolytique al de transmission d’infections potentielle¬ 
ment mortelles (en particulier le VIH]; c'est pourquoi 
l’intérêt pour les auto transfusions va en s'accroissant. Les 
patients en attente d’une intervention chirurgicale élec¬ 
tive et dont la vie n'est pas en danger privilégient cette 
option, qui consiste a donner d'nvnnrede son propre sang 
pour qu’il soit mis en réserve et disponible en cas de be¬ 
soin pendant ou après l'intervention, Des suppléments de 
fer sont administrés, et tant que l'hématocrite du patient 
est d’au moins 3D%, un peut prélever une unité (4ÜÜ à 
5DO mL) de sang tous tas 4 jours, la dernière étant préle¬ 
vée 72 heures avant l'intervention. 


Détermmatfon du groupe sanguin 

Tl vu de sol que la détermination du groupe sanguin du 
donneur ot du receveur oranî ta transfusion est d’une 
importance capitale. La. figure 15.'15 présente succincte¬ 
ment la marche à suivre. Pour plus de sûreté, on effectue 
également une épreuve, de compatibilité croisco- 3m pro¬ 
cédé consiste il vérifier si le sérum du receveur provoque 
l'agglutinai ion des érythrocytes du donneur eL ai le sérum 
du donneur provoque l’agglutination des érythrocytes du 



LdggMmne est-e/te une glycopretéifte de h membrane 
(dermique ou un onticorpr du plasma? 


Sang de l'échantillon 


Groupe A3 (contient les 
agglutlnogârcBs A e: B) 


Sérum 



An>A 


Antï-B 


Groupe S (oontiort 
1 aggiulinogéne B) 



Groupe A (contieni 
l'agglutinoyène aj 



G-üuoeO(re contient 
aucun agglutiRogèriej 


FIGURE I B. I 5 

Déterminatipu dés groupes sanguins dans le système 
AB O. Ou place deux gouttes de sang, dilué avec une solution 
saline, sur une lame de verre et on ajouts du sérum contenant 
soit de l'agglutinine anti-A. s,oit do V agglutinine anti-B. Les aggluti¬ 
nines se fixent aux Bgglucinogènes correspondants (A ou B), 
L'agglutination se produit avec les deux sérums dans lé groupe AË, 
avec le sérum anri-B dans Je groupe B et avec le sérum anti-A dans 
Je groupe A, Aucun des deux sérums ne cause l'agglutination dans 
le groupe O. 



receveur. On détermine les groupes du système Rb de le 
même façon que les groupes du système A BD, 

Plasma et solutions 
de remplissage vasculaire 

Lorsque le volume sanguin d'un patient est diminué eu 
point qu’un état rie choc menace sa vio, l’équipe médicale 
n 'a pas km]ours le temps do procéder à une détermination 
du groupe sanguin ou do trouver le sang total approprié, 
IJne telle situation d'urgence exige que 3’o-n rétablisse le 
volume sanguin bans délai afin do restaurer la circulation 
dans tout l’organisme. Bien qu'il n’existe encore aucun 
substitut satisfaisant du sa 31g tu lai, les recherches se pour¬ 
suivent [voir l’encadré de la page 552]. 


ow spid np 5d Jû -4üü un 
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On peut administrer du plasma sans crainte, car les 
anticorps qu'il contient se diluent dans le sang du rece¬ 
veur et ne peuvent avoir d'effets nocifs. À l'exception des 
érythrocytes, le plasma comprend tout ce qu'il faut pour 
se substituer au sang,, Fault* de plasma., en peut injecter 
diverses solutions colloïdales appelées solutions <Jeï rem¬ 
plissage vasculaire, comme Pa/huinj/ie sérique humaine 
purifiée, le plasmanate et le dextra a r Toutes ces sub- 
stances ont des propriétés osmotiques qui accroissent 
directement le volume liquidien du sang. L'injection rie 
solutions salines isotoniques constitue un autre recours. 
Ainsi, il est courant d'employer une solution physiolo¬ 
gique au léa uti une solution d’éÎÈûtroIytfis reproduisant la 
composition électrolytique du plasma (la solution de 
Rïnger, par exemple), 

ANALYSES SANGUINES 

L'analyse du sang eu laboratoire fournit des renseigne¬ 
ments qui p ou vent servir à évaluer Fêtai de santé d’une 
personne. Par exemple, un sang paie et un hématocrite 
faible sont des signes d'anémie. Un sang laiteux contient 
une forte concentration de lipides {hyperlipémie}, un état 
qui devrait alerter les personnes atteintes d’une cardiopa¬ 
thie. De même, la mesure delà glycémie indique si le dia¬ 
bète est bien contrôlé. Les infections se manifestent par 
l'hyperleucocytose et par l’épaississement de la couche 
leucocytaire dans l'hématocrite. Dans certaines formes de 
leucémie, la couche leucocytaire peut dépasser en épais¬ 
seur la couche érythrocytaire. 

En dévoilant des variations do la taille oL de la forme 
des érythrocytes* les a nasses microscopiques du sang 
peuvent révéler lliiu carence en fer ou l'anémie per ni- 
rieuse. En outre, le détermination des proportions des 
divers leucocytes, ou formule leucocytaire, constitue un 
instrument diagnostique appréciable; ainsi, un nombre 
élevé de granulocytes éosinophiles peut indiquer une 
infection parasitaire ou une réaction allergique. 

Diverses éprouves donnent des Indications sur le 
fonction nom ont des mécanismes hémostatiques. Gu éva¬ 
lue par exemple la quantité de prothrombine présente 
dans le sang en déterminant le temps de prothrombine-, et 
on procède à une numération plaquettaire en cas de pos¬ 
sibilité dt? thrombopénie. 

□ü réalise couramment deux batteries d'épreuves —- 
celles réalisées au moyen de Fautoatialyseur S MAC et une 
n mu rirai ion « lobulaire, ou hémogramme — dans le cadre 
d’un bilan de sauté au ü l’occasion d'une hospitalisation. 
L'autoanalyseur SM AC donne un profil chimique du sang. 
L'hémogramme fournit une numération des différents élé¬ 
ments figurés, un hématocrite, différentes valeurs permet¬ 
tant d'évaluer les mécanismes de l’hémostase et plusieurs 
autres indicateurs. En comparant les résultats de ces deux 
batteries d'épreuves eux valeurs normales, Oïl obtient un 
tablée ll général de l'état de sente. 

L’appendice F présente une liste des valeurs nor¬ 
males pour certaines analyses sanguines. 


DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU SANG 

Ava.nl In naissance, dès ta sixième semaine, la vésicule 
ombilicale, le foie et la rate, entre autres, jouent Je rôle 
d’organes hématopoïétiques. Mais au sepLiéme mois de la 
vie fœtale, la moelle rouge devient le siège principal de 
l’hématopoïèse, et elle le demeure jusqu'à la mort, sauf en 
Cas de maladie grave. Cependant, lorsque ta production 
de globules sanguins doit éLre stimulée d’urgence, le foie 
et la rate peuvent reprendre le rôle hématopoïétique 
qu'ils assumaient pendant la vie fœtale. De plus, la moelle 
osseuse jaune (es senti elle [lient composée de graisse) peut 
se convertir en moelle rouge active. 

Les globules sanguins sont issus de cellules mésen¬ 
chymateuses dérivées du mésoderme embryonnaire, les 
îlots sanguins. Le fœtus posséda une hémoglobine spé¬ 
ciale, l'hémoglobine F, qui a plus d'affinité pour l'oxygène 
que l’hémoglobine adulte (hémoglobine A), La molécule 
d'hémoglobine F contient deux chaînes polypeptidiques 
alpha et deux chaînes polypeptidiques gamma (y) au lieu 
des paires de chaînes alpha ot de chaînes bèta do F hémo¬ 
globine A typique. Après la naissance, le foie détririt rapi¬ 
dement les érythrocytes feetaux portant l'hémoglobine F, 
et les érythrocytes du nouveau-né commencent à pro¬ 
duire de l'hémoglobine A, 

Les troubles hém Eriologiques les plus souvent asso¬ 
ciés au vieillissement sonL les formes chroniques de la 
leucémie, F anémie et les affections Ihrombo-emboliques. 
Il faut cependant préciser que la plupart des troubles 
hématologiques lies au vieillissement sont généralement 
déclenchés par des affections cardiaques, vasculaires ou 
immunitaires. Far exemple, on pense que l'apparition do la 
leucémie est duo à l'affaiblissement du système immuni- 
taire* tandis que les thrombus et les cmhnles résulteraient 
de l'Athérosclérose qui durcit les parois des vaisseaux 
sanguins. Les anémies qui touchent les personnes âgées 
sont souvent secondaires à des carences alimentaires, à 
dos traitements médicamenteux ou à des maladies comme 
le cancer et in leucémie. Los personnes âgées sont particu- 
liÈréiüént prédisposées à l'anémie pernicieuse, car la 
muqueuse gastrique (qui produit le facteur intrinsèque) 
s’atrophie au cours des années, 


Compte tenu de la fonction de transporteur assurée par le 
sang, cm peut le considérer comme le serviteur du sys¬ 
tème cardiova seul aire. Mais sachant que les fonctions du 
cœur et des vaisseaux ne sauraient s'accomplir sans lui, 
on pourrait tout aussi bien affirmer que ces organes, pré¬ 
sentés aux chapitres 19 et 20, lui sont subordonnés. Quoi 
qu'il en soit, le sang et les organes du système cnrdiovas¬ 
culaire s tint indissociable ment liés par leurs fonctions; 
apporter les nutriments, l’oxygène eL les nuiras substances 
vitales à toutes les cellules de l’organisme et, par la même 
occasion, les débarrasser de leurs déchets. 









CjiiLipiLre lâ Lé sang (>5.1 


TERMES MÉDICAUX 

Analyses biuchi miques ilu sang Analyses portant sur J a conccn- 
rpsiinn <1 rs diverses molécules du plasma sanguin, des ions H" 
pHj et sur la teneur en glucose, h ri fur, etl calcium, en protéines 
et en bilirubirLé, 

Birjpsic de la moelle osseuse Prélèvement par aspiration d'un 
échantillon de moelle osseuse rouge (habiiuelliimyiit du sternum 
ou dn i.; rrrwtH iliaque]. L'oxamon des cellules permet de diagnos¬ 
tiquer les anomalies de rhé-mntnpnïèsu, le leurré mm, divorça 
infections uiérUdlalfÉSa et l’anémie résultant d’une lésion ou 
t'ime insuffisance de la moelle ossrm.sit. 

Fraction du sang Tout composant du sang iota!, comme les pla¬ 
quettes ou les facteurs de coagulation, qui a été isolé dus autres, 

Hématnïufpe E(utlo du xurag. 

Hémiitüiiiü Accumulation de sang coagule dans les tissus, résul¬ 
tant généralement d'un iraurnu(itfmo; Su muttiffjxto par des ut-dry- 
muses ou des meurtrissures. Un hématome est graduellement 
■ iorbé. sauf en L.as d'infection. 

Hémochromatose Trouble lié » uns sure barge eu for dans l'orga¬ 
nisme. particulièrement dans ht foie. 

Plüsnia|iliEtrèca Tediruqtie de filtration servant à débarrasser le 
nJasma de composants eu in mu /es protéines et lus toxine#. U 
semble que sa principale Indication soit le retrait d'anticorps un 
de cüi.nphiXfiH immuns dans des cas de maladies auto-îmmîmes 
sclérose en plaques, myasthénie grave, mît:.j. 

Septicémie îïépexrr = pimjrb‘1 État d'infection generale grave 
causé par une décharge importante de bactéries [ou de Iesiiuh 
toxines) dans le sang; communément appelée «empoisonne¬ 
ra eut du sang », 

Ira eus lus iu n d’éclïaugc Technique consistant à pré] h ver le sang 
d'un sujet et à le remplacer ù mosurc par le sang d'un donneur. 
Ce type de transfusion est employé dans le traitement des intoxi¬ 
cations cl de certaines incompatibilités (comme la maladie 
hémolytique du nouveau-né}. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Composition Ht fonctions du sang: 
caractéristiques generales (p. 1320-630} 

Composants £f>. bZtMiiiü' 

1. Le sang est cnmpané d'éléEnmilA figurés cl de plasma. 

Caractéristiques physiques et volume [p, 630] 

2. Le sue» ual un liquide visqueux *4 légèremarit hIe:hMe] rnpré- 
sentaut ünvlran Eî% rtc la masse corporelle. I.s volume HeugLiin 
■a 1 u e] adulte Kala cil d'environ S 1,. 

Fonctions (p. G3UI 

3. Av point lIes vu lj du transport, las fonctions du sang sont 
rapport [l'oxygéna ut du nutriments aux tissus, l'élimination des 
déchets du métabolisme uL la distribution des hormones. 

4. Au point rjç vuu du lu régulation. Scs fonctions dm sang sont le 
maintien do la température corporelle, du pH cl d’un volume liqui¬ 
dien adéquat, 

5. Au point de vue de Ifi protection du l'organisme, lus fonclious 
du sang sont l'hémostase ci la prévention de l'infection. 

Plasma (p. 630-631J 

1. l^o plasma est un liquida visqueux do couleur jaunâtre com¬ 
posa n 00% d'eau hI k W % de solutés, tels des nutriments, des gaz 
respiratoires, dus sels, des hormones cl des protéines. Le plasma 
représente 55% dn sang total. 


Z. Lus protéine# plasmatiques, pour la plupart élaborées par le 
foie, coniprennrjrkl l'albumine, les globulines et les facteurs de 
coagulation. L'albumine est un Important tampon du sang et 
contribue à sa pression tw-rnolïquLT. 

Éléments figurés (p. G31-6441 

1. Les éléments figurés sont les érythocytes, les laucucylus l:L les 
plaquettes. ils représentent 45% du sang total fis dérivent irmsdes 
hémocytoblastes situés dans la mon tin usüuusû rouge. 

Érythrocytes (p, G3I-G3fi} 

2. Les érythrocytes («usai appelés globules ronges ou bémstins) 
sont de petites cellules bi-Cîn'u.avcis rtmfûrmant de grandes- quan- 
Lit us d'hémoglobine. Ils sont dépourvus eI« noyau ul eju possèdent à 
peu près pus d'organites. Ciucju- ù iu spectrinc qu’i?s conrionnent. 
ils peuvent .changes de formé pour passer dans les capillaires, 

3. La principale fonction des érylhmrylf's ust 11- Lj'iiJispuj'L de 
l'oxygène. Dans les poumons J’nxy^ècm au Jiu au# atomes de far 
des molécules d'hémoglobine, c:l: qui produit l'oxyhémoglobine. 
Dans les tissus, l'oxygène se îfép&tu du fur, ce qui produit la 
désoxyh émngl obi rift. 

4. Les ërvtbrorvtfîs sont issus ries Miïioeyîüh I a s tes.. Au cours de 
J'nryrbTopoïèsH, ris j?assont par Je stade du proérythmbltUîtu (prb- 
curseur], de l'èrylhrohlaste (basophile, polychrometuphile et aei- 
dophtle) et ôu réticulouyle. Pendant ce processus, l'hémoglobine 
s'accumule dans [a celtuU, et le noyau et les organites en sont 
expulsés, l.a différenciai ion ries réticulocytes en glrjbules muges 
matures s’achève rlaus la circulation sanguine. 

5. L'érythropoïétine et ta testostérone favorisent l’érythropoïèse, 

G. Lu fer, h vitamine B i;i et l'aride foliquO sont essentiels h la 
production de l'hémoglobine, 

7, Les éry|lirûE:ytüe oui une duree de via d'environ 12(1 jours. Les 
macrophegocyles rhi iule ut de la rate climinant les «rylhmoyles 
vieillis et undonimagés de la circulation- Le fer libéré de t'hémo- 
globinn est ûtiiouigasiné sous forme de Ferri tine cul d'héinosidérino, 
puis Filulillsé. Lu reste du groupement berne est dégradé en biliru- 
bine ul sécrété dans la bile, Les neidns h minés île la globinc sont 
métabolisés cju recyclés. 

8. Les ttoubiuis éryllirocytalrcs comprennent les anémies et la 
polycythémie, 

LKiicucyteS (p. 63Ü-IÏ43) 

Q, Les leucocytes (ou globules blenus} sueïL Loué uuclëës. Ils 
louent unù L-file capital dans la lutte de l'organisme contrtt lus mala¬ 
dies (infect [hukus un particulier), tl en existe deux ^raurlus E-jiülgE]- 
Hf.h: Ihx greriLilLicytes et les agranulocytes, 

Ifi, T.rïï gruEuilucylus comprennent les granulocytes neulrophilüü, 
1 rs gram]l(](iylea basophiles et les granulocytes éosinupbLlüîi. Luü 
grannlocytes hasopldlfts contiennent de l’histamine, une eubalanuu 
qL]I Livorlsfl la vasodilatation et la mijjmimE] eJeis InuL-ouytu# vers lu# 
sièges d'infection. Les granulocytes netilmphiluri suxlL Jus phago¬ 
cytes nr:tifs. Las granulocytes éosinophiles combattent lua vers 
parasites el Ifliir nombre s’accroît pendant les réattimis altergiquos. 

11, ],es Hgiannlncylcs jouant un rdle fondamental Eiaus J'iiEsmu- 
nité. Ils comprennent les lymphocytes (les «Cellules î iejeei uni¬ 
taires r1 Ihh monomlRS (qui se différencient en mecrojihagOEiytuH 
riaus les lissus), 

12. I ji leucopoïlse dépend dns facteurs de croissance des Où lû¬ 
mes (CSF) et ries inierleukious liliéïés principalement par les lym¬ 
phocytes et ies m acruphsgocytes. 

lit. Les 1 roubles leucooyleiras comprennent la leucémie et Ea 
mononucl ëose i n fenti ru sa. 

Plaquettes (p. 6441 

14. Lus plaquettes soûl dns fragments détachés des mâgnearyci- 
cvIéss, de gruiidas ce!Eûtes au noyau plurilubé formées dans Je 
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EElOülhi rnUgEf. LEsrMEjli’ull VllLükC'JLL sanguin su rompt, les plaqUEstte 
forment un bouchon appelé afou pl^qu^ttnSrg qui empêche l'effu¬ 
sion de s «nu, elles jouent un rôle essentiel dans ia coagulation. 

Hémostase fp. 644-650) 

1, L’hêmosiase est I? prévautfon et l'arrêt des hémorragies, Les 
trois principales phases de ce prnr.eS5i.is sont les spasmes vascu¬ 
laires, la formation du clou plaquettaire et la coagulation, 

Coagulation fp, 646-643] 

2, La coagulation peut suivre la voie intrinsèque cm la vEiie 
extrinsèque, Les deux font intervenir un phosphoiipidn appelé fac¬ 
teur plaquettaire 3 fPF^l. Le facteur tissulaire ftlimmboplaslina] 
produit par les cellules endommagées permet à la voie extrinsèque 
rte nsauter » de nombreuses étapes de la voie intrinsèque*. Le>s 
étapes intermédiaires de chaque voie sont déterminées par l'acti¬ 
vation en cascade d'une série de facteurs de coagulation. Les doux 
voies convergent lorsque la prothrombine est cnnvflsrtte on 
thrombine. 

RuIradinn et réfection du caillot |]i. 648) 

2, Après ks formation, 1 h caillot se rétracta. Le sérum eu est 
expulsé et Les Irvtrs de le lésion du vaisseau se rapprochent, La 
prolifération et le migration des cellules musculaires lisses, de 
E'uilElüthéÉiiim h 1 du tissu conjonctif réparent 3e r-füssemi- 

Fibrinolyse Ip, G4Ü) 

4. Une fuis Lu. guurtSLJÉl achevée, 11: caillot uüt dérmmposê 
(Ûbrlnolysoj, 

Limitation de Li croissance du caillot et prévention 
de la coagulation fp, 640) 

5. Le retrait dus facteurs de cnagulalluEi au cuiitaet dé lu cinCu fo¬ 
lium sanguine et l'Inliikilfoll des luuiuurs acüvds tuupêclmnl fo cail¬ 
lot d'uL teindre îles dimonsioEiîi uxcess ives. La pruslatsydini; [PCfo) 
ScCrutéo par UîS UEftlnlüS LiudiilbülüshiH prévient Lé cûtiguMlon dans 
les vaisseaux intacts. 

Anomalies de l’hçimnstasn |p. 64R-65D) 

n. Lus jtffûctums Ihrrsmbo-émboEiqués résultent de la formation 
d'un caillai dnns un vu îssea il intact- Lin thrombus on im embole 
pEsuVent obstruer un vaissium sjsngufo. 

La thrombopénie, le déficit en plaquettes, provoque des sai¬ 
gnements spontanés dans Les petits vaisseaux sanguins. L'hémo¬ 
philie est causée par l'absence d’un facteur de coagulai fou dans lu 
sang que l’on attribue h une anomalie génétique, Les ma 1 h il i es 
hépatiques peuvent aussi entraîner des troubles hémorragique*, 
car la grande majorité des facteurs protéiques de la coagulation 
sont synthétisés parles cellules hépatiques. 

Transfusion fp. 650-654) 

Transfusion de sang total fp. 030-G53] 

1. Lui transfusions de sang lutul visoiïL à cütnpenser lus porte dé 
sang importuulus ainsi qu’à traiter l'anuiuiu ut la llirombopririie. 

2, Lus groupes sanguins sont déterminés par lus agglntinogènes 
(antigènes) présents sur la membrane dus érythrocytes. 

J. A la suite d'une transfusion du sang incmnpa tibia, les aggluti¬ 
nines fûJlliCufps du plasma) du ruCUVuUr uiiLrafoailt I ui.i^3 leI ination 
des é rythme y tes étrangers et provoquent ainsi leur lyse.;. Les érv- 
lluocyles agglutinés pmi v uni ühstmur lus vaEssetnix Sanguins; 
l’Iïuiïlüglobïne libérée durant J'humuJysii’ p«nl précipiter dans les 
lubules rénaux ut causer l'oligü-unurim 

4, Avant de procéder a une; 1 nuis fusion eJm sang total, il faut effec¬ 
tuer ueîu dulerniÉnatlnn dugroupu siinguirL [systèmes A B O et Kh en 
particulier] aiilK] qu’ililL.- épreuve :1e crtropalibiiité croisée, de 
manière à éviter ueiu réacliütï buinolytique. 


Plasma et solutions de remplissage vasculaire 
|p. HSiS-fifïd) 

5 . L'administration de plasma ou de solutions de remplissage 
vasculaire vise à rétablir rapidement le volume sanguin. 

Analyses sanguines (p, 654) 

l. Les analyses sanguines diagnostiques peuvent fournir de 
nombreux renseignements sur le sang et sur l'étal de santé en 
général. 

Développement cl vieillissement du stmg 
(p, 654) 

1. Avant la naissance, la vésicule ombilicale, le foie et la rate 
font partie des nombreux organes hématopoïétiques. Au septième 
mois de la vie fœtale, la moelle rouge devient le siège principal de 
l'hématopoïèse. 

2. Las globules sanguins sont Issus dIlots sanguins dérivés du 
mésoderme. Le sang fréta] contient l'hémoglobine F, qui a uei« plus 
grande affinité pour l'oxygène que l'hémoglobine A qui le rem¬ 
place après J a naissance. 

H-, Lhs principaux 5 raidi les hématologiques associé h nu vieil- 
fissenuKnt sa ni la Leur:émiH, l'anémie et les affection? Ilirombo- 
emboliquEUi, 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix multiples/associatlons 

[Réponses à l'appendice G] 

1. En mnyaunfl. lu volume sanguin d’un adulte est d'environ : 
(il)l L; [b)3Lf [û] 5 L ; (dj 7 L. 

2. LhôrmtmE qui déclenche la formai ion dns g foin des ronges 
hsI : (h) la sératanine; {b} L'héparinH ; (à) l'Hrythropoïétine; (ri) Eh 
throc]ib[3]io']fl1îrie. 

2. Parmi Jus caractéristiques süivilülus, luquullu jll l s'appliqua 
pus aux érytlunocyLus matures? [a) Ils mit lu forma du disques 
uoElcuvus. (bl Ils ont une durée du viu d’utivirüli 1,2a jours, [c] Ils 
uanliunnunl du l’IiunLuglubinu, (d) Us puSüèdunt UJ1 eiovuli. 

4. ] jHS g loi île les blmits les piLss nombreux sont ]es; [h) granulo- 

r:vte «nsfoophifris: (h) granulocyte? rniitTophiles; (c) monooytns- 
(rl) lymphocyte?, 

.1, fois pmiéinés sungolnEfs jouurtl nu rôle important dans; (a) I? 
{loiigulatiûil; (li) [’i ni in Unité ; (ej J l; muLutfon ciu vol ouïe; suoguin; 
(il) tUUtoü eus rtqjucj.Hu:-:. 

fi. Les globules blancs qui. libèrent de ]'histamine et d'autres 
subsianefiÈ inleFVSmaril tianS la rear:litm i-inanmiHlciire sa ni 1 rs: 

(a] graimluEA'tHS iifisojiiiElos ; (h) grHmdooyte-,s neotrrj]dii|es ; 
(c:) roonouyles : (ri) graneloEivtes eiml nophiles. 

7, Lu gl[jlmli! SEUiguiE] tpii possède une rorsipétnnnn ÎEEmaminlo- 
giquu eehL lu: (u) lvtiiphot:ylu ; ib) [EiuyscurVOcyta ; (i:) gnmulouytè 
nUilUrjpIlilu; (d) gniElLilucvLu bÉISupllilu, 

13. La nombre d'érylhrncvlfts (pflr litre de seagj normal tdaex 
l'adnlte est do- [ei] :t k 4 x (h) 4,G à ü x ip 1 ”; fo) 13 k in 12 : 
(d) Gà(] x |[] ü . 

S), Lu pH nu mm] du sang est d’eaviruEi : [al H.4; (b) 7,B; (u) 7.4; 
[d] 4.7. 

10. Supposer que voire suttg ast Aiî positif, Cela signifie EpEo; 
{a) vos globules rouges présent ont lus aggltLlfoogènes A et U: 

(b) voire piasma nn conlEent ni agglolinines anti-A ni agglulïnirms 
anti-B; (cj votre sang est du groupa Rli 4 "; (d) tenues ces réponses. 



ChsipilreTB Le sang 


Eï a 7 


Questions n court développement 

il, (a) Définissez les éléments figurés et énumérez-en les bcis 
principales catégories. (b) Lesquels soûl les moins nombreux T 
(r) Lesquels forment la couche luncocytaire dans un hématncritu? 

1 2, Indiquez la structure chimique fie l'hémoglobine, sa fonction 
hi Scs changements de couleur qu'elle s-ubït lorsqu'elle se cbar^n at 
se dikharge d'oxygène, 

13, Si voirie hématocrite est élevé, ust-cc que la teneur nn hémn- 
glnliinn île votre sang est forte ou Faible? Justifiez votre rêponFR- 

t4. Quels nutriments sont nécessaires, à l’érythropoïèse? 

IG. (a) Décrivez le processus do Férythropoïèse. fb) Quel nom 
drimui-non aux globules îimiuiUiras libérés dans la r.irGuktinn? 
[ç) Rn quoi diffère ni-ils des éryltirocytes matures? 

1 r l Outre les mouvenumts amiboïdes, quelles caractérlstiquEui 
physiologiques permettent aux glohules blancs de remplir leurs 
fe ui’EsartS? 

17, [a) Ri vous êtes atteint d'une Infection grave, est^e que votre 
numération leucocytaire est dn l'ordre do 5,lû au 15 x 10 u par litre? 
(bj finmmrml s'appelle cet état? 

18, (id Décrivez J'apparence des plaquai las et indiquez leur prin¬ 
cipale fonction. (h) Pourquoi ne devra ït-on pas. qualifier les pla¬ 
quettes de "teliulusii? 

m, (a) Définisses L'hémostase, (b] Énumérux ni décrivez les trois 
principales étapes de la coagulation, Ce) Qualifia soot les diffé¬ 
rences fondamentales antre la voie intrinsèquii ut la voie extrin- 
Sùque? (d) Quel hn n.sl assenticl à presque toutes Ins étapes: do la 
coagulation? 

20, [a) Définissez k fibrinolyse, fb] Quelle est l'importance do ce 
processus? 

2t. (a! Qu’csat-cc qui limile habituellement la croissance du cail¬ 
lot ? fb) Indiquez deux troubles qui peuvent provoquer k formation 
indésirable d r un caillot dans un vaisseau intact. 

22. Indiquez l'origine el lu fonction ries snbFsfencns suivantes qui 
LnlarviennenL dans l'hémostase: activateur fi« la prothrombine, 
activateur tissulaire du plasminogène, antithrombine III, facteur 
pi h quel taire 3, héparine, plasmine, prostacycline, protéine C, séro¬ 
tonine, tluomboplastine tissulaire, LliFomboxnne â-,:- 

23. Pourquoi les maladies du foie peuvent-elles causer ries trou¬ 
bles hémorragiques? 

24 . (a ) Qi i ’cst-ce qu 'u n i ! nfcu:I loji jj ümo tyt 1 qu n cj par rp i ni v h I -u 11 c 
nHLifléft? (b) Quelles sont sus conséquences posnihles? 

25. Comment une ali met: talion inadéquate peifi-clk ünLxaînar 
une anémie? 

2 (î, Quels sont les problèmes liématologiqups |«s pin h répandus 
chez les personnes êgrius? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1, Les médicaments antinêopiMiqués détruisent les cellules a 
division rapide. Pourquoi procède-t-nn à de fréquentes numéra¬ 
tions érythrocytaires l-L lcucocytairee chez Ins personnes atteintes 
du cancer qui reçoivent de toi? médinarnents? 

2, Marie Landry, une jaune femme prés an tant des saignement? 
vaginaux Importants, est admise à k sa lia d’urgence. Elle est 
enceinte de trais mois et le volume de seng qu'elle perd inquiète k 
médecin. [a] Quai type de transfusion cette jeune femme est-elle 
susceptible rl« recevoir? (b] Quelles analysas sanguines réalkere- 
hon avflnl dé procéder à la transfusion ? 


3, Un homme d'ûgc mûr, professeur dans une université, compta 
passer sou aimée sabbatique dans ks Alpes suisses a étudier 
l'astronomie, Deux, jours après snn arrivén, Il remarque qu'il 
s'essouffle fecilfimunt et que toute Rétivité physique le fatigue 
indûment- Mais sl:s symptômes disparaisseut graduellement et, au 
bout de deux mais, il retrouve une fmnrse farine physique, A son 
retour au Canark. IL subit un examen physique complet et son 
médecin lui indiqua que sa numération érythrocytaire est supé¬ 
rieure à ia normal u, (a) Expliquez ns résnlkl. (bj Est-ce que k 
numération, érylluccy taire cio cet b cm ma restera supérieure à k 
normale? Justifiez votre réponse, 

4, On diagnostique uun leucémie aigue lymphoblastique chez 
mm Gllettc prénommeu MyLftnc, des parent m eumpftnmcnt pas 
pourquoi toute infection présente des risques particuliers pour 
elk. ékitt donné que su numération leucocytaire est exceptionnel- 
leniflnt ri Lovée. Pouvez-vous donner une explication nux parents de 
Mylîini! ? 

G, M""* Lafontaine, cou kinine dkige mûr, présente de nom¬ 
breuses ecchymoses de pet Lies dimensions et fies .saignements de 
nez abondants. Life ae rend à La clinique, et k médecin apprend au 
enura de l’anamnèse que M" Ln Lafontaine prend «n: curlatn somni¬ 
fère pour combattre se? insomnies. Qr, en médicatuant est toxique 
pour la moelle osseuse muge. Eu faisant appel à vos connaissances 
h u physiologie, expliquez lu liun entre le trouble hémorragique de 
M" 1 " Lafontaine ei l'usagü de ce somnifère. 

G, Les analysas sanguines fie Thomas révèknt nue polycythé¬ 
mie, cria numérotation des réticulocytes de 5% et un hématocrite 
de 6 ê>%, Expliquez le lien enlre nus l roi s ré&ultals- 
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SYSTEME 

CARDIOVASCUlAiRE : 

LE CŒUR 

J 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS Ei 'APPRENTI SS AGE 
Anulomie du coeur ||i. 

1, Indiquer les dimensions et In Forma du coeur et donner sa 
situation et son orientation dans le thorax. 

2, „ Décrire l'enveloppe du cuuir; définir ln péricardite et la 

tampnnnHde cardiaque, 

3, Décrire la structure et la fonction des trois tuniques do la 
paroi vin emur. 

4, Nonuiior Lït situer Il?h: qunln; cavités du cCéur ei décrire leur 
structure et leurs fonctions; nommer les gros vaisseaux 
associés à chnquo cavité. 

5, Expliquer le trajet du sang dans le cœur, 

6, Décrire la circulation pulmonaire el la circulation sys¬ 
témique «t les distinguer l’une de l'antre, 

7, Nemuner les valves cardiaques et décrire leur structure; 
indiquer leur situation, leur rôle et deux troubles associés h 
1 l:L u‘ dys Leirii:î i UrUlÉSiUOi'iL 

Apport sanguin au cœur; circulation coronarienne 
(p. 966-669) 

Br Expliquer la raison d'êlre de la circulation coronarienne; 
nommer los principales ramifications des arlikes enroua Eres 
«1 des veines du crm et. et leur distribution. 

Propriétés des fibres musculaires cardiaques 

[p. 669-672] 

s, Indiquer les propriétés structurales et fonctionnelles du 
tissu musculaire cardiaque et expliquer ce qui le distingue 
du tissu musculaire squelettique, 

lu, Décrire brièvement lu contraction des cellules du muscle 
Ourdi fi que tfi expliquer le rôle fuué par las canaux lents à 
calcium. 

Physiologie du cœur |p. G72-fi8(î) 

11. Nommer et situer les éléments du système de conduction du 
cœur et décrire Lu Lrajet du l'onde de; tlépnlarlsîiikm riens le 
emur; définir le foyer ettopique r l'extrasystolé, 3e bloc car¬ 
diaque et la fibrillation, 

12. Dessiner un élsctmcardiogranime normal; nommer les 
ondes eL les intervalles et Indiquer ce qu’ils représentant. 
Décrira quelques-unes des anomafiss que 3'él mil renard in- 
grannne permet rie détecter, et relier ces anomalies au tracé 
obtenu. 

13. Définir le débit cardiaque, la friSquiintu cardiaque et le 
volume iHVStuliquni chaîner le formule qui permet de calcu¬ 
ler le délai cardiaque, 

14. Définir et; qu’mi isFUead par réserva cerdiaqué el coin parer la 
réserve cardiaque d'un athlète et celle d'un sédentaire. 

15. Définir la révolution cardiaque et décrire les différents phé¬ 
nomènes qui raccompagnent chat]ne éiapn, 

Ifi, Décrire les bruits normaux du cœur, expliquer leur origine 
el dire ce qui les distingue des souFFles cardiaques. 

17. Nommer les divers facteurs intervenant dans la régulation 
du volume syalnliquo et de Ifl Fréquence cardiaque, et expli¬ 
quer leurs effcls sur le débit cardiaque. 





























Chapitre 19 Système cardio-vasculaire; le cœur G59 



Comme J'Indique le titre de cette figure, k cœur se situe dans Je médrôstrr?. 
Qu'est-Cê que Je médlosEjn ? 
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FIGURE ] 9,1 

Situation du cœur dans le médiastin* (a) Situation du cœur par rapport au 
sternum, aux cotes et au diaphragme chez une personne en position couchée 
(le cœur est légèrement plus bas en position debout), (b) Coupe transversale du 
thorax montrant la situation du cœur, (c) Situation du cœur et des gros vaisseaux 
par rapport aux poumons, 
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Tronc 
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{SECLonnâËÏ 


10 , Expliquer le rôle du système nerveux autonome dans le 
régulation du débit cardiaque. 

Développement et vieillissement du cœur (p. Ü6G-08B) 

111 . □écrire la formation du cœur fœtal et indiquer ce qui dis- 
thigue cc dernier dit cœur adulte. 

20, Énumérer quelques effets du vieillissement sur le fonction¬ 
nement du cœur. 


disette et à la pollution, elles dépendent des a liées et 
venues d’un transporteur, le sang. 

Ce transporte tir ne peut se mouvoir par lui-même. 
Une pompe doit le propulser à travers te réseau de vais¬ 
seaux. Cotte pompe, c'est le cœur. Su structure et son fonc¬ 
tionnement font l'objet de ce chapitre, Les autres éléments 
du «système de transport», le sang ol les vaisseaux san¬ 
guins, sont traités respectivement aux chapitres IG et 20. 


D epuis des siècles, l’être humain s'interroge sur l'organe 
qui bat sans cesse eu creux de sa poitrine. Les Grecs 
de l'Antiquité croyaient que le cœur était le siège de 
1 "intelligence; d'autres y ont vu la source dos émotions. 
Ces théories sont depuis longtemps tombées en désué¬ 
tude, mais il est vrai que les émotions s g répercutent sur 
la fréquence cardiaque. Lorsque votre cœur s'emballe,, 
vous prenez brusquement conscience que votre vie tout 
entière dépend ries battements de cet orge or. 

Plus prosaïquement, on peut comparer les vaisseaux 
sanguins à un réseau routier, et les cellules de l'orga¬ 
nisme, aux habitants de la ville desservie par le réseau, 
jour et nuit, ces « habitants» absorbent de l’oxygène et des 
nutriments et ils excrètent ries déchets, Ür, les cellules 
n'ont aucun moyen de se déplacer et, pour échapper à In 


ANATOMIE DU CŒUR 

Dimensions, situation 
et orientation 

La taille elle poids du cm urne laissent deviner ni sa force 
ni son endurance. En effet, le cœur n'esl pas plus gros 
qu'un poing fermé r et snn poids varie entre 25fl et 350 g. 
Entre cet organe de forme conique et son image populaire 
existent des ressemblances vagues mais suffisantes pour 
contenter les plus romantiques (figure 19,1}, 

Le cœur est logé à l'Intérieur du médias!in, là cavité 
centrale du thorax. Il s'étend obliquement de la deuxième 
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fiGO Quatrième partie: Maintien de l'hornéostasin . 
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FIGURE (9,2 

Péricarde et tuniques de ta paroi du cœur 


côte m cinquième espace intercostal, et mesure de 12 a 
14 cm [figure 19.1a]. Il repeso sur In face supérieure du dia¬ 
phragme. à l’avant de la colonne vertébrale et l’arrière 
du sternum; latéralement, il est bordé et partiel! cm ont 
recouvert par les poumons. Les deux tiers environ de sa 
niaa.se sb trouvent à gauche de l'axe médian du sternum, 
et l'autre tiers, à droite. Sa base plate, ou face postérieure, 
mesure environ 9 cm de large et clic fait face à l'épaule 
droite. Son apex pointe vers Je bas en direction do ta 
hanche gauche. Si vous posez vos doigts sous votre 
mamelon gauche, entre b cinquième et la sixième CÔle, 
vous percevrez facilement les battements de votre cœur. La, 
b[ i effet, l'apex du cœur louche à b paroi thoracique; ce 
que voua L'éKseulBü est appelé choc de la pointe du cœur. 

Enveloppe du cœur 

Le cœur est enveloppé dans un sac à double paroi appelé 
péricarde [per/ = autour; kardiù - cœur) (ligure ] W.2), Ln 
couche superficielle du péricarde, le péricarde fibreux, 
est lâche et composée Hn tissu conjonctif dense. Résistant, 
le péricarde fibreux protège le cœur, l'amarre au dia¬ 
phragme et aux gros vaisseaux et lui évite toute accumu¬ 
lation excessive de sang. 

Le péricarde fibreux recouvre le péricarde séreux, 
une séreuse formée de deux lames. La lame pariétale du 
péricarde séreux tapisse la face interne du péricarde 
fibreux. Sur le bord supérieur du cœur, la lame pariétale se 
rattache aux grandes artères qui émergent du cœur, tourne 
vers le bas et se prolonge sur la face externe de cœur pour 
constituer la lame viscérale du péricarde séreux, aussi 
appelée eï picarde (littéralement, «siir le cœur»], L’épî- 
Carde- fa il partie intégrante de la paroi du cœur. 

Les deux laiïles du péricarde séreux délimitent In très 
mince cavité du péricarde, qui renferme un film de 
sérosité. Le liquide lubrifie tes b mes et élimine une 


bonne port de fa friction créée entre elles par les batte¬ 
ments du cœur. 

L'inflammation du péricarde, la péricardite, peut 
résulter d’une infection bactérienne comme la 
pneumonie. Elle entrave la formation de la séro¬ 
sité et abrase les lames, En battent contre le péricarde, le 
cœur produit alors un bruissement audible au stétho¬ 
scope, le frottement péricardlque. La péricardite peut 
mener à ta forme lion de douloureuses adhérences qui 
réunissent les lames et gênent l’activité du cœur. Dans les 
cas graves, la péricardite provoque un épanchement dans 
la cavité du péricarde. L'excédent de liquide comprime le 
cœur et limite sa capacité à pomper du sang. Celte com¬ 
pression du cœur par un épanchement est appelée fnm- 
ponnade cardiaque, Lo traitement consiste :i insérer une 
seringue dans la cavité du péricarde pour en évacuer le 
liquide. ■ 

Tuniques de la paroi du cœur 

La paroi du cœur est formée de trois tuniques, soit de 
L'extérieur vers l’intérieur: l'épi car de, lo myocarde el 
l'endocarde [figure 19.2), Ces trois tuniques sont riches en 
vaisseaux sanguins. 

Lépicarde -est la lame viscérale du péricarde séreux 
dont nous avons déjà parlé. Il est souvent infiltré par de la 
graisse, surtout chez les personnes âgées. 

Le myucarde (littéralement, «muscle rlu cœur»), la 
tunique intermédiaire, osL composé principalement de 
cellules musculaires cardiaques, et if constitue l'essentiel 
du b musse du cœur. C'est le tunique dotée de la capacité 
de se contracter. À !'intérieur du myocarde, les cellules 
ramifiées du muscle cardiaque sont rattachées par des 
fibres de tissu conjonctif enchevêtrées et elles forment des 
faisceaux spiralés rm circulaires (figure 151.3], fins fais¬ 
ceaux entrelacés relient Loules les parties du cœur. Les 
























Chapitre 1 ü Système carrfîovaseukifB : lé cœur 


fifil 



Faisceaux de 
■issu musculaire 
esreisque 


FEGURË I9.Î 

Disposition du muitle cardiaque dans té cœur. Vue longitu¬ 
dinale du cœur montrant les spirale? et les cercles formés par les 
faiacsaux de tissu musculaire cardiaque. 


fibres collagènes et élastiques de tissu conjonctif lissent 
un réseau danse, le squelette fibreux du cœur» qui ren¬ 
force le myocarde. Par endroits, le réseau s'épaissi! et 
forme des anneaux de tissu fibreux qui soutiennent les 
points d'émergence des gros vaisseaux et le pourtour dns 
valves (voir aussi la figure 19.7, p, 666), lesquelles pour¬ 
raient autrement trop se dilater (s'étirer) du fait de la pres¬ 
sion continuelle oxerene par le sang qui las traverse, De 
plus, étant donne que le tissu conjonctif ne peut transmet¬ 
tre les potentiels d'action (phénomène électrique) néces¬ 
saires Et la contraction des cellules musculaires car¬ 
diaques, il restreint la propagation des influx à travers le 
cœur sur certains parcours et certaines structures, (Nous 
traiterons plus loin dans le chapitre do l'importance do 
celte caractéristique.) 

L'endocarde [littéralement, « intérieur du coeur») est 
UJ 1 endos hélium (épithélium simple squameux) d'un 
bknn brillant posé sur une mince couché de tissu 
conjonctif lâche. Acculé à la face interne du myocarde, il 
tapisse lus cavités du cœur ni recouvre le squelette do 
tissu conjonctif des valves. L'endocarde est en continuité 
avec l h end ni hélium des vaisseaux sanguins qui aboutis¬ 
sent au cœur (veines.) ou qui en émergent (artères), Tl 
constitue un revêtement parfaitement lisse qui diminue la 
friction du sang contre lus parois cardiaques. 

Cavités et gros vaisseaux 
du cœur 

],e enmr renferme quatre cavités (figure 19.4, p. GG1-6B4): 
deux ureillettes dans su partie supérieure et deux ventri¬ 
cules dans sa partie inférieure, La cloison qui divise lon¬ 
gitudinalement l'Intérieur du ctnur est appelée soit sep¬ 
tum i niera u ri eu la ire, soiL septum inter ventriculaire 


(figure 10,4c), selon les cavités qu’elle sépare. Le ventri¬ 
cule droit constitue la majeure partie de la lace antérieure 
du cœur. Le ventricule gauche domine la partie postéru- 
in fort cure du cœur et forme l’apex du cœur. Deux sillons 
visibles à la surface du cœur indiquent les limites dos 
quatre cavités et portent les vaisseaux, sanguins qui irriguent 
le myocarde. Lg sillon curun Elire, ou sillon h u ri eu lo¬ 
vent ri culs ire (figure 19.4a et d), encercle la jonction des 
ore il loties el des ventricules à k manière d'une couronne. 
Le sillon intonumtriculaîre antérieur (figure 19,4e), qui 
abrite In rameau interventriculaire antérieur, marque, sur 
la face antérieure du cœur, la situation du septum inter¬ 
ventriculaire séparant les ventricules droit et gauche, Sur 
la face postéro-inférieure du ccrur, le sillon interventricu¬ 
laire postérieur (figure 19,4d) fournit un repère équivalent. 


Orei/Zettes: points d’arrivée du sang 

Les oreillettes droite et gauche sont remarquablement 
dépourvues de signes distinctifs, si l'on fait exception de 
leur» auricules (ciuncvtn = oreille), ces petits appendices 
ridés qui font saillie et augmentent quelque peu leur 
volume, À l’intérieur, les parois postérieures des oreil¬ 
lettes sont lisses, mais leurs parois antérieures sont tapis¬ 
sées de faisceaux de tissu musculaire. Étant donné 
faspect qu'ils donnent à. la paroi, ces faisceaux muscu¬ 
laires sont appelés muscles pectines {pacten = peigne). Le 
septum mtorauriculaire est creusé d’une légère dépres¬ 
sion, la fosse ovale (figure 19.4c), qui constitue un vestige 
dit foramen ovale, un orifice du cœur fœtal (voir la figure 
19.23, p. 687), 
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FIGURE 19.4 

Anatomie macroscopique du cœur, (a) Photographie de h 
face anterieure du coeur (péricarde retiré). 
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Quetfe cflWté du çtzur a tes parois Iss plus épaisses ? Que signifie cette diffé¬ 
rence structurale ? 
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FIGURE 19.4 (suite) 

Anatomie macroscopique du cœur, (b) Face antérieure. (c) Coupe frontaie 
montrant les édités et lés valves, (d) Face postérieure, 


An point da vue fonctionnel, les oreillettes consti¬ 
tuent le point d'arrivée dn sang en provenance de la cir¬ 
cula lion, Comme elles n'onl pas h se contracter fortement 
pour faire pnsscr le sang, dans les vénitien les juste en des¬ 
sous d'elles. les oreillettes sont rie petite taille et leurs 
parois sont relativement minces; elles contribuent peu au 
remplissage des ventricules et à l’action rie pompage du 
cœur. 

Trois veines entrent Hans ['oreillette droite: (1) lu 
veine cave supérieure déverse le sang provenant dos 
régions situées au-dessus du diaphragme; [2] la veine 
cave intérieure transporte le sang provenant des légions 
situées en dassuus du diaphragme; [3] le sinus coronaire 
recueille le sang drainé du myocarde lui-même. Quatre 
veines pulmonaires pénètrent dans l 3 oreillette gauche, 
qui forme En majeure partie rie la base du cœur. Ces vaincs 
ramènent le sang ries poumons au cœur. Elles s'observent 
ülieu.x sur la face postérieure [lu ccrmr ffigure 1 0 P 4d), 


Ventricules; points de départ du sang 

Les ventricules constituent presque tou Le In masse du 
cœur. Comme nous l'avons vu, le ventricule droit occupe 
la majorité du la face antérieure du cœur tandis que le 
ventricule gauche domine sur la face inférieure. Des sail¬ 
lies musculaires irrégulières appelées tifibéculus char¬ 
nues (figure 10,4o) sillonnent les parois internes des 
ventricules. D’autres faisceaux musculaires, les musclas 
papillaires, épousent In forme de cônes et pénètrent clans 
la cavité ventriculaire. Mous décrirons plus loin le rôle 
que jouent eus muscles dans le fonctionnement dos valves 
cardiaques. 

Les ventricules [littéralement, «petits ventres»] snnt 
les points de départ de la circulation du sang, les pompes 
proprement dites du cnrmr [leurs parois sont d'ailleurs 
beaucoup plus épaisses que celles des oreillettes). En se 
contractant, les ventricules projettent le sang hors du 
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FIGURE l?,4 (suite) 

Anatomie macroscopique du coeur, (e) Photographie de la 
coupe frontale du cœur d'un cadavre (comparable au schéma de la 
figure 19.4c)_ 


cœur, dans les vaisseaux. Le ventricule droit éjecte le sang 
dans 1 b tronc pulmonaire* qui achemine le sang dans 1 rs 
p g umrms en vue des échanges gazuux. Le ventricule 
gauche propulse le sang dans l'aorte, la plus grosse des. 
artères, demi les ramifications successives alimentent tons 
les organes. 

Trajet du sang dans le cœur 

Jusqu'au xvf siècle, on croyait que le sang circulait d'un 
cûLë à l'autre du cœur en s'écoulant par des pores de sa 
paroi médiane, le septum nu ri nu In-ventriculaire, Nous 
savons aujourd'hui que les passages du cœur nu sont pas 
horizontaux mais bien verticaux. Lit fait, le cœur est com¬ 
posé du deux pompes placées côte b ente qui desservent 
chacune un circuit distinct (figure 19.5]. Les vaisseaux qui 
apportent le sang dans les poumons et l’en retirent forment 
la circulation pulmonaire, ou petite circulation; la seule 
fonction do cette circulation est d'assurer les échanges 
gazeux. Los vaisseaux qui transportent in sang vers les tis¬ 
sus du l'orgauisrnu et iu rapportent au. cœur constituent la 
circulation systémique, ou grande circulation. 

Le côté droit du cœur est la pnmpp de h circulation 
puhïïûnnir&. Le sang qui vient de l'organisme, pauvre un 
oxygène et riche en gaz carbonique, enLre dans l'oreillette 
droite puis descend vers l.o ventricule droit, d'où partent 
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FIGURÉ 19.5 

Circulation pulmonaire et circulation systémique. Le cœur 1 
est une double pompe qui dessert deux circulations. Le côté droit 
du cœur est la pompe de la circulation pulmonaire* (qui va aux 
poumons, puis révie ne au côEè gauche du cœur). La côté gauche 
emprunte la circulation systémique pour transporter le sang vers 
les tissus de l'organisme et le rapporter ensuite au cœur. Le sang 
qui passe dans la circulation pulmonaire absorbe de l'oxygène et 
se débarrasse de son gaz carbonique (ce phénomène est repré¬ 
senté par le passage du bleu au rouge). Quant au sang dé la circu¬ 
lation systémique, it abandonne son oxygène et absorbe du gaz 
carbonique (passage du rouge au bleu). 


Bien qu'il existe deux artères pulmonaires et quatre veines pul¬ 
monaires, le schéma ne montre qu'une artère et une veine pour 
plus de simplicité. 







































Chapitre 19 Système cardio vasculaire: le cœur 


les deux artères pulmonaires qui transportent le sang vers 
les poumons (figure 19.4a et h). Dans les poumons, le sang 
se débarrasse du gaz carbonique et absorbe rie l'oxygène. 

51 emprunte ensuite les veines pulmonaires pour retour¬ 
ner eu cœur dans l'oreillette gaucho. Cette circulation est 
unique en sou genre, car habituel]ornent les veines trans¬ 
portent un sang relativement pauvre en oxygène vers le 
cœur Et lus altères convoient un sang riche en oxygène du 
cœur dans l'ensemble de l'organisme. Dans tn circulation 
pulmonaire, la situation est mvorséo. 

Le côté gauche du cœur rat la pompe de Sa circulation 
systémique. h sa sortie dus poumons, le sang Fraîchement 
oxygéné entre dans l'oreillette gaucho puis dans le ventru 
ouïe gaucho, qui l'expulse dans l'aorte. De là, les polîtes 
artères systémiques transport en I le sang jusqu’aux tissus, 
où gaz et nutriments sont échangés ll travers les parois des 
capillaires. Le sang, encore une fois chargé de gaz carbo¬ 
nique et délesté de son oxygène, retourne au côté droit du 
cœur par bs veines systémiques: il entre dans l'oreilicite 
droite par les veines cavres supérieure et inférieure. Ce 
cycle se: répète CüntimiçllcniüitL. 

Bien que dos quantités égales do sang soient poussées 
par les deux ventricules vers les circulai ions pulmonaire 
Rt systémique en tout temps, les ventricules sont loin de 
travailler aussi fort T un que l'autre. En effet, la .circulation 
pulmonaire, desservie par le ventricule droit, est peu éten¬ 
due ot la pression y est Faillie. À l’oppose, la circulation 
systémique, associée au ventricule gaucho, couvre l'orga¬ 
nisme entier et la résistance opposée h l'écoulement du 
sang y est environ cinq ibis plus grande que dans la circu¬ 
lation pulmonaire. L’anatomie comparative ries deux ven¬ 
tricules révèle celle différence fonctionnel b (figure 19. b). 
Les parois du ventricule gaucho sont troiti fois plus 
épaisses que celles du ventricule droit, et sa cavité est 
presque circulaire. Le ventricule droit s opbtlt en forme 
do croissant et entoure partiellement b ventricule gauche, 
un peu h la manière d’une main posée autour d'un poing 
formé. Par conséquent, le ventricule gauche déploie beau¬ 
coup plus do puissance que b ventricule droit au cours de 
sa contraction» ce qui on fait une pompe nettement plus 
efficace. 

Valves cardiaques 

Lo sang circule à sens unique dans le ccour: îJ passe des 
oreilbttcs aux ventricules, puis il s'engage dans les grosses 
artères qui émergent de la partie supérieure du cœur. 
Quaire valves assurent l’immuabilité de ce trajet; les doux 
valves auricrilo-venliicubires. la valve du tronc pulmo¬ 
naire el la valve do lhurle (figures 19.4c: et 19.7). Ces 
valves s‘ouvrent cl se Ferment eu réaction aux variations 
de la pression sanguine appliquée sur leurs surfaces. 

Valves auriculo~ventriculaire$ 

Los deux valves a uricnb-ventriculaires» situées à la junc- 
ticm des oreillettes et de leurs ventricules correspondants, 
empêchent le sang de refluer dans les, oreillettes lorsque 1rs 
ventricules se contractent. La valve auriculo-ventricubïre 
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FIGURE 19.6 

Différences anatomiques entre le ventricule gauche et le 
ventricule droit. La paroi du ventricule gauche est plus épaisse 
et sa cavirè esc presque circulaire; la cavité du ventricule droit a la 
forme d’un croissant et entoure le ventricule gauche. 


droiLB, on val va tricuspide, est composée de trois cus- 
pîdes (brous d'endocarde renforcées par du tissu conjonc¬ 
tif}. La valve auriculn-ventriculaire gauche, appelée aussi 
valve bieu-spidcî ull encore valve mitrale (à enuso de sa 
ressemblance avec la mitre d'un Évêque), comprend deux 
cuspides. De fins cordons de collagène blanc nommés 
cordages tendineux sont attachés à chacune des valves 
au rinulu-ventriculaires, Ils ancrent Jours cuspides eux 
muscles papillaires qui jaülissnnt dus parois internes des 
ventricules. 

Lorsque le cœur ost complètement relâché, les valves 
aiiricuio-vontTiculaires pendent» inertes, dans la partie 
supérieure des ventricules; le sang s'écoule dans les 
oreillettes, traverse passivement les vulves ouvertes el 
entre dans bs ventricules, Ensuite, les ventricules se 
contractent à partir de l'apex ot la pression i ri Ira venir bil¬ 
iaire s’élève, ce qui pousse b sang vers le haut, contre les 
eu s pi des des valves aurieulo-ventriculaires. En con sé¬ 
quence, les bords des cuspides se tmichenl et les valves 
su ferment (figure ma). Les cordages tendineux et les 
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Se/on vous* quel rôle préris jouent /es muscles papillaires dons le fonctionne¬ 
ment des vafves ? 
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FIGURE 19.7 

Valves cardiaques, (a) Vue de la face supérieure du cœur 
montrant tes deux paires de valves (oreillettes retirées). Les deux 
valves a u ricul o-ventric u lai res sont situées entre les oreillettes et 


[es ventricules; les vafves du tronc pulmonaire et de l'aorte sont 
situées à la jonction des ventricules et dos artères qui en émergent, 
(b) Photographie de la face supérieure dir cœur montrant les 
valves, (c) Photo-graphie de la valve auricuiovenrriculairü droite. 

La vue est en contre-plongée et Enontre Es passage du ventricule 
droit à t'oreilleUE droite. 
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FIGURE 19.8 

Fonctionnement des valves auriculû- 
ve n tri tu I aires, (a) Les valves s'ouvrent 
lorsque la pression artérielle exercée contre 


leur face auriculaire dépasse la pression 
exercée contre leur lace ventriculaire. 

(b) Les valves se ferment Eprsque les 
contractions des ventricules et l'élévation 


de la pression incraventrkulaine poussent 
le sang vers lo haut. Les muscles pupillaires 
et les cordages tendineux mnintiennept les 
cuspides en position Fermée. 


muscles papillaires, ii la manière do haubans, maintien¬ 
nent les oispidés des val vos en position (armée. Sans cot 
ancrage, les cuspidcs seraient repoussées dans l'oroilicite, 
comme un parapluie qu’une rafale tourne a l'envers. 


Volves de l'aorte et du tronc 
pu/monofre 

Les valves du l'aorte cl du tronc pulmonaire sont situées 
à la base de l'aorte ut du tronc pulmonaire, respective¬ 
ment, ot elles empêchent le sang de refluer dans les ven¬ 
tricules. Chacune de ces valves {aussi appelées sigmoïdes) 
est formée de trois valvules semi-lunaires en forme de 
pochette ou de croissant de lune. Leur fonctionnement 
diffère do celui des valves aurioulo-vcntriculaires. 
Lorsque les ventricules so contractent, la pression intra- 
ventrkulaire dépassa la pression régnant dans l'aorte et 
dans lo tronc pulmonaire. En conséquence ( les valves du 
tronc pulmonaire et de l'aorte s'ouvrent ot le passage du 
sang aplatit les valvules conlrn leurs parois (figure 19.3). 
Lorsque les ventricules se relâchent, la pression intrsven¬ 
triculaire diminue et le sang commence à se retirer en 
direction du cœur. Il remplit alors les valvules semî- 
lumaires et forme les valves. 


Mofrn description des valves serait incomplète si 
nous omettions le fait qu’aucune valve no garde l'entrée 
des veines caves et pulmonaires, situons dans les oreil¬ 
lettes droite et gauche, respectivement. De petites quan¬ 
tités de sang rejaillissent dans cos vaisseaux pendant la 
contraction auriculaire, mais cc reflux est considéra¬ 
blement limité par lo myocarde auriculaire qui, en se 
contractant, comprime ces points d'entrée veineux et 
provoque leur affaissement, 

Les valves cardiaques sont des dispositifs assez 
simples, Comme n’importe quelle pompe méca¬ 
nique, le cœur peut fonctionner en dépit de 
« fuites » mineures de ses valves. Toutefois, certaines mal¬ 
formations graves dos valves (uu leurs altérations par 
suite d'endocardite eu de rhumatisme articulaire aigu) 
peuvent gêner considérât loin ont le fonctionnsmcmt du 
cœur. Ainsi, Vinsuffisance vcilvüiuiîV, qui correspond à 
lui défaut de fermeture d'une valve et au reflux du sang, 
oblige le cceur à pomper suris cesse le même sang. Dans le 
rétrécissanwnt vaivuluîre, aussi appelé sténose, les valves 




durcissent et obstruent i'orflïcc. Cuite rigidité force Se cœur 
h se contracter plus fortement qu'il ne Us devrait. Dans lus 
doux cas, le cœur fournit un surcroît de travail et, avec lo 
temps, s’affaiblit. Ces troubles dictent un remplacement 
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FfGURE I 9,9 

Fonctionnement des valves du tronc pulmonaire et de l’aorte, (a) Pendant la 
cûncraccion des ventricules, les valves sont ouvertes or leurs valvules sont aplaties 
contre les parois artérielles, (b) Lorsque les ventricules se relâchent, le reflux du sang 
remplit les valvules et ferme ainsi tes valves, 


de la valve défectueuse (la valve auriculo-ventriculaire 
gauche, le plus souvent) par une valve artificielle uu une 
valve provenant d’un cceur de porc (traitée chimiquement 
pour prévenir les risques de rejet], ■ 

APPORT SANGUIN 

AU CŒUR: CIRCULATION 

CORONARIENNE 

Ln sang qui circule presque continuellement dons les 
cavités du cœur nourrit très peu les tissus cardiaques, (Le 
myocarde est trop épais pour que la diffusion des nutri¬ 
ments et des gaz puisse répondre aux besoins de toutes 
ses cellules.) L’irrigation fonctionnelle du cœur relève de 
la circulation coronarienne la moins étendue des circula’ 
lions de l'organisme. La contribution artérielle à la circu¬ 
lation coronarienne est assurée per les artères coronaires 
droit? et gauche.. Ces artères naissent [le la base de l’aorte 
et encerclent le coeur dans le sillon coronaire (figure 
19.10a). L'artère coronaire gauche so dirige du côté gauche 
du cœur puis clic donne le rameau interventriculaire 
antérieur et le rameau circonflexe de l’artère ce rima ire 
gauche. Le premier rameau suit le sillon iiiLerveutricu- 
I aire antérieur et il irrigue lo septum in 1er ventriculaire et 
les parois antérieures des deux ventricules; le second 
rameau dessert l'oreillette gauche et la paroi postérieure 
du ventricule gauche. 

L'artère coronaire droite s'étend vers le coté droit du 
COtmr, OÙ elle omet deux ramifications. Ln rameau margi¬ 
nal droit irrigue lu myocarde de la paille latérale du côté 
droit du coaur. Le rameau interventriculaire postérieur, 
plus important, atteint l’apex du ci aurai dessert les parois 


postérieures des ventricules. Les ramifications des rameaux 
interventriculaires antérieur et postérieur se rejoignent 
(s’anastomosent) près de l'apex du cœur. Globalement, les 
rameaux de l'artère coronaire droite irriguent l'oreillette 
droite et presque tout le ventricule droit. 

Lu constitution du réseau artériel du coeur est fort 
variable. Chez 15% dos gens, par exemple. l’ertère curu- 
nuiro gaucho donné naissance aux deux rameaux inter- 
vcntriciilaiies ; chez 4 % P une seule artère coronaire irrigue 
tout le cœur. De plus, les ramifications des artères coro¬ 
naires forment de nombreuses anastomoses Fournissant 
des voies supplémentaires [collatérales} pour 1‘irrigation 
du muscle cardiaque. C'est pourquoi l'obstruction par¬ 
tielle d’une artère coronaire ne suffit généralement pas à 
arrêter la circulation do sang oxygéné dans le cœur. Une 
occlusion complète, cependant, entraîne Ln nécrose tissu¬ 
laire (morl des cellules cardiaques) et un Infarctus du 
myocarde (vuir plus loin). 

Les artères coronaires Fournissent au myocarde un 
apport sanguin intermittent et rythmique- Ces vaisseaux 
et leurs principales ramifications sont logés dans l'épi- 
carde et leurs brandies pénètrent dans le myocarde pour 
le nourrir. Ils transportent du sang lorsque le muscle car¬ 
diaque est relâché, mais ils sont virtuellement inefficaces 
au cours de lu contraction ventriculaire. En effet; ( 1J ils 
sont alors comprimés par le myocarde contracté; (2) leurs 
entrées sont partiellement obstruées par bi valve [le 
l'aorte, qui est ouverte A ce moment. Bien que le üiiïUr ne 
représenta qu'envlran 1/2ÜÛ de la musse corporelle, il uLi- 
lise l/2U du sang. Il va sans dire que le ventricule gauche 
reçoit la majeure partie de cet apport, 

Après son passage dans les lits cap! Il aires du myn- 
carde, lu sang veineux esL recueilli par les veines du cceuï, 
dont les trajets sont plus ou moins jumelés è ceux des 
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FIGURÉ (9.10 

Circulation coronarienne, (a) Irrigation artérielle, (b} Irrigation veineuse. 

Les vaisseaux de couleur plus claire sont situés dans la partie postérieure du cœur.) 


artères coronaires, Ces veines se réunissent en un gros 
vaisseau, lu sinus coronaire, qui déversa la sang dans 
i'ordllctte droits. Le sinus coronaire est bien visible sur 
la face postérieure du cœur [figure 19.10b}, Il a quatre 
grands tributaires: la grande veine du cœur (a gauche de 
h artère coronaire gauche], dans le sillon inter ventri¬ 
culaire antérieur, la petite veine du cœur (satellite de 
l'artère coronaire droite), dans le sillon coronaire droit, 
la veine muvenne du cœur, dans le sillon interventricu¬ 
laire postérieur, et la veine postérieure du ventricule 
gauche, qui draine la face diaphragmatique du ventricule 
gauche. De plus, quelques veines antérieures du cœur se 
jettent directement dans In partie antérieure de 1 oreillette 
droite. 

Toute entrave à la circulation artérielle corona¬ 
rienne peut avoir des conséquences graves, voire 
fatales. L'angine ch: poitrine est une douleur sié¬ 
geant au niveau du sternum et causée par une diminution 
momentanée de l'irrigation du myocarde. Ldi le peut résul¬ 
ter de spasmes des artères coronaires dus au stress ou 
encore d'un surcroît de travail imposé A un coeur dont 1 g 
réseau artériel est partiellement obstrué. Le manque tem¬ 
poraire d'oxygène affaiblît les cellules myocardiques mais 
ne les détruit pas. U obstruction ou le spasme prolongés 
d’une artère coronaire sont plus inquiétants, car ils 
peuvent provoquer un infarctus du myocarde, commu¬ 
nément appelé crise cardiaque (voir l'encadré des pages 
0Q2-RH3}. Comme les cellules du muscle cardiaque adulte 
sont antUûÜques, un tissu cicatriciel non contractile se 
développe dans les régions nécrosées. Les chances de sur¬ 
vivre à un infarctus du myocarde son! liées au siège et à 
l’étendue des lésions. Compte tenu du rôle du ventricule 
gauche dans la circulation systémique, les lésions de celle 
région sont plus graves. ■ 


PROPRIÉTÉS DU TISSU 
MUSCULAIRE CARDIAQUE 

Avant d'examiner en détail la physiologie du cœur, nous 
allons étudier la structure et le fonctionnement des cel¬ 
lules musculaires cardiaques- Bien que le tissu muscu¬ 
laire cardiaque présente de nombreuses similitudes avec 
le Lissu musculaire squelettique, il est doté de caractéris¬ 
tiques anatomiques propres à son rôle de pompe. Nous 
avons traiLé du muscle squelettique au chapitre El, et nous 
pouvons maintenant comparer les deux types de muscle. 

Anatomie microscopique 

Le muscle cardiaque, comme le muscle squelettique, est 
strié, et ses contractions s'effectuent suivant le même 
mécanisme de glissement des myofilaments, Mais tandis 
que les fibres musculaires squelettiques sont longues, 
cylindriques ni multïiiuclccos. les fibres musculaires car¬ 
diaques souL courtes, épaisses, ramifiées et anastomosées. 
Chacune porto en son centre un ou, au plus, deux gros 
noyaux pâles [figure 19,11a), Les espaces intcrcellulaires 
sont remplis d'une tramé de tissu conjonctif lâche 
[rendornysium) qui renferme de nombreux capillaires, A 
son tour, cette tramé délicate est rattachée au squelette 
fibreux du coeur qui, comme nous l’avons déjà mentionné, 
relie les cellules cardiaques en faisceaux spiralés et ren¬ 
force Ses parois du cœur (voir lus figures 19-3 et 19.7a), Ce 
«squelette» joue le double rôle de tendon uL de point 
d'insertion, cl c'est sur lui que les ceIlufes cardiaques 
peuvent exercer leur force lorsqu'elles su contractent. 

Contrairement aux fibres musculaires squelettiques, 
qui sont indépendantes tant du point de vue structural 
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FIGURE 19.1 I 

Anatomie microscopique du muscle 
cardiaque, (a) Photomirrngnphle du 
muscle cardiaque (372 x). Notez que 
les fibres musculaires cardiaques sont 
courras, ramifiées et striées. Remarquez 
aussi le? disques intercalaires sombres 


entre les fibres musculaires adjacentes. 

(b) Schéma en trois dimensions montrant 
les fibres cardiaques au niveau des disques 
intercalaires, (ç) Représentation schéma¬ 
tique de cellules musculaires cardiaques en 
coupe montrant tes stries formées par les 
myofilaments d'actine et de myosine. Le 


schéma montre également des segments 
du réticulum sancoplasmiqüe et des 
tabules transverses, de môme que la situa 
don dus desmosomes et des jonctions 
ouvertes au niveau du disque intercalaire 
reliant deux cellules. 


que du point de vue fonctionnel, les membranes plas¬ 
miques des ne]Iules cardiaques sont rattachées tels dos 
«filets» ptu' des jonctions appelées disques intercalaires 
(figure 19.11bJ, Ces disques, qui prennent une teinte fon¬ 
cée à la coloration, contiennent clos dtuunosoines et des 
jonctions ouvertes (des jonctions ont lui aires spécialisées 
dont nous avons traité au chapitre 3). Les desmosomes 
jouent un rôle mécanique et empêchent 1ns cellules car¬ 
diaques de sn séparer pendant la contraction. Les jonc¬ 
tions ouvertes, quant à elles, laissent passer librement 1ns 
inras d'une cellule h uue autre et permettent la trans¬ 
mission directe du courant dépolarisatlL dans tout le tissu 
cardiaque. Comme les jonctions ouvertes couplent élec¬ 
triquement toutes les fibres cardiaques, le myocarde fonc¬ 


tionne d’un hlcc: il se comporté comme un syncytium 
fonctionne]. 

Do grosses mitochondries occupent environ 25% du 
volume des titras musculaires cardiaques (contre 2 % seu¬ 
lement dans le muscle squelettique) ; lu majeure partie do 
l'espace restant est comblée par des gouttelettes lipidiques 
et des myofibrilles composées de sarcomères typiques. 
Les sa rut mitres présentant des lignes Z et des stries A et 1, 
formées de filaments de myosine (épais] et d'actine (minces) 
[figure 19.11c). Toutefois, contraire ment à celles du 
muscla squelettique, tes myofibrilles du muscle cardiaque 
ont un diamètre variable et tendent à sc ramifier étant 
donné l'abondance des mitochondries. Les stries sent donc 
moins bien définies que dans le muscle squelettique. 
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Dans ics libres musculaires cardiaques* le système de 
Tiînspüi't du Ca~ + est moins complexe. Los tubuks Irans- 
sont plus larges et moins nombrenx que ceux du 
muscle squelettique (tl n'y on a qu'un par sarcomère), Ils 
nénèlrent dans les labres musculaires au niveau ries dis - 
que s intercalai tes* au-dessus des lignes Z. [Rappelez-vous 
:ue les tubuÉBH transverses sont dos. invaginations du sar- 
j femme. Dans le muscle squelettique, ils se replient aux 
jonctions des stries A et I.) Le réticulum sarcoplasmique 
-Rrdiaque est moins développé que celui du muscle sque- 
eltiquo, et il est dépourvu des grandes citernes teruii- 
des propres à ce dernier. Par conséquent, il n'y a pas de 
modes dans les fibres musculaires cardiaques. 

Besoins énergétiques 

'.'abondance de mitochondries dans le muscle cardiaque 
révèle que ce dernier a besoin, plus que te muscle squclct- 
:ique. d'un apport continuel d’oxygène pour son métabo¬ 
lisme énergétique. Comme nous l'avons décrit au chapitres, 
le muscle squelettique peut so contracter pendant de lon¬ 
gues périodes* mime si l'oxygène est insuffisant* grâce à 
.u respiration cellulaire anaérobie et à la detLe d'oxygène. 
Par contre, le muscle cardiaque a une respiration cel¬ 
lulaire presque exclusivement aérobie* et il ne peut 
fonctionner do manière efficace avec une lourde dette 
l'oxygène. 

Les deux types de tissu musculaire peuvent utiliser 
le nombreuses molécules afin de produire les molécules 
J'ATT nécessaires a leur contraction, notamment le glu¬ 
cose eL les acides gras. Cependant, le muscle cardiaque 
s'adapte plus facilement quo le muscle squelettique car il 
; ieut utiliser plusieurs voies métaboliques selon la dispo¬ 
nibilité des molécules* y compris l’acide lactique produit 
par l'activité du muscle squelettique. Le myocarde est 
donc beaucoup plus sensible hu manque d'oxygène qu’au 
manque de nutriments. 

Mécanisme et déroulement 
de ta contraction 

Bien que le muscle cardiaque et le muscle squelettique 
soient tons deux des tissus contractiles, ils présentent 
quelques différences fondamentales : 

1 , Loi du tout ou rien. Dans le muscle squelettique, la 
foi du toul ou rien s'applique à l'activité contractile 
cellulaire; ics influx ne se propagent pas d'une cel¬ 
lule à une autre. Dans le muscle cardiaque, en 
revanche, la loi s'applique a l’organe entier: le cœur 
se contracte d'un bloc ou il ne se contracte pas du 
tout. En effet, la transmission de l'onde du depolarisa¬ 
tion d’une cellule cardiaque a une autre s’effectue par 
le passage d'ions dans les jonctions ouvertes* qui 
rassemblent toutes les cellules en une seule entité 
contractile (le syncytium fonctionnel), 

2. Moyens do stimulation. Pour se contracter, chaque 
colin le musculaire squelettique doit être stimulée 
individuellement par une terminaison nerveuse Or. 
certaines cellules musculaires cardiaques sont auto- 
excitables: filles peuvent produire elles-mêmes leur 


depolarisation et la propager au reste du cœur, de 
manière spontanée et rythmique. Noua décrivons 
ccttc propriété, appelée automatisme cardiaque* 
dans la section suivante. 

3. Longueur de la période réfractaire absolue. Dans les 
fibres musculaires squelettiques, la période réfrac¬ 
taire absolu b (la période H" in excitabilité an cours de 
laquelle les canaux à sodium sont encore ouverts) 
dure de I à 2 ms et la contraction, de 2Û à 1QQ ms. 
Dana les cellules musculaires cardiaques* en revanche, 
la période réfractaire absolue dure environ 250 ms, 
suit presque aussi longtemps que la contraction (voir 
la figure 19.12a). Normalement cette longue période 
réfractaire empêche les contractions tétaniques 
(contractions prolongées] qui mettrai ont fin à l'action 
de pompage du cœur. 

Après avoir examiné les principales différences entre 
le muscle cardiaque et le muscle squelettique, pendions- 
nous maintenant sur les similitudes de leur mécanisme 
de contraction. Comme dans le muscle squelettique, le 
contraction du cœur est déclenchée par des potentiels 
d’action qui se propagent dans les membranes de* cel¬ 
lules myocardiques. Environ 1% des fibres cardiaques 
sont cardioncctrioe sr* c'est-à-dire qu'elles ont la capacité 
rie se dé polariser spontanément et, partant, d’amorcer la 
contraction du cœur. Mis à part un certain nombre de cel¬ 
lules qui ont une fonction endocrine* le resté du muscle 
cardiaque est essentiellement compose de fibres muscu¬ 
laires contractiles responsables dfi l'action de pompage. 
L’enchaînement des phénomènes électriques dans cos ccM 
Iules contractiles est semblable à celui qui sc déroule 
dans les fibres musc:ulaires squelettiques : 

1, Un changement du potentiel de repos de k mem¬ 
brane sarcoplasmiquri engendre l'ouverture des canaux 
rapides à sodium voltage-dépendants (figure 19.12) 
eL la diffusion rapide des ions sodium du liquide 
interstitiel vers le sarcoplasme. L'eut ré b des Ions 
sodium a peur effet, par un mécanisme de rétro- 
activation* d’inverser le potentiel de membrane de 
—30 mV à près de +30 mV, ce qui détermine la phase 
ascendante du potentiel d'action. La période de per¬ 
méabilité accrue au sodium est très brève car, à k 
suite de l’inactivation presque instantanée de leurs 
vannes, les canaux à sodium se referment, 

3, La transmission do l'onde de depolarisation dans les 
tu bu les tiens verses amène 1 b réticulum sarcoplas- 
mique h libérer du calcium dans le sarcoplasme. 

3. ] .c couplage excitation-contraction se produit lorsque 

le calcium ionique [Ça**) émet un signal (par l'entre¬ 
mise- de sa liaison a la troponine) pour F activation 
des Ici bs de myosine et couple l'onde de dépola¬ 
risa lion au glissement des filaments d'aol lob et dé 
myosinG- 

Environ 20% du calcium necessaire à l’impulsion 
qui déclenche la contraction provient du liquide intersti¬ 
tiel ; une fuis à l'intérieur de la cellule* il stimule la libéra¬ 
tion de quantités beaucoup plus importantes dé Ca~ + [les 
80% restants) du réticulum sarmplasmique. Le calcium 
ionique ne peut pénétrer dans les fibres cardiaques non 
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stimulées, niais lorsque, mus l'effet. de l’entrée d'ions 
sodium, la depolarisation do la membrane sarcoplas- 
in ique se produit le changement de voilage entraîne aussi 
l'ouverture des canaux à calcium qui permettent l’entrée 
de L'a"" du liquide interslitîel. fies canaux sont appelés 
canaux lents à calcium, car leur ouverture est légèrement 
retardée [figure HL'l2b]. Bien que la perméabilité au. 
sodium ait chuté jusqu'à son niveau du repas et qu'à 
partir do ne marnent, la repolaiLsalion ait déjà débuté, 
l’afflux de calcium dans la cellule prolonge un peu lo 
potentiel de dé polarisation, dessinant un plateau dans la 
tracé du potentiel d'action {figure 19.12a). Simultané¬ 
ment. le perméabilité de le membrane sarco plasmique au 
potassium diminue, ce qui prolonge aussi le plateau ei 
prévient une rcpolarisation rapide. Ultérieurement (suiL 
nprès quelque 20Ù ius) r !e tracé du potentiel cTacliou 
s'infléchit abruptement. Cette chute est causée pnr le fer¬ 
meture des canaux a calcium et à sodium et par l’ouver¬ 
ture des canaux à K 1 , qui donnent lieu a une brusque dif¬ 
fusion des ions potassium du sarcoplasme vers le liquide 
interstitiel et au rétablissement du potentiel de repos de la 
membrane. Pendant la repolarisation, les tons cal ci un 
sont ramenés activement dans le réticulum sureop]asmi- 
que et dans le liquide interstitiel. 

PHYSIOLOGIE DU CŒUR 

Phénomènes électriques 

Normalement, la capacité de dépolarisation et do contrac¬ 
tion du muscle cardiaque est intrinsèque, Ucst-a-dLrc 

qtfftWfc Yib wpm m \e système w®. En eïfet, 

même détache de tontes ses connexions nerveuses, \e 
cœur continue de bal ira régulièrement, en mine un peut le 
constater au cours des greffes du cœur, fl n’en demeure 
pus moins que le cœur sain est largement alimente par des 
neurofibros qui peuvent modifier lu rythme de 1 activité 
du cœur régi par des facteurs intrinsèques. Nous allons 
examiner maintenant ces deux systèmes de régulation, 

Régufot/on du rythme de base; 
système de conduction du cœur 

L’activité indépendante, mais coordonnée, du cœur est 
due à deux facteurs: [Il la présence de jonctions ouvertes 
(décrites ci-dessus] et [2) le système de commande «inté¬ 
gré» du cœur. Ce système, appelé système de conduction 
duemur nu système cardioucrteiir. est composé rie cellules 
cardiaques non contractiles nommées cellules cardioncG- 
îriees. La fonction de cos cellules consiste à produire des 
potentiels d'actions (influx] et à lés propager dans le cœur 
afin que les cellules musculaires se dépolarisent et se 
contractent systématiquement des oreillettes aux ventri¬ 
cules, Par conséquent, le cœur buL comme s’il n’était 
formé quü d'une seule cellule. Voyons comment ce sys¬ 
tème fonctionne. 

Production des potentiels diction par les cel¬ 
lules cardionectrices Au cours de la depolarisation 
des cellules contractiles du cœur, le patenta! de la mem¬ 
brane plasmique passe rapidement de son potentiel do 




FIGURE \?A2 

Changements du potentiel de membrane et de ta per¬ 
méabilité de la membrane pendant les potentiels d'action 
des cellules contractile* du muscle cardiaque, (a) Relation 
entre le potentiel d'action (chan^emenTS du potentiel de mem¬ 
brane), la période de coatraccioa {évolution de la tension J et In 
pèrinde réfractaire absolue dans une cellule ventriculaire. (Le 
tracé est semblable pour une cellule des oreillettes, mais la phase 
de plateau est plus courte.) (b) Chargements delà perméabilité 
de la membrane pendant le potentiel d action d une cellule car¬ 
diaque contractile. (Le perméabilité au Ma", qui permet le flux 
rapide du sodium dans la cellule, s'élève au-dilà de l'échelle uti¬ 
lisée, pendant le pic du potentiel d'action.) 


repos ail patentai d'action (phase ascendante rapide de la 
cl □polarisation). Lll depolarisation des cellule cardionec- 
trices se déroule différemment, Immédiatement après 
avoir atteint leur potentiel de repas, ces cellules amorcent 
une depolarisation lente (potentiel do * pacemaker*) qui 
élève le potentiel tin membrane vers le seuil d excitation h 
lequel permet le déclenchement d’un potentiel d’action 
(figure 19.13), fie sont ïns potentiels d’action qui. en sr 
propageant dans lü cœur, produisent ses contractions 
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FIGURE 19.13 

Potentiel de «pacemaker» et potentiel d’action des 
cellules cardionectritéS. 


rythmiques, |.,e mécanisme à la base de ce type de dépola- 
rLî>aTicini demeure obscur. La théorie la plus largement 
acceptée en ce moment veut qu'il soit dû à une réduction 
du la perméabilité de la membrane au K" ; par conséquent, 
comme la perméabilité un Na + ne change pas et que îe Na” 
continue de diffuser lentement dans la cellule, l'équilibre 
entre la porte do K + ot l'influx de NfT est perturbé et P inté¬ 
rieur do la membrane devient de moins en moins négatif. 
Lorsque le seuil d'excitation [-40 mV} esl atteint, les 
en n aux rapides à calcium et à sodium s'ouvrent et per¬ 
mettent l'entrée du Qi E+ et du NTü + . Dans les cellules car- 
diu[lectrices, la diffusion du calcium ot du sodium vers le 
sarcoplasme esl donc à l'origine du l'inversion du poten¬ 
tiel de membrane ol de la phase ascendante du potentiel 
d'action, Comme dans d’autres cellules excitables, la 
phase descendante du potentiel d'action et la repu [arasa¬ 
it un traduisent T accroissement de ta perméabilité aux 
kjns K + et luur diffusion vers le liquide interstitiel 
Lorsque la repolarisation est complète, les canaux a K" se 
ferment, la perméabilité au K' 1 diminue, et la membrane 
ïarcoplasmique revient à son potentiel de repos avant que 
ne débute une outre depolarisation lente. 

Déroulement de V ex citation Les cellules cardio- 
[lectrices sont situées dans les régions suivantes [Oguro 
19 .I 4 J: (I) le noeud sinusal, (2) le nœud amicu In-ventru 
ciliaire , [3) le faisceau auriculo-vcntrieulaire fou faisceau 
de Mis], (4) les branches droite et gauche du faisceau anri- 
u 1 o-ventriculaire et (5] les inyofibres de nonductiou car¬ 
diaque des parois ventriculaires. Les influx parcourent le 
cœur dans l'ordre de celte énumération, 

I. Nœud sinusal. Le nœud sinusal se trouve dans la 
paroi do l'oreillette droite, au-dessous de l'entrée de 
la veine cave supérieure. En tant que centre rythmo- 
gène, ou «pacemaker», ce minuscule amas de cnl- 
Iules en forme de croissant accomplit une tâche 
herculéenne. Ty piquement, le nœud sinusal se dépo- 


luriso spontanément environ "5 fois par minute. 
[Toutefois, sa fréquence intrinsèque de dé polarisa¬ 
tion, cm l'absence de facteurs hormonaux et d'influx 
nerveux inhibiteur, est d'environ HïQ fois par minute,] 
Comme cette fréquence de dépolarisation dépasse 
celle des autres éléments du système de conduction 
du cœur, le nœud sinusal marque la cadence rie 
toutes les cellules contractiles cardiaques. Le rythme 
caractéristique du nœud sinusal, le rythme émisai, 
détenuin r donc la fréquence cardiaque. 

2. Nœud aurieu la-ventriculaire. Du nœud sinusal, 
Ponde d[? dépolarisa Lion (potentiel d’action) se pro¬ 
page dans les oreillettes par les jonctions ouvertes des 
cellules contractiles. Elle emprunte ensuite les fruc- 
fus infernodmix qui relient le nœud sinusal au nœud 
a uriculo- vent ri Liliane situé dans la pEartiu inférieure 
du septum inlemuricutaire, juste au-dessus de la 
valve nuriciiJo-ventriculaire droite [ce trajet prend 
0,04 s). Au nœud aui'iciilo-ven Inculture, l’influx est 
retardé pendant environ 0,1 s, ce qui permet aux 
oreillettes de réagir et d'achever leur coiilraclion 
avant que les ventricules amorcent la leur. Ce retard 
est en grande partie lié au fait quo les fibres ont à cet 
endroit un petit diamètre ot propagent le potentiel 
d'action plus lentement que ne le font les autres 
éléments du système de conduction, tout comme la 
circulation ralentit lorsqu’une autoroute passe de 
quatre voies à deux voies. Ensuite, l'influx parcourt 
rapidement io reste du système de conduction [vuir 
les points 3 à y), 

3. Faisceau aummlo-ventriculaîre. Du nœud anrieulo- 
ventriculai.ro, l'influx rejoint le faisceau anriculo- 
ventriculuire (ou faisceau de His], situé au bas du 
septum in 1er auriculaire. Bien que les oreillettes 
ot les ventricules soient adjacents, ils ne sont pas 
reliés par des jonctions ouvertes, Le faisceau iiuriculo- 
ventriculmre est le seul tien électrique qui les unit. 
Quant au reste de la jonction auriculo-ventriculaire, 
il est isolé par le squelette fibreux non conducteur du 
cœur, que nous avons décrit précédemment. 

4, Branches du faisceau mu kulü-ventriculaire. Le fais¬ 
ceau auriculo-venlriculaire se divise rapidement en 
deux voies distinctes, tes branches droite et gauche 
du faisceau auriculo-ventriculaire, Celles-ci par- 
courpnt k septum interventriculaire jusqu'à l'apex 
du emur. 

5, Myofibres de conduction cardiaque. Les myofihrEs de 
conduction cardiaque, ou libres do Purkinjc, ter¬ 
minant le trajet à travers lo septum interventriculaire, 
pénètrent dans l’apex du cœur puis remontent dans 
les parois dos ventricules. Les bronches du faisceau 
auiiculo-ventriculaire assurent l'excitation des cel¬ 
lules du septum, mais l'essentiel rie la depolarisation 
ventriculaire relève dos «rosses myoübres de conduc¬ 
tion cardiaque fit, en dernière analyse, de la trans¬ 
mission de* l'influx d'irne cellule musculaire à l'autre. 
Comme le ventricule gauche est beaucoup plus volu¬ 
mineux que le droit, le réseau des myofibres de 
conduction cardiaque est plus élaboré dans cette 
partie du myocarde. 
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FIGURE 19.14 

Système de conduction du cceun et 
succession des potentiels d’action 
dans quetques parties du cœur pen¬ 
dant un battement, (a) L'onde de 
depolarisation trouve son origine dans les 
lelluies du nœud sinusaF, après quoi elle 


traverse le myocarde auriculaire pour 
atteindre te nœud auriculo-ventriculaire,. 

Je faisceau aurïcuEo-ventriculainG, les 
brandies gauche et droite du faisceau 
auricüîo-ventricuUire et les myefibres de 
conduction cardiaque, dans le myocarde 
ventriculaire, (b) L* succession des poten¬ 


tiels engendrés dans le cœur est représen¬ 
tée de haut en bas, du potentiel de pace¬ 
maker» produit par les cellules du noeud 
sinusal jusqu'au potentiel d'action (au 
plateau étendu} typique des cellules 
contractiles des ventricules. 


F£ïi 1 intéressant» tes myefibres do conduction car- 
lie que alimêntent tes muscles papillaires avant Ins parois 
. ^ërales dots ventricules. Les muscles papil)aires peuvent 
ainsi sc contracter et tendre les cordages tendineux avant 
me ta force de la contraction ventriculaire projetLe le sang 
de plein fouet cnntre les cuspidos des valves atniculo- 
ventriculaiies, Du la pruductiun du l'influx par le nmud 
riuusal à 3a dépolarisation des dernières cellules muscu¬ 
laires dns ventricules,. El s'écoule approximativement 
fl - [220 ms) dans un cœur humain sain. 

La contraction ventriculaire suiL presque inimédiale- 
mvitt S'onde de depolarisation ventriculaire. Elle naît à 
i\ ex du emur et se propage en direction des oreillettes, 
suivant la direction de l'onde d'excitation dans les ventri¬ 
cules. Elle engendre l’ouverture des valves de l’aorte et du 
t~r ni pulmonaire et éjecte vers le haut nn certain volume 
d- -mg dans ces vaisseaux. 

Bien que l'on trouve des cellules cardloneclrEcea 
■jans presque toutes les punies du cœur, leurs fréquences 
depolarisation spontanée diffèrent. Par exemple, tan¬ 
dis que le nœud sinusal impose normalement au cœur 
une cadence de battements par minute, le nœud nu ri- 
■■“Ventriculaire se dépnlnrisc environ ètl fois par 
minute, et le faisceau auriculu-ventriculaire et les myo- 
£ - le conduction cardiaque, en dépit de leur conclue- 


i 


Lion très rapide, 3Q fois par minute seulement. Toutefois, 
ces autres centres rythmogènes ne peuvent prendre le 
dessus qu'en cas de défaillance des centres plus rapides 
qu'eux. 

Le système cardionectôur ne fait pas que coor¬ 
donner el synchroniser T activité cardiaque, il 
force aussi le cœur à battre plus viLe. L Sans lui, 
i'influx sc propagerait beaucoup plus lentement dans le 
myocarde, Edit a lu vitesse de 0,3 à Q,u m/s, comparativc- 
ment aux quelques mètres par seconde qu'il parcourt 
dans la plupart des éléments du système cardionecieur. 
Certaines fibres musculaires se contracteraient alors bien 
avant d'antres, ce qui nuirait à l'action de pompage. 

Les anomalies du système de conduction di] cœur 
peuvent causer dos irrégularités du rythme cardiaque, ou 
arythmies, des désynchmni stations des contractions auri¬ 
culaires et ventriculaires, et même la fibrillation. La 
fibrillation correspond à des contractions rapides et irré¬ 
gulières (voir le figure 19,18d. p. 677) de plusieurs régions 
du myocarde, ce qui revient h. dire que le cœur ne travaille 
plus connue un syncytium fonctionnel et que Ja loi du 
tout ou rien ne s'applique plus. La fibrillation ventricu- 
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Inire brasse littéralement le sang dans les ventricules; clin 
abolit l'action de pompage et cause, si elle porsistc, l’arrêt 
de la circulation et la mort cérébrale. On procède à la défi¬ 
brillation en exposant le cœur a une secousse électrique 
intense qui dépolarisc le myocarde entier. En faisant 
repartir le cœur « à zem», on espère que le nœud sinuâal 
retrouvera son fonctionnement normal et que le rythme 
sinusal se rétablira de lui-même. 

L'automatisme cardiaque peut présenter diverses 
anomalies. Ainsi, on parle de foyer ectopique lorsque 
l’excitation prend sa source ailleurs que dans le nœud 
si nusnl, ei notamment dans le nœud auriculo-ventricnilaire, 
Ln cadence établie par le nmud aimcula-ventriculaire, 
appelée rythme jonctionnel ou rythme nodah de 4t) à 
60 battements par minute, est plus lente que le rythme 
si misai, mats elle suffit quand même à assurer la circula¬ 
tion. Il arrive aussi que des foyers ectopiques apparaissent 
dans un aystème cardiorecteur normal. Une petite région 
du cœur devient hyperexciLablo, à Sa suite parfois de 
l’absorption d'un excès de caféine [plusieurs tasses de 
café] ou de nicotine (plusieurs cigarettes). Elle se met 
alors à engendrer des influx plus rapidement que ne le fait 
le nœud si nu s al. Une cou traction prématurée, ou extra- 
systole, se produit avant que ln nœud amusai déclenche la 
prochaine contraction. Cumule on le devine, les cxlrasys- 
tules ventriculaires sont les plus inquiétantes. 

Étant donné que l'influx ne peut sa transmettre dos 
oreillettes aux ventricules que par l’intermédiaire du 
nœud auTiculo-vEnlrioialaire, toute lésion de ce nœud (ou 
des autres structures du système oardionectcur qui y sont 
rattachées), appelée bloc cardiaque, peut empêcher les 
ventricules de recevoir l'onde do depolarisation smusale, 
liens le bien auriculo-vcn tri eu luire complet, ou hloc du 
troisième degré, aucun influx n’est propage dos oreillettes 
aux ventricules. Les ventricules battent à leur rythme 
intrinsèque, trop lent pour assurer une circulation adé¬ 
quate. Dans ce cas, la pratique courante consiste à implan¬ 
ter un stimulateur cardiaque à rythme fixe [aussi appelé 
appareil «pacemaker», qui transmet au myocarde des 
influx électriques réguliers, Dans les cas do bloc auriculû- 
ventriculaire incomplet, ou bloc du premier ou du 
deuxième degré [propagation partielle des influx aux ven¬ 
tricules), on implante généralement Utl stimulateur senti¬ 
nelle, qui fournit dns influx «à la demande», ■ 

Modification du rythme de base: 
innervation extrinsèque du cœur 

Bien que lu rythme cardiaque de base soit régi par le sys¬ 
tème de conduction intrinsèque, les fibres du système ner¬ 
veux autonome modifient cette cadence quasi militaire en 
faisant varier subtilement lns battements. Le système ner¬ 
veux sympathique [l'«accélérateur»} augmente à la fois le 
rythme et la force du battement cardiaque, tandis que le 
système parasympathique (ln «frein») le ralentit. Nous 
reviendrons plus loin sur ces mécanismes de régulation : 
nous nous contentons ici de décrire l'innervation du cœur. 

Les centras cardiaques sont situés dans le hulbe 
rachidien. Le centre cardioaccélérateur sympathique 
projette des prolongements jusqu'aux neurones moteurs 
du segment Tfi à T s de la moelle épinière, des neurones, à 
leur tour, font synapse avec dns neurones poslganglion- 
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FIGURE IÿJS 

Innervation autonome du cœur. 


neires situés dons les ganglions cervicaux et thoraciques 
supérieurs [figure 19.15). De là, les neurofibres postgon- 
glioTmaires traversent le plexus cardiaque et atteignent le 
cœur. Les neurofilmes du centre cardio-inhibiteur para¬ 
sympathique transmettent des influx au noyau dorsal du 
nerf vague situé dans le bulbe rachidien qui, à son tour, 
transmet dés influx inhibiteurs au cœur par l’intermé¬ 
diaire du nerf vague (nerf crânien X]. La plupart des neu¬ 
rones moteurs postganglionnairos sont logés dans des 
gau g lions de la paroi du cœur. Même si cos neurofihros 
autonomes alimentent toute la musculature cardiaque, 
elles innervent surtout les nœuds sinusal et auriculo- 
ventri cul aire ainsi que les artères coronaires. 


éhetro ca rdîograp h i e 

Les courants élecLriquos engendrés et propagés dans le 
cœur se transmettent facilement dans Ses liquides [eau et 
ions) de l’organisme, et on peut les enregistrer au moyen 
d'un instrument appelé êleotrecardiographe. Le tracé 
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FIGURE 19.16 

EleçtrpçardioËramme normal (dérivation I) montrant les 
cinq ondes et les intervalles importants. 


obtenu est appelé électrocardiogramme (I3CG) [grtiinma = 
écri Litre). On place d'abord des électrode;; à divers 
endroits sur le corps du patient; habituellement, on uti¬ 
lise 12 dérivations standard pour enregistrer l'ECG. dont 
3 sont bipolaires et mesurent la différence de voltage 
entre les bras ou entre \m bras et une jambe. Les neuf autres 
dérivations sont unipolaires. L'ensemble des dérivations 
fournit un tableau global de l'activité électrique du cœur. 

Un élnclrn cardiogramme typique est nom posé de 
cinq ondes [figure 19.16). La première, l’onde P, est de 
faible amplitude ot dure environ fl.flfl s ; alla résulte de la 
depolarisation des oreillettes engendrée par le nœud 
sinusal. Environ 0.1 s après le début de l’onde P, les 
oreillettes se contractent. 

Le complexe QKS est formé des ondes Q r R et S. il est 
lié à la depolarisation ventriculaire et précède la contrac¬ 
tion des ventricules, Sa forme compliquée reflète la taille 
inégale des ventricules de même que le temps que chacun 
mat h sa dépnlariscr. La complexe QRS a une durée 
moyenne de 0,08 p, 

L’onde T est causée par la ropoiarisation ventriculaire 
oï elle dura généralement 0,'lft s. Comme la rcpolarisation 
est plus lento que la depolarisation, l’onde T est plus 
longue que le complexe QRS et son amplitude (sa hau¬ 
teur) ast plus faible. La repolarisation auriculaire surve¬ 
nant pendant la période de depolarisation ventriculaire, 
son déroulement est généralement musqué par l'enregis¬ 
trement simultané du grand complexe QRS. 



Puisque h contraction ventricu/û/re nuit lé modèle de y excitation Yçntricuiaire, 
quel est le trajet décrit pur l'onde de contraction lorsqu W/é traverse tes 

veJïîriaftes ? 
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FIGURE 19.17 

Correspondances entre les étapes de la dépolarisation du cceur nt les ondes 
de Félectrocardiogramme. 
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Remarquez que 1 ü îrauo obtenu par électrocardiogra- 
p h te est un reflet de l'activité électrique totale du cœur ï il 
ne représente pas un potentiel d'action isolé. 

L'intervalle FR (PQ) représente [e temps qui s'écoule 
( environ 0.16 s) enLre Je début de la depolarisation au rie u- 


lorsque vou^ étudiez 
un ensemWe d'or¬ 
ganes, pensez à 
j apparence de ces 
organes. En anatomie, fa forme 
revête la fonction. Quand vous 
observez un organe, demoridez- 
mis; tf Pourquoi o-t-jf cette 
apparence? En quai cette 
forme contribue-t-eïïù au fonc¬ 
tionnement du système? 

Quelles sent les cdracténs- 
tiques extérieures qui Je 
drstrnpuent et en quai servent- 
elfes ia patron au fa forme de. 
f'&lgûïie h> Faites ensuite un 
examen détaillé de l'intérieur 
de J'cugdne en vous pesant Jes 
mènes questions. Enfin, cher¬ 
chez le rôle précis de f'ongane 
dans le fonctionnement global 
de l'organisme. Cette technique 
de visualisation vous permettra 
d'établir un tien entre la forme 
et lo fonction d'un organe et 
de mieux retenir ce que vous 
éÜjdrCïL 


la ira e\ celui de 3 a dé pola¬ 
risai Lun ventriculaire. Il 
couvre donc la depolarisa¬ 
tion et h contraction des 

oreillettes ainsi que le pas¬ 
sage de Fondu do depola¬ 
risation dans le reste du 
système rie conduction du 
Cœur. L'intervalle QT, d'une 
durée d'environ 0,36-5, esL 
J a pf/rlüdrî cjtiï s'étend 
entre le début île [a riépœ 
Wisalinn dés Ventricules 
et leur repolarisation, et 
il couvre le temps de 
c on I ra t : ti o n va n t ri eu 1 a i re. 
La Figure 19.17 montre les 
corruspondances entra les 
parties de Félectronardio- 
gramme et le mouvement 
du potentiel d’action dans 
le cœur. 

Dans un cœur sain, 
la durée eL la succession 
ers nurhrs son- j-ssm/. : on- 
Ktantes, Par conséquent, 
toute irrégularité peut 
révéler une anomalie du 
système rte conduction du 



jolw Atehfn son, cccur ou une cardiopathie, 

étudiant en sciences infirmières p ar exemple, une onde R 

grossie indique luiü hyper¬ 
trophie des ventricules, une onde T aplatie une ischémie 
cardiaque et un intervalle QT prolongé nue anomalie de 
la repolarisatîon du cœur qui accroît le risque d'arythmie 
ventriculaire. Lu ligure 19,18 donne quelques exemptes 
d'anomalies que Pélectrocardiogrammu permet de dépister. 


Phénomènes mécaniques: 
la révolution cardiaque 

Le cœur est sans cesse animé de mouvements vigoureux: 
le tissu musculaire forment la paroi des oreillettes et dus 
ventricules se contracte pour éjjeoler te sang, puis il sa 
relâche afin que ces cavités se remplissent. Les termes 
systole et diastole désignent respectivement les phases 
successives de contraction et de relâchement du muscle 
cardiaque [sustoîê - contraction ; diastoîê = dilatation], Ln 
systole et la diastole auriculaires suivies de la systole et 
de la diastole ventriculaires correspondent à la révolution 
cardiaque. Comme lovent la tradition, nous décrirons ce 
cycle sous l'angle du cœur gauche (Figure 19.19}, 

La révolution cardiaque est marquée par des varia¬ 
tions successives de ia pression et du velu me sanguins à 
l'intérieur du cœur. Bien que les variations de la pression 
soient cinq fois plus grandes dans le ventricule gauche 



(a] 



(h) 



!="i!!!!7l?ïl3!Un! 


£c) 



{d) 

FIGURE V?, FS 

Electre cardiogramme normal et ëlectro cardiogramme s 
anormaux, (a) Rythme sinusal normal, (b) Rythme jonctionnel. 
Le nœud sinusal ne fonctionne pas, les ondes P sont absences et le 
noeud auriculo-ventriculaîre fixe la fréquence cardiaque encre 40 
et 60 battements par minute, (o) Bloc aurîculo-ventriculaire du 
deuxième degré. Les ondes P ne sont pas toutes conduites dans le 
nœud auriculo-wentriculaire; par conséquent, on enregistre plus 
d'ondes P que de complexes QRS. Lorsque les ondes P sont 
conduites normalement, le rapport entre les ondes P et [es com¬ 
plexes QRÎ est de I pour L Dans le bloc auriculb-ventrieulaire 
complet, le rapport entre les onde? P et les complexes QR.5 n’est 
pas exprimé par un nombre entier, et le nœud si nasal n'entraîne 
pis la dépabrisation des ventricules, (d) FrbriNation ventriculaire. 
La dé polarisation des fibres musculaires esc anarchique, les ondes 
sont irrégulières et bizarres. On obtient un tel tracé dans les cas 
de crise cardiaque aiguë et de choc électrique. 
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FIGURE 194 9 

Révolution cardiaque, (a) Événements 
survenant dans te coté gauche du cœur. 
L’électrocardrogramme reproduit au haut 


du graphique permet de relier tes varia¬ 
tions de pression et de volume aux phé¬ 
nomènes électriques, tes bruits du coeur 
sont aussi indiqués en fonction du temps. 


(b) Schémas du cœur montrant les phases 
i à 3 do la révolution cardiaque- 


que dans le ventricule droit, lus deux ventricules pompent 
le même volume de sang par battement nt uns deux cavi¬ 
tés ont le même rapport d’éjection. Comme le SFtngcircule 
sans interruption, il nous faut, pour expliquer son trajet 
dans le cœur, choisir arbitrairement un poinL de départ. 
Admettons donc qu’il se situe entre lu mêso diastole 
[milieu de la diastole] et la ttdêdiastole [Gu de le diastole). 
Le cœur est complètement décontracté, cl les oreillettes el 
les ventricules sont au repos. 


J . Phase de remplissage ventriculaire : de la mésodia- 
stule à la télédia&tele. La pression est basse à l'inté¬ 
rieur des cavités cardiaques et le sang provenant de 3a 
circulation s’écoule passivement dans les oreillettes 
et, par les valves auriculo-ventriculaires ouvertes, 
dans lus ventricules- Les valves dü l'aorte el du donc 
pulmonaire sont fermées. CetLe phase est représentée 
par la phase 1 dans la figure 19.19. Les ventricules se 
remplissant à environ 711% pendant cette période, el 







































































Chapitre 19 Système cardiovasculaire : le cœur 679 


les cuSpidGS. ries valves auncaiIn-venlri eu lai res cnm- 
menc&nt Et monter vers la position fermée. Tout est 
Etlors prêt pour la systole auriculaire. Suivant la dépn- 
1 a ri sa bon ries parois auriculaires (on do P de l'électro- 
□ur diagramme], les oreillettes se contractent et com- 
priment le sang qu'edleS Cüi'ilieiiiléi'kL. La pression 
auriculaire s’élève faiblement suais soudamoment, et 
le sang résiduel (les 30% manquants] est éjecté dans 
les ventricules. Ensuite, les oreillettes se relâchent et 
les ventricules se dé polarisant (complexe QRS de 
Félectrocardiogranimeh La diastole auriculaire se 
maintient, jusqu'à la fin do la révolution cardiaque. 

2, Systole ventriculaires An moment où les oreillettes se 
relâchent, les ventricules commencent à &o contracter, 
Leurs parois nom priment lu sang qu'ils renferment, et 
la pression ventriculaire s'élève abruptemunt, for¬ 
mant les valves auiiculœ ventriculaires, Pendant une 
fraction rie seconde, toutes les issues des ventricules 
sunt fermées, et le volume du sang y reste constant: 
c f est la phase de contraction isovolumétrique, qui 
correspond à la phase 2a dans la figure 19.19. La pres¬ 
sion ventriculaire continue de monter et elle finit 
par dépassai la pression qui règne dans les grosses 
artères émergeant des ventricules, Les volves rie 
Peurte et du tronc pulmonaire s'ouvrent eL le sang est 
expulsé dans l'aorte et la tronc pulmonaire. Pendant 
cette phase d’éjection ventriculaire [phase 2b dans 
ta figure 19.19), la pression atteint normalement 
120 mm Hg dans l'aorte, 

3. Releva tien isnvolurn étriqué; proto diastole (début de 
ta diastole], Durant la pro Lu diastole, la courte phase 
suivant l'onde T, les ventricules se relâchent. Comme 
le sang qui y est demeuré n’est plus comprimé, le 
pression ventriculaire chute, et le sang contenu dans 
l’aorte et dans le tronc pulmonaire commence ù 
refluer vers les ventricules, fermant les valves de 
l'aorte et du tronc pulmonaire, La fermeture de la 
valve de l’aorte cause line brève éléi r a1ion de la pres¬ 
sion aortique puisque le sang refluant rebondi! contre 
les eu s pi des de la valve; il s'tigil de l'mcisiire cala- 
crole illustrée dans la figure 19/19. Une fois de plus, 
les ventricules sont entièrement clos. Colle pii use cle 
relaxation îso volumétrique correspond a la phase 3 
dans le figure 19.19. 

Pendant toute ta systole ventriculaire, les oreillettes 
sont en diastole. Elles se remplissent de sang et la pres¬ 
sion s r y élève. Lorsque la pression exercée ,sur ta face 
auriculaire des valves auricuto-ventriculaires dépasse 
celle qui règne dans les ventricules, les veiIvbs au ri cul □- 
ventriculaires s'ouvrent eL le remplissage Ventriculaire, la 
phase 1, recommence, La pression auriculaire atteint son 
point le plus bas et la press s un ventriculaire commence à 
s'élever, ce qui complète la révolution, 

Ln supposant que le cœur bat environ 75 fois par 
minute, la durée de !a révolution cardiaque est d'environ 
0,8 s, soit 0,1 s pour la systole auriculaire, 0,3 s pour la 
systole ventriculaire et 0,4 s pour la période de relaxât ton 
complète, ou phase de quiescence. 

Deux points importants sont à retenir: (IJ la circula¬ 
tion du sang dans le cœur est entièrement régie par des 
variations de pression; (2) le sang suit un gradient de 


pression, c'est-à-dire qu'il s'écoule toujours des régions 
■rie haute pression vers les réglons de basse pression, 
empruntant pour ce faire n’importe quelle ouverture dis¬ 
ponible, D’autre part, les variations de pression résultent 
rie l'alternance des contractions et des relâchements du 
myocarde; elles provoquent l'Ouverture des valves car¬ 
diaques, qui orientent la circulation du sang. 


Bruits du coeur 


Pendant chaque révolution cardiaque, l'auscultation du 
thorax an stéthoscope révèle deux bruits. Souvent évoqués 
par l'onomatopée toC-taC, les bruits du cœur sont éinis per 
la fermeture des valves cardiaques. La figure 19.19 montre 
leur succession dans la révolution cardiaque. 

Le rythme fondamental des bruits du cœur est toc- 
tac. pause, toc-tac, pause, et ainsi de suite, La pause cor¬ 
respond à la période de quiescence. Le premier bruit est 
fort, long et résonant; associé à la fermeture des valves 
auriculo-ventriculaires, il indique le début de la systole 
ventriculaire, le moment où la pression ventriculaire 
dépasse la pression auriculaire. Le second bruit est bref et 
set;; il traduit la fermeture soudaine des valves de l’aorte 




et du tronc pulmonaire, au début do la diastole ventricu¬ 
laire, Comme la valve auriculn-vcntriculnirn gauche se 
ferme avant La valve uu rie uiu-ven trie Ldairu droite et que 
la fermeture de ta valve de l'aorte précède généralement 
celle de la valve du tronc pulmonaire, il osL possible de 
distinguer le bruit de chaque valve en auscultant quatre 
points précis du thorax (figure 19.20), Rien que ces points 
ne soient pas situes directement au-dessus des valves, ils 
définissent tout de même les quatre coins du cœur nor¬ 
mal. Pour dépister une .hypertrophie (agrandissement 
souvent pathologique) du cœur, il est essentiel de connaître 
la situation et les dimensinns normales de eut organe, 

Les bruits anormaux ou inusités du cœur sont 
appelés souffles, Le sang circule tant que son 
écoulement est continu. Mais si le sang rencontre 
des obstacles, son écoulement devient turbulent et pro- 
duil des bruits audibles au stéthoscope, Beaucoup de 
jeunes Enfants [et de personnes âgées] au cœur parfaite¬ 
ment sain présentent des souffles cardiaques; on pense 
que ces souilles sont dus aux vibrations que le passage du 
sang imprime aux parois plus minces du leur cœur. La 
plupart du temps, néanmoins, les souffles signalent des 
troubles des valves cardiaques. Dans r/nsujQ&Sra-nce vnh'ü- 
ib/re, par exemple, le reflux, uu régurgitation, du sang 
produit un .sifflement après la fermeture (incomplète] de 
la valve atteinte, Le /éfi'énfssenienf valvulaire rond le pas* 
sage du sang plus difficile; s'il touche une valve stcnosco 
do l'aorte, par exemple, il crée un s un aigu que l'on peul 
délecter uu moment où la valve devrait être grands 
ouverte, soit pendant la systole ventriculaire. ■ 


Débit cardiaque 

Le débit cardiaque IDC] est la quantité de sang éjectée par 
chaque ventricule en une minute. Ün le calcule en multi¬ 
pliant la fréquence cardiaque (PC) par le volume systo¬ 
lique (VS], Le volume systolique est le volume de sang 
éjecté par un ventricule à chaque battement. En général, 
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FIGURE [ 9-20 

Points de ta surface du thorax où Ton peut entendre les 
bruits du cœur. 


le volume systolique est directement proportionnel à la 
force rie contraction dus parois ventriculaires, 

hLiiiil du une les valeurs ncuiïiales de la fréquence car¬ 
diaque au repos (75 battements par minute] et du volume 
systolique (70 mL, par battement),, il est facile de calculer 
te débit cardiaque moyen de l'adulte: 

DC (niL/min) = FC (75 baltements/min) x VS 
(70 mL/battement;) 

Donc DC * 5250 mL/min (5,25 L/min) 

Le volume sanguin normal de l’adulte est d'environ 5 L. 
Par conséquent, la totalité du sang passe dans les deux 
côtés du cœur en une minute. Remarquez que te débit car¬ 
diaque est diraclement proportionnel au volume systo¬ 
lique et à la fréquence cardiaque, c'est-à-dire qu'il s’élève 
lorsque Lo volume systolique ct/ou la fréquence cardiaque 
augmentent et baisse lorsque ces paramètres diminuent 
Le débit cardiaque est très variable el peut s’élever 
considérablement dans des circonstances particulières, 
notamment à l'occasion d'un effort physique soudain [par 
exemple, se mettre à courir après son autobus). La diffé¬ 
rence entre te débit cardiaque au repos et lu débit car¬ 
diaque à l'effort est appelée réserve cardiaque. Chez le 
commun dos mortels, te débit cardiaque maximal est 
environ quatre à cinq fois plus grand que te débit car¬ 


diaque eu repos [20 à 25 L/min) ; chez les athlètes en com¬ 
pétition. cependant, le débit cardiaque peut atteindre 35 L 
par minute (sepl fois plus que le débit eu repos). Pour 
comprendre ce qui donne au cœur une telle capacité, 
voyons ce qui régit 3e volume systolique el la fréquence 
cardiaque, 

Régu/otJon du vo/ume systof/que 

Au repos, un Cœur sain éjecte environ üt>% du sang 
contenu dans ses cavités (votr ]a figure 19.1 fia), Le volumu 
systolique (VS) représente la différence entre le volume 
télédiastolique (VTD). te volume de sang présent dans un 
ventricule à la Gn de la diastole ventriculaire, et le volume 
télésystolique (VTS), 1e volume de sang qui reste dans un 
ventricule a la fin de sa contraction. Le volume télé diasto¬ 
lique, déterminé par ta durée du lia diastole ventriculaire 
et la pression veineuse (l'augmentation de l'une au du 
l’autre élève te volume télcdiastoliqueh est normalement 
de 120 mL environ. Le volume télésystoliquo, déterminé 
par la force de la contraction ventricubirCj est d'environ 
50 mL. Une augmentation du volume systolique entraîna 
tuujiours une augmentât ion de la pression artérielle el une 
diminution du volume télésystolîque. Pour calculer le 
volume systolique normal, i] suffit de résoudre l'équation 
suivante: 

VS (mL/büttentent) = VTD [12Ü mL) - VTS (50 mL) 

VS = 70 m[../battement 

Par conséquent, chaque ventricule éjecte environ 70 mL 
rte sang à chaque battement. 

Mais, direz-vous, à quoi veut-on eu venir ici? Que 
faut-il tirer de cette avalanche de sigtes? Bien que plu¬ 
sieurs facteurs influent sur lo volume systolique on modi¬ 
fiant le volume tolcdiastolique ou te volume ïélésysto- 
liqne r tes trois plus importants sont la précharge [tension 
dans les ventricules lorsqu’ils se remplissent de sang), la 
contractilité (force de contraction de la fibre cardiaque 
modulée par des facteurs autres que lu volume télé diasto¬ 
lique) et la postcharge [pression exercée par lu sang dans 
tes grandes artères lorsqu’il quitte lu Uffiur), Nous allons 
décrire maintenant comment la précharge influe sur ie 
volume lélédiastolique et comment la contractilité et la 
postcharge influent sur le volume télésystolique, 

Précharge: degré dbêtirement du muscle car¬ 
diaque Selon la loi rte Starling, te facteur déterminant 
dn volume systolique est te degré d’étirement que pré¬ 
sentent les cellules myocardiques juste errant leur 
contraction; eu degré d'étirement, appelé précharge ven¬ 
triculaire (figure 19,21a), est In tension passive qui sa 
développe dans les parois ventriculaires à la suite du 
l’accumulation de sang dans tes ventricules. Rappelez- 
vous que: fl) Lotir ornent des fibres musculaires [ot ries 
saronméres) accroît le nombre de ponts d'union natifs qui 
peuvent su créur entra l’autine ut la invasion ^ (2) plus les 
fibres musculaires sont étirées, à l'intérieur des limitas 
physiologiques, plus la contraction est forte. Il y a dans le 
muscle cardiaque, comme dans te muscle squelettique, 
une relation entre l’étirement des fila mente, la tension 
développée et la force de contraction . Cependant, tendis 















Chapitre 19 Système cerdio vasculaire 3 le cœur 6U1 


que les fibres nuisent?ires squelettiques au repos conservent 
la longueur permettant une tension maximale, les fibres 
cardiaques au repos ont mie longueur moindre que leur 
longueur optimale. Par conséquent, tout étirement aug¬ 
mente formidablement leur furtie contractile. Le principal 
facteur de l’étirement du muscle cardiaque est la quantité 
île sang qui retourne au cœur par les veines (retour veineux] 
-jlqui distend ses ventricules (volume télé diastolique), 

Tout eu qui accroît le volume ou le vitesse du retour 
veineux, notamment la diminution de la fréquence car* 
die que ou l’exercice physique, augmente aussi le volume 
télédiastolique et, per le fait même, la force de la contrac¬ 
tion ül le volume systolique. Une fréquence cardiaque 
basse laisse plus de temps pour le remplissage ventricu¬ 
laire. L’exercice accélère le retour veineux, car il élève la 
fréquence cardiaque et provoque une corn press ion des 
veines par les muscles squelettiques, Ces effets peuvent 
doubler le volume systolique. Inversement, un Faible 
retour veineux, résultant par exemple d'une hémorragie 
grave ou de la tachycardie, réduit l'étirement dos fibres 
musculaires, La diminution de ta précharge ventriculaire 
qui s’ensuit diminue la force de contraction des ventri¬ 
cules ainsi que le volume systolique (voir la figure 1 9.22, 
p. 684), 

Comme k circulation pulmonaire et la circulation 
svstémîque sont «en série s, ce mécanisme intrinsèque 
égalise les débits des ventricules et répartît le sang entre 
1rs deux circulations. .Si un côté du cm lu se met soudaine¬ 
ment à pomper plus de arm» que t'auLre, l'augmentation 
du retour veineux dans le ventricule opposé Force celui-ci 
à pomper un volume égal, prévenant ainsi l’immûbili- 
s a lion ou T accumulation du sang dans la circulation 
correspondante. 

Contractilité Bien que le volume télédiRstolique soit 
le principal facteur intrinsèque influant sur lu volume 
systolique, des facteur^ extrinsèques peuvent aussi aug¬ 
menter in contractilité du myocarde, La contractilité est 
Line intensification de la force de contraction du myo¬ 
carde, et elle es! indépendante de l’étirement musculaire 
r 1 du volume télédiastolique.. Ces contractions plus vigou¬ 
reuses son! une conséquence directe de la plus grande 
quantité de calcium passant du liquide interstitiel et du 
réticulum sansuplasmique dans k cytoplasme. L'augmen¬ 
tation de la contractilité permet une éjection plus com¬ 
plète du sang du cteur, ce qui abaisse le volume télésysto- 
Itqite el accroît le volume systolique. C’est exactement ce 
que provoque T augmentât! on de la stimulation sympa¬ 
thique (Figure 19.22). Comme nous Lavons mentionné 
plus haut, les ncurnfibres sympathiques innervent non 
seulement le système cardion,acteur intrinsèque mais 
aussi l'ensemble du muscla cardiaque. La libération do 
noradrénaline el d'adrénaline a, entre antres effets, celui 
d'accroître l'entrée de Ca~~ dans le sarcoplasme : cet afflux 
favorise la liaison des têtes de; my usine et intensifie la 
force de contraction des ventricules. De plus, toute une 
variété de substances chimiques influant sur la contracti¬ 
lité, Par exemple, la contractilité augmente sous l’effet de 
certaines hormones (glueagon, thyroxine et adrénaline), 
certains ions [Ch ï+ ) eL certains médicaments [digitaline). 
Les facteurs qui augmentent k contractilité sont appelés 



En quel le déhit cardiaque sere-t-iJ affecté sr Je cœur bat 
beaucoup trop rapidement pendant une longue période, 
c’est-d-drre en cas de tachycardie? Pourquoi? 



(a) Pnécharçis 



(b) Poslcharge 


FIGURE 19.21 

Influence de [a précharge et de k précharge sur le 
volume systolique, (a) La précharge correspond à la quantité 
de sang qui étire les fibres ventriculaires juste avant :a systole. 

(b) La postcHarge est la pression qui s'oppose à celle que pro¬ 
duisent les ventricules lorsqu’ils cuivreru les valves de l'aorte et du 
tronc pulmonaire. 


agents ii toi topes positifs [inos = fibre). Les facteurs ou 
agents qui inhibent ou diminuent la contractilité (ergank 
inot râpes négatifs) comprennent l'acidose [excès de H’}, 
une élévation dus taux de K + dans k liquide interstitiel ül 
les antagonistes du calcium [le vérapamil, par exemple), 

Postdiarge: contre-pression exercée par le sang 
artériel Leu postcharge est la pression qui s’oppose à 
celle que produisent, lus ventricules lorsqu’ils éjectent le 
sang tin cuîtir. 11 s'agit essentiellement de la contre- 
pression exercée sur les vulves de l'aorte et du trrmn 
pulmonaire par lu sang artériel (figure 19.2lb). Chez tes per¬ 
sonnes en bonne santé, la postcharge [environ 80 mm Hr 
dans l'aorte fit lü mm Hg dans le tronc pulmonaire) n’in¬ 
flue pas beaucoup sur le volume systolique car elle est 
relativement constante. Cependant, dans les cas d'hyper¬ 
tension artérielle, k postchargo revêt une certaine impor¬ 
tance uur elle réduit la capacité des ventricules a éjecter 
du sang, Par conséquent, une plus grande quantité de sang 
demeure dans le cœur après k systole, ce qui augmente lo 
volume télésystolique el réduit le volume systolique. 


'juaiustqiD) omoqjn^l> îa GJârfUJLiJip 
ôrtbovpjco i\qap y “juanfiDstiE» jcy 'ajJDjfuuïusA j^oïsjfduJiJ np 
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Cœur sur le carreau; 

quand il faut sortir de nouvelles cartes 


Sh 1 hvh r le malin peut s'avérer une expé- 
rtençe périlleuse! Même si vous êtes un 
lève-tôt, les risques de succomber à un 
infarctus du myocarde «mil deux fois 
plus élevés pendant te.s fhtux premteras 
heures de la matinée qu'à tout autre mu¬ 
tilent de la journée. Vos plaquettes sont 
plus épaisses, les substances naturelles 
qui inhibent l'activateur tissulaire du 
plasminogène (qui dissout la fibrine] 
atteignent des sommets dans le sang et 
les concentra tiens plasmatiques des hor¬ 
mones du stress (noradréuuline et autres) 
augmentent aussitôt après le lever. 

Subir un Infarctus du myocarde, 
ctest un, peu comme être frappé par la 
foudre. Peu d'événements sont plus ter- 
ridants. Uti« douleur atroce vous tord la 
poitrine- Couvert de sueurs froides, nau¬ 
séeux, vous êtes submerge par un senti¬ 
ment de mort imminente. Do un è deux 
mi liions d'Américains connaîtront cette 
expérience cette année, un tiers d'enlre 
eux mourront presque aussitôt après et 
la moitié ne survivront pas plus d'un an. 

Mais qu'est-ce au juste qu'un infarc¬ 
tus du myocarde ou, plus criuramrmmt, 
une crise cardiaque? El «fa^it hhshoI telle¬ 
ment d'une interruption compléta de 
l'apport d'oxygène dans une partie du 
myocarde, qui provoque la nmrt des 
cellules touchées et leur remplacement 
par du tissu cicatriciel. Contrairement 
à co que l'on pensait jusqu'à un a- date 
récente, ce rdest pas le manque d'oxy¬ 
gène qui endommage les cellules myo¬ 
cardiques. Les problèmes commencent 
lorsque la région ischémique est reperhi- 
séc avec du sang et donc envahie par des 
lymphocytes et autres cellules causant 
do l'Inflammation. Ces « immigrants » 
libèrent des cytokines (substances mes¬ 
sagères) qui incitent les macrop baso¬ 
cytes et les granulocytes tien Eruphi Les 
(voir le chapitre 16) à Libérer en abon¬ 
dance des radicaux libres, dont le 
monoxyde d'azote. Ces substances 
toxiques dépriment la contractilité du 
cœur («sidération du myocarde#.) et 
causent vraisemblablement la plupart 
dns lésions tissulaires locales. Ki ea 
déluge da substences toxiques ne pro¬ 
voqué pas la fibrillation te si Les lésions 
du myocarde ne sont pus trop étendues, 
la personne survit, Le cause le plus Fré¬ 
quente de l'infarctus du myocarde* est 


l'obstruction,, par un thrombus ou un 
emboîe, d'une artère coronaire [surtout 
si su lumière est rétrécie par ratliémsçïé- 
roaû], ]i mi s dus spusnufs irréguliers ut 
inexplicables dos vaisseaux coronaires 
sont encore à craindre après la crise. 

Les premiers signes de la. cardiopa¬ 
thie ischémique ne sonL pas les mêmes 
chez les hommes que chez les femmes. 
Chez presque les deux tiers des hommes. 
Le premier symptôme est l'infarctus du 
myocarde, voire lu mort subi le. Chez 
5B % des femmes, en revanche, le pre¬ 
mier signe est l'angine de poitrine, c'est- 
à-dire dos douleurs thoraciques aigues 
et passagères. À l'heure actuelle, les vic¬ 
times do crise cardiaque qui ont la 
chance d'atteindre un centre hospitalier 
à temps reçoivent de l’activateur tissu¬ 
laire du plasminogène mi d’autres agents 
fibrinolytiques (urokinase, sîrcpîoki- 
nasa). Clés médicaments ont la propriété 
d'arrêter l'évolution d'un infarctus du 
myocarde en dissolvant le caillui qui 
obstrue le vaisseau bloqué et en préve¬ 
nant Ih perte de muscle cardiaque viable. 

L'angine tte poitrine et un infarctus 
du E'nyocartîe auquel cm survit sont en 
quelque aorte des signes du destin. En 
h II et, ces troubles avertissent leurs vic¬ 
times qu’il est grand temps rte modifier 
leur régime alimentaire, de prendre des 
médicamente card ÉnvaKcu lai res un de 
subir de? pontages coronariens, fie rter- 
nier procédé consiste h créer, au moyen 
de vaisseaux sanguins pré lovés d'un 
siège intact, de nouvelles votes pour La 
circulation coronarienne. Malheureuse¬ 
ment, il arrive que l'ischémie cardiaque 
soit asymptomatique [même si le myo¬ 
carde dsI privé d’oxygène, te sujet no res¬ 
sent pas rie douteur). Elle peul h lors se 
répéter impunément, jusqu'à fia user un 
infarctus du myocarde. Et cotte crise, .si 
et La u'ssl pas mortel lu, laisse ries lésions 
permanentes au myocarde. Les causes de 
l'ischémie myocardique sîlen creuse sont 
encore mal connues; certains chercheurs 
pensent qu'elle est due a des HnoErmlms 
des mérra ri ternes de Ih d Ou leur. Quoi 
qu'il en soit, l'état d'un creur gravement 
endommagé ne s'améliore jamais, bien 
au contraire: il dériva vers L'insuffisance 
cardiaque et ta mort. 

En matière de cardiopathie, la clé 
de te prévention est te dépistage rapide 


ries sujets prédisposés nu moyeu ds] Il-l;1i- 
niquHK rTijnngEUïu pLirfücliuunéü-ü, 
jmlunonoiiL lu tomodensitométrie et la 
remnographic [voir l'encadré des pages 
là-19). La présence d'un type spécifique 
do lipoprotéine de basse densité fLDL), 
appelé îlpopmiûiiuî (a} r est un signe 
p fj ri i cull é 3 ru] rts h ] il l révélateur, (Lus LDL 
cr.ms 1 .it m'iril ht forme e! Lr transport du cho¬ 
lestérol lorsqu'il oirculu dans lu sang vers 
les tissus.) Environ un quart de toutes tes 
crises cardiaques frappant des hommes 
do moins de bü ans sont attribuables a 
des taux étevE ‘5 cte lipoprotéine (a) dans 
le plasma. Contrairement aux autres 
lipoprotéines [de haute ou de basse 
densité) dont tes taux varient considéra¬ 
blement en fonction des changements 
dans le régime alimentaire, le degré 
d'exercice et Ja prise de mériteriuumte, te 
taux de lipoprotéine [a] demeure stable 
et directement proportionnel à l'inci- 
rioncc- accrue des caillots et des spasmes 
vasculaires et h l'évolution de l'athéro¬ 
sclérose (voir l’encadré dtîs pages 696- 
6S7), un facteur de risque important des 
cardiopathies. 

Une fois que la possibilité d'un 
infarctus du myocarde a été délectée, il 
faut h Ion sûr s’efforcer de l'éviter, 'lotis 
Iss facteurs de risque susceptibles d'être 
éliminés pnr les personnes prédisposées 
(nxcès de poids, surconsommation de 
cholestérol et de graisses saturées, taba¬ 
gisme, stress) doivent être réduits sans 
tarder. On suggère également de prendre 
rtes vitamines aux propriétés antioxy- 
ri h ri tes (vi laminas E at (!) qui peuvent 
contrer les élites néfastes des radicaux 
libres? hilj" Ih ccour. Ensuite, seulement, 
on aura recours aux médicaments. 

Lissage des médicaments cardiovas- 
cidaires traditionnels, tels que la nitro¬ 
glycérine (qui dilate les vaisseaux 
coronaires] et 1 a digitaline (qui, en raten- 
tÉssaot la fréquence cardiaque, favorise 
te retour veineux et reposa le cœur), est 
i meure répandu; t'acide acél visai lev- 
lîque, on A AS (Aspirin, par exemple), 
qui réduit l'agrégation plaquettaire, est 
indiqué, & raison d'un comprimé tous les 
deux jours, surtout chez !es personnes 
qui ont déjà été victimes d'un infarctus 
du myocarde ou d'un accident vascu¬ 
laire cérébral. D'apparition plus récente, 
quelques médicaments «miracles », dont 
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(a.) Dispositif d’assistance ventricu¬ 
laire gauche HeartMate 


Iuü- bètahloquauirs üt les inhibiteurs cal¬ 
ciques. ont transformé la cardiologie, 
Lorsque la nnradrënalme ou L'adrénaline 
hh liant aux récepteurs bêta rie ln mem- 
brtLtiL! plasmique dos cellules cardiaques, 
la force et la fréquence cardiaques aug¬ 
mentent, Parce que les hêtebfr>fjuaurs 
inhibent cette activation par lus neuro- 
fibres sympathiques el ampAchunl l'aug¬ 
mentation de la pression artérielle, ils 
atténuent l'efforl Imposa au cœur. tenant 
aux inhibiteurs calciques comme le véra- 
pamil, Els préviennent les spasmes dus 
artères coronaires qui sont souvent à 
]"origine des infarctus du myocarde. 

Mais quels choix s’offrent il la per¬ 
sonne dont te cœur est si nï&l en point 
que toutes ces mesures sont inutiles? 
Jusqu’à une date récente, lu teansplatita- 
rïnn cardiaque représentaiL leur seul 
espoir, Ür, ce procédé n a rien de simple. 
Premièrement, il faut trouver un don¬ 
neur contpatible. Deuxièmement, l'iuter- 
vBillion est complexe el traumatisante, 
Enfin, le receveur doit prendre des 
immunosuppresseurs pour prévenir hs 
rejet du greffon. Âpres lu première année 
de survie, un autre type du rujot ouï pos¬ 
sible, car des anticorps peuvent aUuqut?r 
lu tunique interne des vaisseaux coronu- 
rlens; pour contrer ce rejet, qui peut cau¬ 
ser un infarctus du myocarde Fatal, on 
ne connaît encore aucun h-ailynuml 
immunosuppresseur. Malgré ces compli¬ 
cations, le taux de réussite dut trans¬ 
plantations cardiaques croît sucs Liesse, 
Plus des trois quarts des patients sur¬ 
vivent pendant deux ans et le mollit! 
vivent plus de douze ans, 



(b) Représentation schématique de 
la technique d f au cotransplantation 
cardiaque 


Les cœurs artificiels et les disposi¬ 
tifs mécaniques d'assistRnne cardiaque 
sont d'invention pins récente encore. En 
décembre 3 982, Rarney Clark Tut 1 h pre¬ 
mier être humain à recevoir un cœur 
artificiel permanent M. Clark ne survé¬ 
cut que lü jours à l’implantation du 
cœur Jarvik-? (d'après Je nom de son 
inventeur) et depuis lors, les quatre 
autres personnes qui ont subi la mêrrm 
intervention ont succombé à des acci¬ 
dents vasculaires cérébraux, a des infec¬ 
tions massives et a une insuffisance 
rénale. Devant des résultats aussi déce¬ 
vante, le gouvernement américain a res¬ 
treint I'usage du ccülsi' artificiel aux 
situations où, dans l’attente d’un cœur 
compatible, il représente la sente mesure 
salvatrice. 

D'indication plus large mais ne pou¬ 
vant servir quu temporairement, certains 
appareils portatifs [dispositifs d'assis- 
tancé VRUtriculaira gauche, comme le 
HourlMule;} délestent le cœur malade 
d'une pailie de sa charge de travail. Ces 
poEiipes mécaniques implantées dans 
l’abdomen cl reliées au ventricule gauche 
sont alimentées par une pile externe se 
rangeant dans un sac à dos ou un ctui 
d 'épaulé (voir l'Illustration a), t’ait de 
matériaux b[ocompatlhlcs, le HeartMate 
peut fonctionner pendant plus d'un an 
dans le corps humain sans causer de 
problèmes. Plusieurs personnes grnve¬ 
inent atteintes ont même si bien resgi & 
ce traitement qu'elles peuvent mainte¬ 
nant s’en passer, Liant donné ces résul¬ 
tats, on tunit que 2ü % environ des 
patients souffrant d’iusuffisance car- 


diaquè [surtout ceux qui sont trop âgés 
pour recevoir utio transplantation) pour¬ 
ra îhtsI recevoir des dispositifs d'assis¬ 
tance ventriculaire gauche permanents. 
T/itemopompe est un autre petit appareil 
qui ris pont toutefois servir que de î à 
2 semaines; fl s'agit d’une pompe de la 
taille d'nn crayon que l’on introduit par 
l'intermédiaire d'une artère Liens la 
ventricule gauche, Srs pâtes en forme 
d'bélhir! intiment environ 2s Oûû fois par 
’i minute pour éjecter le sang dans l'aorte. 
La cardiomyoplastie est une 
nouvel là fil prometteuse technique chi¬ 
rurgicale ; celte technique d’autotrans- 
plantation consiste à réparer la paroi du 
cœur au à augmenter son ad ion de pom¬ 
page au moyen ri h l iss il nnï-sculaire sque¬ 
lettique prélevé sur lo patient lui-même. 
Les principales étapes do l’intervention 
sont l’excision de ln portion endomma¬ 
gée de la paroi cardiaque et le renforce- 
ment do cette paroi avec du muscle 
ii emprunté" au grand dorsal (voir 
l'illustration b], Ce fragment rte muscle 
demeure rattaché au muscle grec ri dorsal 
même et continue d'être vascularisé et 
innerve. Ensuite, le ch irakien attacha 
un stimulateur au greffon et il en accé¬ 
lère graduellement la fréquence pour la 
synchroniser avec celle du cœur, Le pro¬ 
cédé un eompLirto Évidemment aucun 
risque de rejet, La principale di fri eu Lté 
consiste à amener le muscle squelettique 
ii su contracter comme le muscle urt- 
diaque, c'est-à-dire de manière constante 
pluLûL que sporadique. Les chercheurs 
pensent qu'en stimulant électriquement 
le muscle squelettique, ils pourront 
accroître le pourcentage de fibres oxyriR- 
[ ivus à contraction lente, et résisfRntuF à 
I i i fatigue. 

Ll; [hunier procède que nous décri¬ 
vons ici est nouveau et peu orthodoxe. Il 
s'iigïl de là i 'ü n Liïculcctomic partiefî ü 
gauche r introduite aux États-Unis en 
199C maïs mise nu point en 1994 dans 
un hôpital primitif de la jungle du Brésil 
par lu docteur Rendus Kalista. Étonnam- 
rcunil simple, celle technique chirurgl- 
fiuhi consiste à renforcer le ventricule 
gauche d'un cœur hypertrophié en prati¬ 
quant une excision dans ce ventricule. 
Ramené à ses dimensions normales, le 
Cœur recommence à battre de façon effi¬ 
cace, la tension sur la paroi ventriculaire 
étant réduite. Bien des chirurgiens 
croient que cotte technique pourrait 
s'avérer efficace pour le traitement dns 
patients dont le cœur est hypertrophié ni 
affaibli. 









































Si 84 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 



Augrnenial oe ou stimulation 
#™R4Cuc5icn ou jrüiLbili.Qfi 

FIGURE 19,22 

Facteurs influant sur la régulation du débit cardiaque. 
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Régu/otïon de la fréquence cardiaque 

Dans un système cardto vasculaire sain, lu volume systo¬ 
lique est relativement constant. Mais si le volume sanguin 
diminue abruptement ou que le coeur est gravement affai¬ 
bli. le volume systolique diminue; la fréquence cardiaque 
doit s'accélérer eL La contractilité augmenter pour pallier 
cotte diminution. Par ail Leurs, des facteurs de stress paa- 
sagers peuvent influer sur la fréquence cardiaque et, par- 
tant, sur io débit cardiaque, par la biais du mécanismes 
nerveux, chimiques et physiques que nous décrivons 
ci-dessous. 

Régulation nerveuse par te système nerveux 
autonome Parmi les mécanismes extrinsèques de régu¬ 
lation de la fréquence cardiaque, le système nerveux aulo- 
n ni lie est, de loin, lu plus important. Lorsque dos facteurs 
du stress émotionnel üll physique tels que la peur, l'anxiété, 
l'excitation ou l’exercice activent le système nerveux 
sympathique (figure 19.22], les neurofibres sympathiques 
libèrent de la noTadrénaline à Leurs synapses cardiaques. 
Comme on nnurolransmetteur (de morne que l'adrénaline) 
so lie aux récepteurs ^-adrénergiques, le seuil d’excita¬ 
tion du nœud sinusal diminue; le noeud sinusal aug¬ 
mente alors la fréquence de ses potentiels d'action ut le 
cœur bat plus vile. La stimulation sympathique augmente 
aussi la contractilité en favorisant la pénétration de Ca‘" 
dans lus cellules contractiles, comme nous l'avons décrit 
précédemment. Puisque le volume télésystclique dimi¬ 
nue, lu volume systolique ne diminue pas comme ce 
serait lu cas s'il ne su produisait qu'une augmentation de 
la fréquence? cardiaque. 


Le système nerveux parasympathique a un effui 
contraire (asiLagoiusto) à celui du système sympathique, et 
il réduit la fréquence cardiaque une fois passée la silua- 
Liuii génératrice du stress. Toutefois, certains états émn- 
tiuimcls, tels le chagrin et la dépression grave, peuvent 
activer in système nerveux parasympathique pondant du 
longues périodes. Les réponses cardiaques à la stimula- 
tiüii parasympathique dépendent alors du la libération 
d'ftcéiytcholînu, qui hyperpolariso lus membranes plas¬ 
miques un ouvrent Los canaux à potassium dus cellules 
musculaires. Puisque l'innervation vagale des ventricules 
nsi clairsemée, l'activité du système nerveux pt-ira sympa¬ 
thique a dos effets négligeables ou nuis sur la contractilité 
cardiaque. 

Au repos, le système nerveux sympathique ut lu sys¬ 
tème nerveux parasympathique envoient saris cesse des 
influx au nœud sinusal. mois l'influence preaforninonte 
est l 1 inhibition provenant du la stimulation du nœud 
sinusai par les notirofibrus motrices des nerfs vagues 
(nerfs crâniens X). Lu muscle cardiaque a donc un (umts 
vagal, ot la sécrétÊun d'acétylcholine par les neurofibres 
des nerfs vagues ralentit la fréquence du scs batte munis. 
Ainsi, le sectionnement de ces nerfs a pour ufful presque 
immédiat d’accélérer la fréquence cardiaque d'environ 
25 battements par minute {autrement dit, elle passe du 
75 a 100 battements/minb soit la cadence déterminée par 
lu nœud siüiisal, 

Lorsque les influx sensoriels provenant des diverses 
parties du système cardiovasculaire stimulent inégale¬ 
ment les deux parties du système nerveux autonome, 
celui qui est le plus Faiblement excité usl temporairement 
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- -ibé. T.ii plupart de nos influx sont Issus de barorêccp - 
■-•sws. des récepteurs qui réagissent aux variations de b 
Vîsssinu iïïién^ ^&\Ênn\qo&LVtw exempta, taxtftexa 'ta 
ïtembridge est. un réflexe sympathique déclenché p&ï une 
hausse du retour veineux et une co ingestion sanguin a 
dans fes oreillettes. L'étirement.des parois auriculaires ac¬ 
croît la fréquence et la force cardiaques [1} en stimulant 
directement le nœud si misai et (2) en stimulant tes hnrn- 
recepteurs des oreillettes: le réflexe se déclenche alors el 
provoque une stimulation accrue du cœur parle système 
nerveux sympathique. 

Comme une augmentation du débit cardiaque 
entraîne une élévation de la pression artérielle systé¬ 
mique, et vicu versa, la régulation de la pression artérielle 
fait souvent intervenir des mécanismes do régulation 
réflexes de la fréquence cardiaque. Nous revenons plus on 
détail sur les mécanismes etc régulation nerveuse de la 
pression artérielle au chapitre 2Cl. 


Régulation chimique Les substances chimiques 
normalement présentes dans le sang et dans les autres 
liquides organiques peuvent influer sur là fréquence car¬ 
diaque, particulièrement si ailes deviennent excessives 
ou insuffisantes. Nous décrivons ci-dessous quelques-uns 
de ces facteurs chimiques. 


1, Hormones, L'adrénaline, une hormone libérée par la 
médulla surrénale durant les périodes d'activation du 
système nerveux sympathique, a sur le cœur le même 
effet que la nom d rénal i no libérée par les neurofibres 
sympathiques: elle augmente sa force fin contraction 
et ta fréquence de ses battements, La thyroxine, Lino 
hormone thyroïdienne qui accélère le métabolisme, 
cause une augmentation plus lente mais plus durable 
do la fréquence cardiaque lorsqu'elle* est libérée en 
grande quantité. Puisqu’elle potenti a lise aussi l'action 
do l'adrénaline <it de la noradrénnilinE, les personnes 
atteintes d’hyperthyroïdie chronique peuvent voir 
leur creur s'affaiblir, 

z. ions, Pour que le cœur fonctionne normalement, les 
rapports de concentration entre les ions intracellulaires 
et bs ions du liquide interstitiel doivent demeurer à 
l'intérieur des ÜniiLes physiologiques. Les déséqui¬ 
libres dos électrolytes plasmatiques et, par conséquent, 
du liquide interstitiel peuvent entraîner dus dysfonc¬ 
tionnements importants de In pompe cardiaque. 


2E 


La diminution de la concentration sanguine de 
calcium ionique [hypocalcémie] déprime l'acti¬ 
vité cardiaque. Inversement, riiyperen/cé/nift res¬ 
serre le couplage excitation-contraction et prolonge le 
plateau du potentiel d'action. Ces phénomènes aug¬ 
mentent l’irritabilité du nceur au point que ses contrac¬ 
tions peuvent devenir s pas tiques et exténuantes. Beau¬ 
coup de médicaments cardiovasculaires agissent sur le 
transport du calcium dans les cellules cardiaques [voir 
t'encadré des pages 682-593). 

Las excès de sodium et du potassium ioniques ne sont 


pas moins inquiétants. Un excès de sodium (hyperrtofre- 
mie} inhibe le transport du calcium ionique dans les cel¬ 
lules cardiaques et entrave la contraction. Un excès dis 
potassium (h vpertnhernie) gêne le mécanisme de depola¬ 


risation en abaissant le potentiel de repus, ce qui peut 
mener au bloc et h l'arrêt cardiaques. Un taux anormale- 
w.-êvAVjViÇ: àfc ^hypokaliémie 

gQTHttx, car \\ affaiblit les battements du cœur et provoque 
l'apparition d'arythmies. ■ 


Autres facteurs L'âge, le sexe, l'exercice et In tempéra¬ 
ture corporelle, bien qu'ils soient moins importants que 
les facteurs nerveux, influent aussi sur la fréquence car¬ 
diaque. Dp T 40 à ISO battements par minute chez le fœtus, 
la fréquence cardiaque diminue graduellement nu cours 
de la vie. La fréquence cardiaque moyenne est de 72 a 
90 battements par minute chez 3ns femmes et do B4 à 


72 battements par minute chez les hommes. 

Far l 1 intermédiaire du système nerveux sympathique, 
F exercice accélère in fréquence cardiaque, augmente ta 
pression artérielle systémique et améliora l’irrigation des 
muscles [voir la hgure 10.22}. Toutefois, la fréquence 
cardiaque au repos est beaucoup plus basse chez les 
personnes en bonne- forme physique que chez Ses séden¬ 
taires. et elle peut même se situer entre 40 et 60 battements 
par minute chez Les athlètes. Nous expliquons ai-des su us 
cet apparent paradoxe. 

La chaleur augmente la vitesse du métabolisme des 
cellules cardiaques et, par !e fait meme. la fréquence 
cardiaque. C'est pourquoi une forte fièvre et 3'exercice 
[pendant lequel lus muscles produisent de la chaleur) 
accélèrent la fréquence cardiaque. Le froid a l'effet opposé, 
La fréquence cardiaque varie suivant le degré 
d'activité. Cependant, des variatinns marquées 
et persistantes traduisent généralement une 
maladie cardiovasculaire. T,n tachycardie [littéralement, 
«cœur rapide») est une fréquence cardiaque anormale¬ 
ment élevée (supérieure â 1fi9 battements par minute}: 
elle peut être causée par une température corporelle 
excessive, le stress, certains médicaments ou une cardîo- 


£ 


pfiüiie. Comme elle est propice à la fibrillation, la tachy¬ 
cardie persistante est considérée comme pathologique. 

La bradycardie [bmdus = lent} est une fréquence car¬ 
diaque inférieure à 60 battements par minute. Elle peut 
être provoquée per une température corporelle basse, 
certains médicaments ou L'activation du système nerveux 
parasympathique. C'est aussi une conséquence bien 
connue et désirable de l'entraînement axé sur l 1 endu¬ 
rance, À mesure que la condition physique et cardiovas¬ 
culaire s'améliore, le cœur s'hypertmphie et son volume 
systolique augmente, Far conséquent, la fréquence car¬ 
diaque an repos, même faible, suffit à produire un débit 
cardiaque adéquat. Chez les personnes sédentaires, toute¬ 
fois, la bradycardie persistante peut priver les tissus d'une 
irrigation adéquate. Enfin, elle constitue un signa fréquent de 
l'œdème cérébral consécutif à un traumatisme crânien. ■ 


Déséquilibres homéostatiques 
du débit cardiaque 


En temps normal, l'action de pompage du cœur 
maint le] il l'équilibre entre le rtéhil cardiaque et 
le retour veineux. Si tel n'était pas le cas, lo sang 
b' accumulerait [congestion) dans les veines qui le ren¬ 
voient au cœur. 
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L'insuffisance cardiaque désigne une faiblesse de 
l'action dé pompage telle que la circulation ne suffit pas à 
sali s faire les besoins des tissus, L'insuffi San ne cardiaque a 
généralement une évolution défavorable liée à ^affaiblis¬ 
sement du myocarde par l'athérosclérose des artères coro¬ 
naires. l'bv pertensiofi artérielle, les infarctus du myocarde 
répétés ou une myocardie. Ces divers facteurs ont sur le 
myocarde des effets différents mais tout aussi néfastes. 
Mous les examinons üi-dessous. 

1 H L'athérosclérose des artères coronaire s r qui se définit 
essentiel (ornent comme une obstruction des vais¬ 
seaux coronaires par des depots lipidiques [athérome 
artériel], entrave l'apport du «an» et d'oxygène aux 
ce llul es cardiaques. Le cceur devisait de plus en plus 
hypoxique et ses contractions perdent leur efficacité- 

2. Normalement, la pression dans l’aorte est de 00 mm Hg 
à la fin de la diastole (pression diastolique); le ventri¬ 
cule gauche exerce une force à peine supérieure pour 
expulser Le sang qu’il contient, Mais si la pression 
dans l'aorte dépasse 90 mm Hg à la fin de la diastole, 
le myocarde doit forcer davantage pour faire ouvrir la 
valve de l’aorte et pour chasser 3e sang du ventricule. 
Si cette situation do postcharge accrut] se prolonge, le 
vdumo tolésystolique augmente. Le myocarde s'hyper¬ 
trophie et, peu à peu, s'affaiblit. 

9. Uns infart;Lus du myocarde répétés affaiblissent faction 
de pompage car un tissu fibreux non contractile (cica¬ 
triciel) se substitue aux cellules cardiaques mortes. 

4, Ou ignore souvent ce qui cause la myocardie; les 
ventricules s'étirent et se ramollissent et le myocarde 
dégénéré. Certaines substances toxiques [alcool, 
cocaïne, excès de oatécholanmies, agents chlmiothë- 
rapeuüquüs], fhyperthyroïdie et l'inflammation du 
cueur sont parfois en cause. La contractilité ventricu¬ 
laire est amoindrie, le débit cardiaque faiblit et l'étal 
du patient se détériore progressivement. 

Le cœur étant une double pompe, l'insuffisance car¬ 
diaque peut toucher un de ses côtés avant l'autre. Si elle 
atteint lu côté gauche, ni le cause 9 a congestion pulmo¬ 
naire, Le ventricule droit continue de propulser le meme 
volume de sang vers les poumons, mais Le ventricule 
gauche n'esl plus en mesure d'éjecter la volume de sang 
qui en revient dans Sa circulation systémique. Le ventri¬ 
cule droit ci octant plus de sang que le ventricule gauche, 
las vaisseaux sanguins des poumons s'engorgent, la pres¬ 
sion s'y élève et le plasma sanguin diffuse dans la tissu 
pulmonaire, causant l'œdème pulmonaire. Laissé sans 
traitement, l’œdème pulmonaire entraîne le suffocation et 
la mort de l’individu. 

L'insuffisance cardiaque du coté droit provoque la 
congestion périphérique. Le sang stagne dans les organes 
et l'accumulation de liquides dans les espaces, interstitiels 
gêna l’appurL d'oxygène et de nutriments aux cellules, de 
même que l’élimination île leurs déchets. L'oedème se 
remarque surtout dans les extrémités [pieds, chevilles et 
doigts), et In peau peuL garder quelque temps l'empreinte 
des doigts (godet). 

L'insuffisance d’un côté du cœur impose un surcroît 
de travail au coté opposé et fini! par s’installer dans le 


cœur entier, ce qui cause un affaiblissement extrême et 
incurable du cœur [insuffisance cardiaque dêcompensêv)* 
Le traitement vise principalement fl) h ménager l'énergie 
du cœur avec des dérivés digitaliques comme la digoxine 
[dérivé de la digitaline qui fait battre le cœur plus len¬ 
tement), (2) à faire excréter de Peau en administrant un 
diurétique {médicament qui augmente l'excrétion de N'a’ 
et d'eau par les reins] et [9] à réduire la postcharge car¬ 
diaque par des médicaments qui abaissant la pression. 
arLéi'icllc (par exemple, des inhibiteurs de l'enzyiue de 
conversion, enzyme qui catalyse la formation d'angio¬ 
tensine II, un puissant vasoconstrietcur). Depuis peu, les 
transplan latte ns cardiaques, les interventions chirurgi¬ 
cales et les dispositifs mécaniques donnent une lueur 
d'espoir à certains patients [voir l’encadré des pages 
632 - 683 ], ■ 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU CŒUR 

Dérive du méso derme, le cœur humain commence à s'éla¬ 
borer sens forme de doux tubes, les cœurs primordteux- 
La fusion de ces deux tubes crée une cavité simple qui 
pompe Je sang dès le 23 e jour de la gestation (figure 
19,23), Un à deux jours plus tard, cette cavité montre qua¬ 
tre peliLes bosses qui représentent les futures cavités car¬ 
diaques, De l'extrémité caudale à l'extrémité crânienne, 
dans le sens de la circulation sanguine, ces quatre cavités 
sont lus suivantes: 

1. Sinus ve i n eux, Ca tte cavi té reçoit d'abord lo ut le sang 
veineux de l’embryon. Elle devient ensuite la portion 
à paroi lisse de l’oreillette droite et le sinus coronaire, 
et donne naissance au nœud sinus al. Le sinus vei¬ 
neux est eu quelque sorte le «chof d'orchestrer qui 
règle la fréquence cardiaque des le début du dévelop¬ 
pement embryonnaire, 

2, Oreillette primitive. Cotte cavité embryonnaire se 
transforme pour former 1rs muscles pectines des 
n œillettes. 

9. Ventricule primitif. Cotte cavité, la plus forte des 
cavités de pompage du cœur embryonnaire, donne le 
ventricule gUUCfie adulte. 

4, Bulbe primitif du etnur. Ciel te cavité ainsi que son 
extension crânienne, le tronc artériel sont à l'origine 
du tronc pulmonaire, du vestibule de l'aorte et de la 
majeure partie du ventricule droit. 

Au cours des trois semaines qui suivent, la « cavité» car¬ 
diaque subît des contorsions speclacuiairos (clic forma 
une boucle vers la droite). D’importants changements 
structuraux la transforment on un organe à quatre cavités 
qui, dès Inrs. fonctionne comme une double pompe fiable 
et régulière. Pour assumer leurs positions définitives, le 
ventricule primitif amorce sa descente et l'oreillette 
monte. Le cœur sa divise en quatre cavités [en suivant un 
certain nombre d’étapes) r loti septums interauriculaire et 
interventriculaire se forment elle bulbe primitif se sépare 
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FIGURE 19.13 

Développement du ccêu r humain pendant la quatrième semaine. Vue anté¬ 
rieure, extrémité crânienne orientée vers le haut des figures, (a) Aux environs du 
21 a jour, (b) 22^ jour, (c) 23 t jour, (d) 24 e jour (e) 28 e jour, Psni (b), le rmméro l 
correspond au sinus veineux, le 1 à l'oreillette primitive, le ] au ventricule primitif, le 4 
au bulbe primitif du cœur et Se 4a au tronc artériel. Les flèches indiquent le sens de la 
circulation sanguine. 


*n deux sections: le tronc pulmonaire et l’aorte ascen¬ 
dante, Après le deuxième mois, le cœur ne fait que croître 
jusqu'à La naissance. 

Le septum interauriculaire du cœur fœtal est percé 
pur le foramen ovale (littéralement. «trou avale»] ; grâce 
à cet orifice, le sang qui entré dans le cœur droit con¬ 
tourne les poumons, affaissés et inactifs. Une autre voie 
de contournement des poumons, le conduit artériel, relie 
le tronc pulmonaire et l'aorte. [Nous revenons plus en 
détail sur le circulation fœtale au chapitre 29.) À la nais¬ 
sance ou peu après, la fermeture de ces dérivations 
achève la séparation des doux côtes du cœur. Dans le 
cœur adulte, le foramen ovale et le conduit artériel 
baissent doux vestiges, la fosse avale ut le ligament arté¬ 
riel, respectivement (voir la figure 19,4b et c]. 

Chez les iiûq veau-nés, les cardiopathies congé¬ 
nitales causent près de la moitié des décès attri¬ 
buables a une anomalie congénitale. Les anoma¬ 
lies )qs plus courantes causent Jeux types de troubles: 
(1.) elles font entrer en contact le sang systémique pauvre 
en oxygène otlo sang oxygéné provenant des paumons (eu 
qui procure aux tissus un sang mal oxygéné) ou (2) elles 
produisent des valves ou des vaisseaux rétrécis qui aug¬ 
mentent considérablement l'effort demandé au cœur. 
Parmi les anomalies du preminr type, mentionnons la 
com m i miraf J ü rr iutemuricuhiire et la communication 
jntervffjttridüJtf/ra (figure 19,24a] ainsi que la persistance 
du conduit artêrieî, dans la quelle l'aorte reste en contact 
avec le tronc pulmonaire. La cüQrclaiiün de l'aorte (figure 
19,24b) est un exemple du deuxième type rie trouble, tan¬ 
dis que la tétralogie de Falîot, une affection grave caracté¬ 
risée par une cyanose apparaissant quelques minutes 
après la naissance* relève des Jeux typas d'anomalies 
(figure 19.24c:). La plupart de ces malformations néces¬ 
sitent mi traitement chirurgical et sont dues à des facteurs 
environnementaux ou maternels (infection maternelle. 


absorption de drogues, etc,] qui atteignent 1 J embryon au 
cours du deuxième mois rie grossesse, pendant lequel le 
cœur sc forme, ■ 

En revanche* un cœur bien constitué est admirable¬ 
ment résistant et peut fonctionner pendant de très nom¬ 
breuses années. Normalement, les mécanismes homéosta¬ 
tiques sont si efficaces que le cœur, même quand il 
travaille plus fort, le fait sans se faire remarquer. Chez les 
gens qui pratiquent régulièrement un exercice intense, le 
cœur s’adapte graduellement à l’efforL: il grossit et gagne 
on puissance et en efficacité. Far conséquent, le volume 
systolique augmente et la fréquence cardiaque au repas 
diminue. Les chercheurs ont découvert que l'exercice 
aérobique concourt également à éliminer les dépôts Lipi¬ 
diques des vaisseaux sanguins eL, de ce fait, qu’il prévient 
l'athérosclérose el la cardiopathie. Eu l'absence de mala¬ 
dies chroniques, ces bienfaits de t’cxcrcicc peuvent se 
faire sentir jusqu'à un âge très avance. 

Cependant* l'exercice n'est bénéfique que s’il est 
régulier. En effet, c'est à cette condition seulement qu'il 
améliore l’endurance et la force du myocarde. Far exemple, 
des séances d'exercice modérément vigoureux à raison de 
39 mimites par jour (marche rapide, bicyclette ou travaux 
d'entretien, extérieur] sont bénéfiques pour la plupart des 
adultes. Toutefois, l'exercice vigoureux occasionne!, celui 
que pratiquent les «athlètes du dimanche», peut imposer 
au cœur un effort qu’il est incapable de fournir et provo¬ 
quer un infarctus du myocarde. 

Étant donné l'incroyable quantité de travail qu’accom¬ 
plit le cœur en une vie, le vieillissement lui fait subir des 
changements anatomiques inévitables: 

1, Sclérose el épaississement des valves. Comme 
l'écoulement du sang atteint sa force maximale dans 
le ventricule gauche, ce sont surtout les eu s pi des de 
la valve auriculo-ventriculaire gauche qui durcissent 
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(c) Tétralogie de Falîot. Malformations multiples 
(ferra - quaire). Tronc pulmonaire trop étroit et 
valve pulmonaire sténosèe; communication inte r - 
vantriculaine ; aorte c-uverte sur es deux ventricules : 
oatol du ventricule droit épaissie par un surcroît 
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FIGURE 19,24 

Exemples di'anomal ics congénitales. Les sccrions en vEole: indique rit; les régions du 
cosur atteintes par les malformations. 


et épaississent, Los souffles cardiaques sont relative¬ 
ment répandus chez les personnes âgées. 

2, Diminution de la réserve cardiaque. Les années 
modifient peu la fréquence cardiaque au repos. Au fil 
des ans. toutefois, le cœur réagit do moins eu moins 
vigoureusement aux Facteurs de stras s r soudains ou 
prolongés j qui ti xi g eut mi ancrnjssement de son débit. 
Lus mécanismes dé régulation sympathiques perdent 
de leur efficacité [probablement parce que le nombre 
riu canaux il calcium dans Iris terminaisons nerveuses 
sympathiques diminue avec Page), et la Fréquence 
cardiaque devient do plus en plus variable, La fré- 
quencü maximale diminue, mais d'une manière 
moins prononcée chez les personnes âgées pliysîqne- 
ment actives. 

3, Fibrose du myocarde. Avec Lâge, les nœuds sinusal 
et auriculo-ventricuiairo du système de conduction 
ilu cœur deviennent parfois fibreux. C!e phénomène 
augmente l'incidence des arythmies eL des autres pro¬ 
blèmes de conduction. 

4, Athérosclérose* Bien que l f athérosclérose commence 
dos l'enfance scs insidieux ravages, l'inactivité, le 
tabagisme et îc stress accélèrent sa progression. Scs 


conséquences les plus graves sur le cœur sont la car¬ 
diopathie riue à l'hypertension ul l'occlusion des 
artères coronaires. Cüs troubles, à leur tour, prédis* 
posent à l'infarctus du myocarde et à l'accident vas¬ 
culaire cérébral. Bien que le vieillissement lui-même 
nItère les parnis dus vaisseaux, bon nombre de cher¬ 
cheurs estiment que le régime alimentaire est le plus 
important facteur causal des maladies cardiovascu- 
laires, On convient généralement qu'un régime alimen¬ 
taire pauvre en graisses animales, en cholestérol et en 
sel réduit les risques de maladie cardiovasculaire. 


La structure du coeur est remarquable de fi]! es se et d'effi¬ 
cacité. Ftrihic et précise, cette double pompe propulse le 
sang dans les grosses artères qui s'y abouchent. Or, la 
fonctionnement de ce mécanisme repose essentiellement 
sur les variations [le la pression dans les vaisseaux san¬ 
guins. Au chapitre suivant, nous étudions la structure et 
la fonction des vaisseaux sanguins. eL nous faisons le lien 
entre ces données cl le travail du cœur, A la fin du cha¬ 
pitre 20. nous aurons brossé un tableau complet du sys¬ 
tème cardio vasculaire. 
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TERMES MÉDICAUX 

-■■. ■vt-uiu Disparition des contractions cardiaques; le ttaur reste 
iariule par suite d'absence complète de stimulations. 

ahétérisrm: cardiaque Procédé diagnostique qui consiste à 
-t I -lire un fin cathéter (Uil'u-i) dans le cccur en passa ni par un 
- h i'lL'J sanguin- Les résultats de P analyse des tklmnli lions de 
-nng. la mesure de h pression intracardiaque ainsi que la mesure 
, ; vitesse de ia circulntEûn sanguine permettant le dépistage de 
l- jubles valvulaires, de malformations et d'autres cardiopathias. 

rEUi- pulmonaire Dans sa forme aigue. iiLsulïisance cardiaque 
:: jiif! consécutive & l'élévation soudaine de la pression artériel]fi 
Ç^ns la circulation pulmonaire [hypertension pulmonaire); 
-unbnlle pulmonaire.? an usL souvent la cause, Sa forme chro- 
i l: llo correspond à une hypertrophie du ventricule droit qui 
eut uimuM" a une insuffisance ita no dernier; elle est général a muni 
--acciêc à un trouble pulmonaire chronique lui que l'emphy- 
..■me nu l’asthme. 

rndnnardite inflam mation de l'endocarde généralement loca- 
. ; -éc nu niveau ries valves cardiaques; souvent causée par une 
ifectioii liaclériennc du sang, mais parfois aussi par une in foc- 
ion fongique ou une réaction auto-immune. Les Inxicoiïtanes 
- uvent contracter une endocardite en utilisant. ujlu aiguille 
ontaminée. 

Myocarditc Nom générique dns inflammations du myocarde; 
PÎ Ïft peut être aiguii et résulter d'une infection stroptococcique ou. 
ira U? laissée sans traitement ohux l’enfant. U myocardite pont 
-liiîiblir le conur et entraver son action dé pompage. 

Palpitation Battement fort, rapide ou Irrégulier au point d'être 
incommodant. Les palpitations peuvent être causées par dos 
,:i cm ch rnfiitîs, des drogues, h nervosité ou une cardiopathie. 

Prolapsus mitral Anomalie d’an moins une cuspide de la valve 
au rien lo-ventriculaire gauuhu (mitrale), qui ballon lift dans 
l'oreillette gauche an inclinent de la systole vunlritmlaire et laisse 
refluer h? sang. Atteignant jusqu'à 5% de lu population. lu plus 
son vont des jeunes .tommes, l’anomal in semble duc à une dégé- 
iLérescence du tissu conjonctif et serait d’origine génétique (du 
frbservo un allongement ou Hl9ih9 une rupture des cordages Len- 
djuettix de même qu'un dysfonctionnement des muscles papil¬ 
laires], Lr trfdLujrmjU courant esl le emplacement de la valve. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Anatomie du cœur (p. G59-H60) 

Dininnaiûîis, situation ul orientation (p. U3&-EGÜ) 
l, Lu auur humain a la taille d'un poing fermé- il usl placé ohli- 
quumunl dams le médiariiri. 

Enveloppe du cœur lp. ülî()J 

Z. Le cceur usl unvaloppn dans un sac il double paroi formé du 
péricarde fibreux externe et du péricHrde séreux interne (lames 
pariétale et vhctimlu]. Lli cavité du péricarde» antre les lames de Sa 
séreuse, ccmiîrml Sa sérosité, nu liquide lubrifiant, 

Tuniques fin la paroi du cconr (p. E5bÜ-6G3) 

:i. Les lu niques il a cœur sont, de l'intérieur vers l'extérieur, 
l'endocarde, le myocarde (renforcé par un squelette fibreux) et 
l'éplcarde (lama viscérale du péricarde séreux). 

flavilés elgros vaiRSuaux du cœur (p. 6fi l-fj!i4j 

■t. Lu cœur renferme deux □rcilleUes dans sa partie supérieure et 
dans ventricules dans sa partie Inférieure, Du point <h? vue Jonc¬ 
tionnel, Le cœur est uoe double pompe. 


5, La veine cave supérieure, la veirin oav« Inférieure et le sinus 
coronaire entrent dans l'oreillette droits. Qualrc veines pulmo¬ 
naires pénétrant dims l'oreillette gauche. 

11. Le ventricule droit expulsa la sang dans las an bras du tronc 
pulmonaire; le ventricule gauche propulse la sang dans l’aorte. 

Trajet du sang flans le cœur lp. Gfi4-Ealï5} 

7. Le cconr droit est la pompe de la circulation pulmonaire. La 
sang des velues systémiques, pauvre un oxygéna, en trn dans 
l'oreillette droite, passe dans le vranlriculu droit, emprunta le franc 
pulmonaire pour se rendre aux poumons et revient, oxygéné, dans 
É'cvreill«lt« gauche par les veinas pulmonaires. 

Et. Le cœur gauche fis! la pompe de la ni rnulation systémique. Le 
sang riche en oxygène provenant des poumons unira dans I oreïl- 
latlo gauche, s'écoula dans le ventricule gau chu et emprunte 
Pum-tu, dont les rtsmi Beat ions la distribuent dans tout L'organisme, 
Lus veines systémique rapportent le sang pauvre un oxygène fl nus 
i'oreillette droite. 

Valvos cardiaques ([?. b(i5-66B) 

9. Les vulves auriculo-ventrinulaires droite et gaucho (Iricuspide 
et bicuspidu) oui pêchent le reflux du sang dans Les oreilletlra au 
moment de la coi tirât: lion ventriculaire. Les valves de l'aorte et tlu 
tronc pulmonaire empêchent lernilux du sang dans Les venir!cul ns 
au moment du relfidmment du muscle cardiaque. 

Apport sanguin iili cœur; circulation 
coronarienne (p £ii3f.i-bEi9} 

1 » E.es artères coron a iras gauche et droite, nrVs du L’aorte, émettant 
des ramifications (rameaux Énlurvuiilriculaires noté ri a ur cl postë- 
riHiLr. rameau marginal droit al rameau circonflexa de l’artère coro¬ 
naire gauche) qui irriguent lu comr Inî-même. Le sang veineux, 
recueilli par les veinas du cœur (grande, moyenne et petite), se 
jolie dans le sinus coronaire. 

2. Le mvocaide est irrigué pendant le relnohameol flu cœur. 

Propriétés du tissu musculaire cardiaque 

[p, GG9-K72) 

Anatomie microscopique (p. BG<3-6711i 

1. Las col lu]us musculaires canllaquas sont ramifiée*, atriues cl 
généraient nnl monanuclééea, EHhs contiennent des myoEibrillcs 
composées du saruomérea typique*- 

2. Les cellules cardiaques adjacentn* hocjI rattachées par liu^ 
disques intercahiLrns eontenanl des desmosomes et des jonchons 
ouvertes. Klunl rlomié lu couplage clnotriquH fourni par cas dar- 
tiicrcs, le myocurdu su comporte nounnv un syncytium fonctionna!. 

Beüûins oiiergnticiuus lp. G71 ) 

3. Las cellules du muscle cardiaque rnnlÎHJinent d'abonda nies 
mi loch ondries. Leur production d'ATP repose presque exclusîvç- 
uihuI sur la respiration aérobic» 

Mécanifsme el dérouletnont du la contraction 
(p, 671-G7Z) 

4. Dans tes çhIIuIûs contractilRS du musais cardiaque, les poten¬ 
tiels d'action sont produits dn Ih même façon que dans les cellulss 
muacideires sqUEilolliqucs, Le dépolarlsalïou de lu jjiambraiïû 
ouvre les canaux h sodium voltage-dépendants. L'entrée du sodium 
détermine U plmsu ascendante de la courbe du potentiel d'action. 
En outre, la dépnlarisulion ouvra las canaux lents s Cftïcium 
st d sodium, l’a ni rut? du C’a" ' pralanga Ex période de dé polarisa¬ 
tion ioe qui créa lu plateau), Ln rai ri uni ionique libéré pur h? réti¬ 
culum serraplusmiqua (ainsi qoa le [lalciumquÈ difluSé du liquide 
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ii]P.-rs::Liai| permet dû coupler le pot culte] d'action au glissement 
de-- ■" i[:i■ jii .h [J"i]c;[ijLL L u-L de myosine. La période réfractaire usl plus 
3 c, : h dans lu muscle [iitretiuqwe que dans lu [nuiole squulâltique, 
ou qui prévient Lu tuMfcàCliüïl tétanique. 

Physiologie du cœur fp. 

Phénomènes électriques lp. (>72-677) 

l. Certaines cellules non contractiles du muscle cardiaque pjïi- 
[lient un automatisme qui leur permeL du Jéclemfrur d'ûllag- 
uu:mes des pole-mllels d'action. Ces cellules cardiüflüctiîeufi 
amorccüt ujie lente dtpalarisation, appelée potentiel de m pace¬ 
maker », iinmddiateTnem après avoir atteint leur potentiel de repos. 
Cette fcirrriH d« depolarisation Explique pourquoi |n pnlentï-nl rie 
rnambrana lenrl lanternenl vars le neuil d'exrdtRtinn, lequel permet 
le déclenchement d H un potentiel d'action. Ces cellules forment le 
système rte conduction du cœur. 

Z, Le système du conduction du cœur, ou système cartlioïiEielÉUr,. 
est composé du nœud slnusal, du nœud ourleulo-vénlriou taire, du 
faisceau atiriculo-ventriculaire et do ses bruudius ainsi qnn tiés 
myoflbres de conduction cardiaque, Ce système coordonne la 
depolarisation cl les battements du cœur. Étant donné que le nœud 
stiuLÊül a la fréquence de depolarisation spontanée la plus rapide, 
il constitue le eetiLro rydunogène; il détunuiuu Ji: rythme si misai, 

3. Les anomalies du système de conducüon du cœur peuvent 
causer des arythmies, la fibrillation et le bloc cardiaque. 

4. Le cœur est innervé par le système nerveux autonome. Les 
centres cardiaques autonomes sont situés dans le bulbe rachidien. 
Les neurones du centre cardioaccélêraleur sympathique émettent 
des prolongements jusqu'aux neurones du segment Tj à T E de ta 
moelle épinière, À leur tour, ces neurones jmnt reliés aux ganglions 
nervi cm ix et thoreoEquèS supérieurs. I.hk néurèllbres poslganglion- 
□aires innervant les nœuds ni misai al au ri c:liI ci-yen tri cmlairs ainsi 
que Ins ch 11 utes il u i im sc In cardiaque. Le cent™ carclin-iuliibiteiiT 
parasympathique exerce son influence par l'intermédiaire des 
nerts vagues [X), qui s'étendent jusqu'à la paroi du cm un La plu¬ 
part dns neuroflbres parosinnpathinucs desservent Los nœuds sirm- 
sal et auriculn-ventriculaire. 

H. Elu Aler:tHu;ardi ogramme est mm représuritaticin graphique 
dfis phénomènes élentriquen survenant dans Le muscle cardiaque. 
L'onde P est asHorniHU h la dépolarisation aiLricm luire, |e complexe 
QPS, à la depolarisation vHEsIrirmlHire nt l'onde T, a In repolrmsa- 
Mnn ventriculaire. 

Phénomènes mécaniques î la révolution cardiaque 

(p, 677-679) 

G, La révolütiûu cardiaque est l'untiumblu dns éVEuiflinnnl.squi se 
prûduireol pcmilaut un battement. De Lu màsodiesloin û la léiédüi- 
skile, lus Ventricules Se remplirent l l L les üïeilléttùfi fin contractent . 
La systole ventriculaire- recouvre lu phase de cuiitmcliun isuvolu¬ 
métrique et lu phase d'éjeclion ventriculaire, Pejidant la prutodia- 
stole, Les ventricules sont relâchés et complètement dos, Ensuite, 
la pression auriculaire étant supérieure à la pression ventriculaire, 
les valves auriculo-vcnlricutairos s’ouvrent, ce qui marque 11 : 
début d r unc autre révolu Lion. À lu fréquence nüreiafo du 7ë bfltté* 
ments pur minuté, Uüe révolution cardiaque don: U,B fi, 

7. Les viiriiiliuuü de Ils pression tout Circuler Le sang A l'Intérieur 
du cœur, cl elles entraînent l'ouverture et lu forme lum dus valves. 

Bruits du cccur (p, 679) 

U, Les bruits normaux du cœur proviennent essentiellement de 
lu fermeture dus valves. Les bruits anormuux, appelés souffles, tra- 
iluifieut gunérahmiEi'nt (Il:.h troubles vuL'ulmms. 

Débit cardiaque (p. 679-liai. 634-666) 

9- Le débit cardiaque est typiquement de 5 L/min. El correspond 
à la quantité de sang éjectée par chaque ventricule on ] minuta. Lh 
volume systolique est la quantité de sang expulsée par un ventri¬ 
cule â chaque contraction. Un calcule le débit cardiaque en multi¬ 
pliant la fréquence cardiaque par le volume svstoliquc. 


1U, Le volume systolique repose dans une grande mesure sur le 
degré dYdirauuml que h: sang veineux imprime aux libres muscu¬ 
laires dus ventricules. D'uiivifnn 7ü rnL, il représunlû lu différence 
antre lu volume LAIéclîast.oLîquu et Le: volume lélBfiystûliqiié, Tout llu 
qui influe sur la fréquence curdiaque et sur le volume sanguin 
influe uLLsfii sur Le retour veineux ut, pur conséquent, sur le volume 
systolique. 

11. L'activation du système nerveux sympathique accroît la fré¬ 
quence et la force de contraction du muscle cardiaque. L'activation 
du système nerveux parasympathique a les effets opposés. Le cœur 
présente ordinairement un. tonus vagal, 

12. La régulation chimique de la fréquence cardiaque est due à 
des hormones (redrénatino nt la ! livras ine) ni à des ions [sodium, 
potassium et calcium). Les déséquilibres ioniques entravent consi¬ 
dérablement l'activité de la pompe cardiaque. 

13. L h Agfl. la sexe, l'exercice et La température corporelle influent 
fiur Ih fréquence cardiaque. 

14. L'insufRasncs cardiaque désigna une faibLefis-a de l'action du 
pompage telle que la circulai icm 11 e su fil 1 pas h fin Lia Ihe ru les 
besoins des tissus. L'Insuffisance cardiaque du câté droit causa la 
congestion périphérique, l'Insuffisance cardiaque du cftté gauche 
entraîne la congestion pulinonaira, 

IJKv r (îicippeintînt et vieïIïiHsemiünt du cœur 

(p, G8G-688) 

1, Le cœur forme à partir dus cœurs primordiaux et, dès la 
quatrième sumaine du gÉïfitalîûti, présente uile ;i:::u:o de [iompEige. 
Le cœur fœtal conüénl deux dérivations pulnWiie.ires; lé foramen 
ovale et le conduit aitériel, 

2 , Les cardiüpitliies eongâuitafos eausani plus- de La rnoiiié lies 
décès de nouveau-nés. l.es plus répandues provoquant une oxygé¬ 
nation inadéquate du sang ou une augmentation de La charge de 
travail du cœur. 

:i. Le vieillissement cause la sclérosa ol l'épaississement dos 
valves, la diminution de la réserve cardiaque, la Itbrose du myo¬ 
carde et fnlMmscLérose. 

4, La consrimTinntiou de graisses animal as et de sel, le stress 
excessif, l'usage du tnhar fit te manqua d'exnrnir.n nxpufleut aux 
m a | a d i El .h ua rd iovp^™ tairas. 


QUESTIONS DE RÉVISION 

Choix multiples/associati ons 

[Réponses à l'appendice G] 

1. Qu’anive-t-ît lorsque les valves de l'aorte et du tronc pvitmo- 
nmre sont ouvertes? [a) 2, 3, &, Oi [b] 1, 2, 3, 7; (c) 1.3, S, 6; fd) 2. 
4,5, 7, 

(1) Les artères coronaires sa remplissent. 

(2) Les valves auriculo-ventriculaires sont fermées. 

(3) Les ventricules se contractent, 

(4) Les ventricules se dilater!.. 

[ë] La firtng entre rLms l'aorte. 

(H) Lis fiimg imtrif [làllfi Le Iront: pulmonaire. 

(7) Los oreïtlull as se contructéni. 

2. Ui pm+in du système de conduction du cœur qui est située dans 
le septum interventriculaire est; [a] le nœud auriculo-vcntriculaira. 
(b) la nœud sînussL; (c) ie faisceau auricul o-ventri cul aire: [d] les 
myofibres de conduction cardiaque. 

3. Un électrocarcliogramme rêx’êle; (a) le débit cardiaque; (b) le 
mouvement de l'onde de dépolarisation dans le cœur; [c] l'état de 
la circulation coronarienne: fd) l’insuffisance valvulaire. 
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4, Dans tes cavités du raur, la contraction sa prop^® : N 
■ suivre filRalnirft; (b) des cav il éfi gauches aux cavités ri mites; 

tics rtenx ürmltertos aux deux ventricules ; (d) dn l'urailtelte 
:_.i[f: nu vEutriculû droit fi TorEsiltaLLe gaucho et ou ventrteute 
rauche, 

La paroi du ventricule gauche esl plus épaisse que celle du 
-ntricule droil parce qu'elle: (a) expulsa un plus grand volumn tte 

• • r. j," (b) doit surmonter plus de résistance: (e) dilate laçage thora- 

• nie: |d) expulse te sELEig il travers unn valve. plus petite. 

6. Lus cordages tendineux : Cal ferment lus valves auricnlo- 
uUiculRirafiï [b] empêchant teft euspkks des valves auricula- 
toi ri entai ms rtc s'inverser: (i:) contractent tes mnsetss papil- 

.^rns; («LJ ouvrent les valves du l'aorte et du tronc pulmcmafro. 

7. Dans le cœur: (i) les potentiel d'action sont transmis d'mus 
■sUiite du myocarde à l'autre par l'intermédiaire de jonctions 
uvurtes; (2} te nrnud sluusol détermine la fréquence des bttite- 
■ -= ni s ; Ci] les cellules peuvent se dépoter! ssr spontanément en 
absence de stimulation nerveuse : {4J te muscle peut se contracter 

i uigtemps sanü oxygène, (a) Tontes ces réponses ; (b) 1.3,4: [e] 1, 
2,3î(d] 2,3. 

H. L'activité du cteur repose sur les propriétés intrinsèques cIl] 
myocarde et sur des facteurs nerveux. bar conséquêtil: lui tus nerfs 
.agiras stimulent te nmiîd si ei usai et provoquerai un retentissement 
de là fréquence cardiaque; (b) la stimulation sympalhiqmï du cœur 
raccourcit tu période permettent te remplissage véritricLililre ; fc) te 
-timutelion sympathique du aeur accroît la foncé tte contraction 
des ventricules t (d) toutes iras réponses. 

9, Le gang riche en oxygène entre d'abord dans; (a] l'oreillette 
Imite; (b) l/orslUeiro gauche; le] te ventricule droit; (ri.) te vantri- 
culo gauche. 

Questions à court développement 

10 . Décrivez te situation et la position du cœur dans roygEinismft, 

H, Décrivez le péricarde cl distinguez te péricarde fibreux du 
péricarde séreux du point du vue do leur situation et de leur struc¬ 
tura histologique. 

12. Mi >u Irez les d i ffëron r:«s st ru cturales é i l 1 rts tes valves auricn lo¬ 
vent riculalres d'une part *4 les valves de l'aorte ut du tronc pulmo¬ 
naire d'autre part: reliez tins différences tte si Facture à la fonction 
de ces deux types do vrIvrs cardiaques, 

13 , Expliquez le cheminement d'une goutte de sang de son entrée 
dans l'oreilteuc droite fi son entrée dans forai 1 lotte gauche. Com¬ 
ment appelte-l-on ce trajet? 

14. [a) Expliquez l'influence de la contraction et du relâchement 
du musela cardiaque sur te débit coronarien, (ti) Nommez les prin¬ 
cipal ns runilÜCQtions dns prières corons iras «t indiques tes parties 
du ccaurquc chacune irrigue. 

15 , y ,a péri ode rëfrad n ira du muscle nard i nq leo est beaucoup ] ri us 
Longue que celle du muscla squelettique. Pourquoi & agit-il te 
d'une propriété fonction nette opportune? 

1S- (a] Nommez les éléments du système du conduction du wbut 
dans l'ordre, en commançejtt par le cenlru rytbmogüuc, fb] Quel te 
e.nl l'importante fonction du système de conduction du ccaur? 


17, Dessinez on ë I c ctro r.: h r d i og ra m nie normal. Nommez les ondes 
et expliquez teur sigiiificntinn, 

ifj. Définissez te révolution cardiaque cl énumérez ses étapes. 

19, Qu'essI-lo quo le débit cardiaque et comment le oateulo-l-on? 

29, Commonl te loi de Sterling explique-t-elte l'influence du 
retour veine i ex .h lu- te volume systolique? 

21 , (a) Décrivez la fonction commune du foramen ovale ni du 
c:ûnduil artériel chez te fœtus, (b] Quête 1 roubles résultent île la 
persistance de ces dérivations après te naissance? 


RÉFLEXION 
ET APPLIC ATION 


1. Un jeune homme est poignarde S te poitrine pendent une rixe. 
A son arrivée au contra hospitalier, d est cyanosé oh du fait de 
l'ischémie cérébrale, inconscient, L’équipe médicale diagnostique 
une tamponnadû cardiaque. Définissez cet état et expliquez com- 
tnnnî il cause les symptômes présentés par le patient. 

2 , On vous demanrte dû faire te démonstration de In technique 
d'auscultation ri n* bruits du cœur, (al Où placeriez-vous votre slâ- 
Jhoscûpc pour détecter: (l) l'insufiisanr .13 grave do In valve de 
l'aorte T [2] le rétrëoissament de te vhIvü aiiriculo-ventriouteira 
gauche ? (b) A quel! s | i no meut (s) êtes-vous susceptible ri ten tendre 
te pLus clairement tes souffles produits pur ces anomalies (pendant 
la diastole auriculaire, te systole ventriculaire, te diastole veutrieu- 
teijè ou la systole auriculaire)7 (c) Sur quels indices vous baseriez- 
vous pour distinguer l'insuffisance valvule ira du rétrécissement 
d'une vhIvcï 

a. 1 Jne Femme d'âge mur, Florence Sauvé, est admise à l'imité du 
soins coron ariens pour une insuffisance du ventricule gauche 
résultant d'un infarctus du myocarde. L’anomnèsu révèle que des 
douleurs thoraciques aiguës eulL réveillé la pariante au milieu de te 
nuit. Sa peau est pAle et froide, et on entend dos râles humides 
dans la partira inférieure de ses poumons. Expliquez comment 
l'insufhservie du ventricule gauche peut causer i;é$ symptômes. 

4. Hort en su, lu lu nouveau-née. doit subir mm intervention r:hi- 
ruigicale perçu qu’elle présente une transposition totale des gros 
vaisseaux: en effet, son aorte émerge du ventricula droit et son 
tronc pulmonaire du ventricule gauche. Quelles sont les consé¬ 
quences physiologiques de nette anomalie i 

5 . Gabriel, un héroïnomane, fie -sent fuLigué, faihte ai fiévreux et 
il ressent ries douteurs diffuses. Craignant tl’ëtrn ntteiul du SIDA, il 
consulte un médecin, qui lut apprend qu'il fioitffre d'un souffle car¬ 
diaque accompagné d'une endocardite. Quelle esi te cause te plus 
probable rte ]tendocardile de Gabriel? 

6 . Tandis qu’allé procéda è une dissection. Narine songe avec 
irritation eu tett que plusieurs structures qu'elle étudié portent 
plus d’un nom pùtiranl. Donnez un synonyme peur chacune des 
structures finivantes: (a) sillon coronaire: (b) valve tricuspirie; 
Ici valve bienspïdû (donnez rienx synonymes] et (d) fELisceau onriculo- 
ventricuhnfÉs. 













SYSTEME 

CARDIOVASCULAIRE : 
LES VAISSEAUX 
SANGUINS 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Structure cl fonction des vaisseaux sanguins; 

caractéristiques généra 1 rs [p, BQ3-700) 

1, DnfirjrH Ihk Irai* Uuüqvss qui formant la paroi d’un vaisseau 
sanguin typique et indiquer 1 h fonction de chacune. 

2, Définir le vasoconstriction et la vasodilatation; préciser 
qunls types de vaisseaux et quelles composantes du leur 
paroi sont responsables de ccs phénomènes. 

a. Comparer la structure et la fonction des trais types d'artères. 

4. Dévrim Iel structure du b paroi des trois types do capillaires ; 
présenter ranatumie et la (orCl.km rl'irn Ht capillaire. 

">. Décrirg ht structure et la (Onction dos veinules et dos veines ; 
préciser ce qui distingue les veines dus h ri ères; expliquer ce 
qus sent les varices. 

Physiologie de la circulation (p, 7Q0-71B) 

Et. Défi n ir le débit sanguin, la près sion sanguine et la rosi stance, 
et expliquer leur relation; citer lus fai:h;urs ljuî Influent sur 
la résistance périphérique et préciser leurs effnls- 

7. Définir la pression différentielle et la pression arlériellEï 
moyenne; citer et expliquer les Facteurs qui influent sur La 
pression sanguine: décrire les mécanismes de régulai ton à 
long In ni le; cl à court terme de la pression artérielle. 

Et. Décrue et expliquer Les variations de la pression sanguine 
aux divers niveaux du réseau vasculaire svstémiquo. 

EL Expliquer le fonctionnement de la pompe respiratoire et de 
la pompe musculaire, 

10. DéQnir le pouls et les points dn cmti pression. 

11. Définir l'hypertension, Indiquer ses symptômes, sus nonsé- 
qncncos et les facteurs favorisants. 

12. Expl i qner 1 a régulati on du débi t sanguin dans l'organ isme et 
les divers organes; montrer la relation outre la vitesse de 
l'écoulement sanguin «1 le diamètre des différents vaisseaux. 

13, Énumérer les forces un prés un ce tm r: h qui en a corne les 
Eichanges liquidiens au niveau des capillaires; indiquer La 
direction dans laquelle chacun a s’iixorcu uL nxpliqunr coin- 
ment se calcule la pression de filtration nette, 

14, Définir l'état de choc et indiquer lus causes do chacun dus lypus 
d’état de choc suivants ; hypovolémique, vasculaire, caidiaque- 

Votes de la circulât]nn : anatomie du système 
cardiovasculaire |p, 71FJ-719, 722-742J 

15, Décrira la circulation pulmonaire et expliquer son importance. 

ifï, Expliquer les grandes fonctions de la circulation systémique. 
Nommer al situer les principales artères et veines de la cir¬ 
culation Systémique-, Énumérer les principales différences 
anatomiques entre Je réseau artériel et le réseau veinaux. 

17. Expliquer la structure et la fonction particulière du système 
porte hépatique. 

Développement et vieillissement 

des vaisseaux sanguins (p. 719] 

113. Expliquer le développement dos vaisseaux sanguins chez le 
fœtus; présenter les principaux offols du vitsillififîninflnt sur 
le réseau vasculaire. 



















Chapitre 2Û Système cardio vasculaire: les; vaisseaux sanguins ü£LJ 


C omme toute analogie, celle qui compare les vais¬ 
seaux sanguins h des tuyaux de plomberie ne peut 
servir que de point de départ. En effet, les vaisseaux 
sanguins ne sont ni rigides ni statiques, Ce sont des struc¬ 
tures dynamiques qui se contractent, se relâchent et, 
meme, qui prolifèrent suivant les besoins do l'organisme. 
Ce chapitre porte sur la structure et k fonction de ces 
importantes voles de circulation. 

Les vaisseaux sanguins forment un réseau qui com¬ 
mence ut finit au cœur. La découverte de la circulation 
sanguine a été effectuée dans les années 1620 par William 
Harvey, un médecin anglais. De Galien (médecin grec du 
ii' siècle) jusqu'à cette époque, un croyait que le sang 
allait et venait dans l'organisme comme une marée, par* 
tant du cœur et y retournant par les mêmes vaisseaux. 

STRUCTURE ET FONCTION 
DES VAISSEAUX SANGUINS: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Les vaisseaux sanguins .se divisent en trois grandes catégo¬ 
ries: les artères, les capillaires et los vchics. Les contrac¬ 
tions du cœur chassent le sang drins les grosses artères 
issues des ventricules, Ensuite. le sang parcourt lus ramifi¬ 
cations des artères, jusqu’aux plus petites, les artérioles 
(littéralement, « petites artères»). Il aboutit ainsi dans les 
lits capillaires des organes et des tissus. A sa sortie des 
capillaires, le sang emprunte les vrimiles, les veines et, 
enfin, les grosses veines qui convergent au cœur. Le voyage 
est long; mis bout à hnut, les vaisseaux sanguins d'un 
humain adulte mesureraient quelque 100 UE)0 km ! 

Les artères et les veines servent simplement de conduits 
pour le sang. Puisque les artères transportent Je sang en pro¬ 
venance du cœur, elles «sa ramifient» ou «se divisent» 
en vaisseaux de plus en plus petits. Quant aux veines, qui 
convoient le sang vers le coeur, elles «fusionnent» ou 
« convergent » pour former les vaisseaux de plus en plus 
gros qui irriguent cet organe. Seuls les capillaires sont en 
contact étroit avec les cellules. Leurs parois extrêmement 
fines permettant Jus échanges entre le sang et le liquide 
interstitiel Hans lequel baignent les cellules. Ces échanges 
fournissent aux cellules ce qui est nécessaire à leur phy¬ 
siologie normale. 

Structure des parois vasculaires 

Les parois des artères et des veines, sauf celles des plus 
petites, h uni composées de trois couches, ou tuniques, 
entourant un espace central rempli de sang, la lumière 
(figure 20.1}. 

La tunique interne, ou intima, est formée d ’endothé- 
fiant, un épithélium simple squameux qui tapisse la 
lumière de tous les vaisseaux. L'endothélium est an conti¬ 
nuité avec l'endocarde; ses cellules plates s’imbriquent 
les unes dans les autres et constituent une surface lisse 
qui réduit nu minimum la friction entre 3n .sang et la sur¬ 
face interne des vaisseaux. Dans las vaisseaux dont le dia¬ 
mètre est supérieur à 1 mm, l’endothélium repose sur une 
couche sous-andothéliale faite de tissu conjonctif lâche. 


La tunique moyenne, ou média, comprend principale¬ 
ment des cellules musculaires lisses disposées en anneaux 
et des feuillets d'filastinc continus. L’activité du muscle 
lisse vasculaire est régie par [es neurofibrns vasomotrices 
du système nerveux sympathique, Suivant les besoins de 
['organisme, ces nourofibres peuvent causer la vasocon¬ 
striction (une réduction du calibre due à la contraction du 
muscle lisse) ou la vasodilatation (une augmentation du 
calibre due au relâchement du muscle lisse]. Comme de 
légères variations du diamètre des vaisseaux sanguins ont 
dos effets marqués sur te débit el sur k pression du -Seing, 
la tunique moyenne joue un râle prépondérant dans la 
régulation de la circulation. Généralement, la tunique 
moyenne est Je couche la plus épaisse dans les artères. 

La tunique externe, aussi appelée externe ou adventice, 
est composée principalement de fibres collagènes lâche¬ 
ment entrelacées qui protègent les vaisseaux et les ancrent 
aux structures environnantes. Elle est parcourue de nom 
rofibres et de vaisseaux lymphatiques ainsi que, dans les 
gros vaisseaux, de minuscules vaisseaux sanguins. Ces 
vaisseaux, nommés vasa vasoram (littéralement, * vais¬ 
seaux dos vaisseaux »), nourrissent les tissus externes de 
k parni des gros vaisseaux. Lu partie interne est nourrie 
directement par le sang qui coule dans k lumière. 

Les trois types de vaisseaux diffèrent par leur lon¬ 
gueur, par leur diamètre ainsi que par l'épaisseur rî la 
composition de leurs parois. Nous décrivons ces diffé¬ 
rences ci-après. Les relations dos multiples générât ion s de 
canaux vasculaires sanguins outre elles et avec los vais¬ 
seaux du système lymphatique [décrits au chapitre 22} 
sont résumées dans la figure 20,4, 

Réseau artériel 

Les artères sont les vaisseaux qui transportent le sang 
sortant des ventricules du cœur, bien que les artères sys¬ 
témiques acheminent toujours du sang oxygéné et que les 
veines systémiques véhiculent toujours du sang pauvre 
en oxygène, cotte règle générale ne vaut ni pour les vais¬ 
seaux de la circulation pulmonaire (voir k figure 20,16) 
ni pour los vaisseaux ombilicaux du fœtus (voir k figure 
2tLl3a, p. 1103). 

Selon leur taille et leur fonction, ks artères se divisent 
en trois groupes: les artères élastiques, les artères muscu¬ 
laires et les artérioles. 

Artères élastiques (conductrices) 

Les artères élastiques sont lès grosses artères à la paroi 
épaisse situées près du cœur, telles l'aorte nt ses principales 
ramifications. Ces artères sont celles qui possèdent le plus 
grand diamètre et la plus grande élasticité, Étant donné 
leur gros calibre, elles servent de conduits à faible résis¬ 
tance pour fe sang qui va du cœur aux arLèros de taille 
moyenne; c'est pourquoi on les appelle parfois artères 
conductrices. Les artères élastiques contiennent plus 
d'élastine que tous les autres vaisseaux. On trouve do 
Félastine dans leurs trois tuniques, mais surtout dans leur 
tunique moyenne. Dans cette dernière, l'élasline ferme 
des feuillets épais, «troués» et concentriques de tissu 
conjonctif, appelés lames élastiques fenestrées, qui res¬ 
semblent à des tranches de gruyère et entre lesquels 
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H9| QueF est l’avontogz fonctionnel d'avorr des copilfoines qui se composent d'une 
I seule couche de cedufes squameuses recouvrant du tissu conjonctif tâche ? 



Tuniqua interne: 

4 Eaüflthél iurYi 
* Couche sous-endotMliale 

Tunique moyenne --^___ 
Tunique externe-s. 
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Lumière 


Lirr liante 


élastique interne 


Lim lanlo 
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ArtèïË Veina 
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Artère (musculaireï 
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FIGURE 20,1 

Structure dus artères, des veines 
et des capillaires, (a) Les parais des 
artères et des veines sont composées de 
crois tuniques: fa tunique interna (un 
endothélium reposant sur une couche 
sous-endothéliale formée de tissu 
conjonctif lâche), la tuniqua moyenne 
(constituée de cellules musculaires lisses 


et de fibres élastiques et collagènes) et la 
tunique externe (Formée principalement 
de fibres collagènes). Les capillaires,, inter¬ 
médiaires entre les artères et les veine? 
dans h circulation, ne sont composés que 
d'endothélium et d'une lame basale qui 
peut Sire continue ou discontinue. Notez 
que la tunique moyenne est épaisse dans 
les artères et relativement mince dans Fes 


veines, tandis que la tunique externe esc 
mince dans les artères et relativement 
épaisse dans les veines, (b) Micrographie 
au microscope électronique k balayée 
montrant une artère musculaire et la 
veine correspondante en coupe transver¬ 
sale ( HO x). (Tirée de R. G. Kessel et 
R. H. Kardon, Tps sues and Qrgan s, © W, H. 
Freeman, 1979.) 


s’insèrent dos cellules musculaires lisses; par les fenes¬ 
trations dns lames élastiques, des substances régulatrices 
peuvent passer des cellules de l'endothélium aux cellules 
musculaires lisses. Grâce à l'abondance de l'élasLinu, les 
artères élastiques peuvent supporter et compenser de 
grandes fluctuations de pression : durant la systole ventri¬ 
culaire, les fibres élastiques s’étirent (les artères se dilatent] 
sous l’effet de l’arrivés du sang sous pression; durant le 
diastole ventriculaire, elles tendent à revenir à leur degré 
d'étirement initial [c'est ainsi que le sang continue à cir¬ 
culer pendant cette période de repos du muscle car¬ 
diaque). bien que les artères élastiques contiennent aussi 
des quantités substantielles de muscle lisse, elles ont un rôle 
peu actif dans la vasoconstriction. Au point de vue fonc¬ 
tionnel, elles s'assimilent à de simples tubes élastiques. 
Étant donne que les parois des artères élastiques se 
dilatent et so resserrent passivement scion In volume son- 
gain éjecté, le sang y reste toujours sous pression. Par 
conséquent, il s'écoule de manière continue et non par à- 
coups, au gré des contractions cardiaques. Mais si les 
vaisseaux sanguins durcissent et mi dissent, comme c L est 


'sacrons îs sapjdbj tuas sa^uru/M saf snjtf "smlhlu ïuus s a//a jnjd 'saStüN)?? 
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le cas dans F artériosclérose, le sang s'y écoule par inter¬ 
mittence, un pou comme l'eau s'écoule d'un boyau d’arro¬ 
sage rigide. Lorsqu'on ouvre le robinet, la pression chasse 
l'eau à l'extérieur du boyau. Mais lorsqu'on ferme le robi¬ 
net, lu flux diminue puis s’arrête, car les parois du boyau 
ne peuvent se resserrer pour maintenir la pression, Qui 
plus est, si les artères élastiques n'exercent pas cette régu¬ 
lation de la pression* les parois de toutes les artères sont 
soumises à une plus forte pression ; les artères s’affai¬ 
blissent graduellement et peuvent se gonfler, voire éclater. 
(Nous décrivons nos problèmes plus on détail dans l'enca¬ 
dré des pages tiUû-GtiT.) 

Artères musculaires (distributrices) 

Les artères élastiques donnent naissance aux artères mus- 
ru (a ires, ou distributrices [voir la figure 20.4). Ces artères 
apportent le sang aux divers organes et ce sont surtout 
elles que l’an atonie no en me et étudie. Leur diamètre va 
de celui du petit doigt (1 cm) à relui d'une mine de crayon 
[0,3 mm). Tou Les proportions gardées, leur tunique 
moyenne dépasse on épaisseur celle do tous les autres 
v r ais&naux. En outre, elle contient plus rie muscle Lisse et 
moins do tissu élastique que celle des artères élastiques; 
par conséquent,, les artères musculaires ont un rôle plus 
actif que les artères élastiques dans la vasoconstriction. 
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mais otl@s «tint moins extensibles. On remarque toutefois 
'.[nu chacune fias faces. de 1 eur timiquo moyenne porte un 
fenil J et nias tiqua (limitante élastique externe et limitante 
élastique infâme). 


Artérioles 

Arec leur calibre se siLuanti entre 0,3 mm et 1.0 pm, les 
artérioles sont les plus petites artères. Les plus grosses 
artérioles sont dotées de trois tuniques, mais Teur tunique 
moyenne esi composée principalement de muscle lisse et 
■ le quelques fibres élastiques clairsemées. Lus plus petites 
artérioles, qui se jettent dans les lits capillaires, ne sont 
constituées que ri'une seule concile de cellules muscu- 
inirns lisses enroulées en spirale autour do l'endothélium.. 

I,écoulement du sang, dans les lits capillaires est 
déterminé par des variations du diamètre des artérioles 
ivasomctrîcité). Ces variations font suite à des stimulus 
nerveux et à des influences chimiques locales sur le 
muscle lisse de leur paroi. Lorsque les artérioles sc 
contractent [vasoconstrictionJ, le sang contourne les tis¬ 
sus qu'elles desservent. Mais lorsqu'elles se dilatent 
1 vasodilatation], le débit sanguin augmente de façon mar¬ 
quée dans les capillaires locaux. 

Capillaires 

Les capillaires sont les plus petits vaisseaux sanguins. 
Leurs parois, extrêmement milices., ne sont formées que 
de cellules endothéliales ; les capillaires n’ont donc 
qu'une tLLiliquc interne (voir la figure 20.1a). Dans certains 
cas, Line seule cellule endothéliale constitue l’entière cir¬ 
conférence de la paroi. Les capillaires mesurent en 
moyenne 1 mm de long et leur calibre moyen n'est que do 
H n tQ jim, soit juste ce qu’il faul pour laisser passer lus 
globules rouges à la file. La plupart des tissus sont riches 
en capillaires. Il y g. cependant des exceptions notables. 
Les tendons et les ligaments sont peu vascularisés ; le car- 
liiage ei les epitheliums sont dépourvus de capillaires, 
maïs ils reçoivent leurs nutriments dos vaisseaux des tis¬ 
sus conjonctifs environnants; enfin, la cornée et le cristal¬ 
lin de l'cnil ne sont aucunement irrigués et reçoivent leurs 
nutriments de l'humeur aqueuse. 

Si l'an compare lus vaisseaux sanguins à un réseau 
rmilïur. alors Jus capillaires un senties ruelles et les allées, 
car ils fournissent un accès à presque toutes 1 rs cellules,, 
dompte tenu de leurs situations ut de la minceur de leurs 
parois, les capillaires sont admirablement bien adaptés a 
leur râle, c'est-à-dire à l'échange de substances [gaz, 
nutriments, hormones, etc.) entre le sang et le liquide 
interstitiel. Nous décrivons plus loin, les mécanismes de 
ces échanges; nous allons dans un premier temps exami¬ 
ner la structure des capillaires, 


Types de capillaires 

Au point de vue structural les capillaires se divisent en 
Irais types : Je? capillaires continus, les capillaires fenes- 
(ics tîî (us capiiînircs siiiLisoifips, Lus capillaires continus, 
abondants dans la peau ot dans les muscles, sont les plus 
répandus, lis sont continus dans le mesure où leurs cel¬ 
lules endothéliales forment un revêtement ininterrompu, 
Les cellules adjacentes sont réunies latéralement par défi 


jonctions serrées. Cependant, ces jonctions sont incom¬ 
plètes dans la plupart des pas et laissent entre lus meni- 
branes des espaces disjoints appelés fentes interce! hi¬ 
laires. Ces fentes sont juste assez largos pour permettre le 
passage de quantités limitées de liquides et de petites 
molécules de solutés. Typiquement, le cytoplasme dos 
f-diulus endothéliales contient du nombreuses vésicules 
qui, semble-t-il, transportent lus liquides et diverses 
molécules à travers Je paroi capillaire par transcytose 
(mécanisme d'échange particulier qui permet aux sub¬ 
stances de traverser la cellule de part en part). Les 
capillaires de !'encéphale sont uniques en ce qui con¬ 
cerne les jonctions serrées: l'intégrité de cas dernières 
constitue le fondement structural de la barrière hémato- 
ênvéphalîque décrite au chapitre '12, 

Les capillaires fèneslrés sont semblables aux capillaires 
continus, sauf un un point: certaines du Jours cellules endo¬ 
théliales sont percées do pores ovales [aussi appelés fsues- 
trutions) généralement recouverts par une membrane, ou 
diaphragme, très mince (7 uni environ] [figure 20.2). Kn 
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FIGURE 20.2 

Structure des capillaires et mécanismes de transport. 

(a) Structure d un capillaire fumastré. Les caprllaires continus sont 
semblables au* capillaires fenastrés, mais ils sont dépourvus de 
pores, (b) Les quatre voies de passage possibles à travers la paroi 
endothéliale (montrée en coupe transversale). 
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Lorsque l'eau s'écoule Lr«p lentement 
d'un évier de cuisine, on s'empare d'un 
1 1ébciU4;lloir et un élimine les débris d’ali- 
meuls LJU L ciIjKtruent In tuyau. Kt le luur 
est jouë. L’enli’uliuil de lu plmulmnij vas¬ 
culaire n’osl pas si simple. En offoi, lus 
parois des artères peu venu épaissir, IJ 
suffit ensuite d'un caillot vagabond ou 
dU spasmes artériels pour obstruer com¬ 
plet ummil lu lumière déjà rétrécie d'une 
artère. Un infarctus du myocarde ou un 
accident vu.si:uhuro cérébral peuvent 
alors survenir. 

Si loua les vaisseaux .sanguins 
peuvent être touchés par lalhârosc lé- 
rose, l'aorte et les artères onroriflLiH.4 snril 
les plus vulnérables. Rien des stades 
précèdent nul ni de la rigidité vasculaire, 
mais mémo les premiers compurtanl de» 
risques mortels. 

Quel est le facteur à l'origine du ce 
Jléau, cause indirecte de la moitié d es 
décès dans le monda occidental? Cer¬ 
tains charo heurs pansent qu'il s'agit 
d’une lésion delà tunique interne des 
vaisseaux ira usés par des substances 
qui circulent daiss l« par ries virus, 
ou par des facteurs physiques comme 
un coup ou l'hypertension. Chlamydia 
pneumoniæ, une bactérie çan.iarii une 
atteinte respiratoire pseudo-grippaie qui 
peul se transformer en pneumonie, est 
peut-être à t'orlgipe il h ['inflammation 
initiale, du moins dans rurtains cas. Il 
semble que e:«ieh bar;térle atteint les vais¬ 
seaux sanguins en proliférant dans des 
macrophagficytes cHpahlas rin la phago¬ 
cyter mais pas du la digérer, Las cellules 
endothéliales endommagées libèrent des 
age.nl s chimiotactiques ci des facteurs 
de croissance [qui stimulent la mitose], 
et elles Commencent à absorber et a 
modifier da.*i quantités riccrnns de lipides 
sanguins, fui pariiradier les lipoprotéines 
de basse densité (LfJL] qui procurent 
du cholestérol aux cellules des tissus en 


circulant dans le sang, Lorsque lu lipo¬ 
protéine séquestrée s’oxyde (uu pi uni lj- 
màue H[i[iarammnot fréquent), clic ne 
fait pas qu'endommager log cellules 
avoisinantes,, elle ail ire également ries 
monocytes dans la région parc hiniiotnc- 
tisme, Cas monocytes s’accrochent aux 
lésions, puis ils migrenL sous la tunique 
interne oii ils se transforment uu maum- 
phagocytes, Normalement, les inanrnphFj- 
gnnylHs assument un rôle de protection 
car ils ingéi-unt les microorganismes 
et les substances toxiques envahissant 
l'organisme, y compris les protéines 
oxydées et les lipides. Cependant, cm 
s'abreuvant ainsi du LDL oxydées, ils 
se transforment lu3 aulïnfes spumeuses 
regorgeant de lipides et perdent leur 
propriété nettoyant!]. Ou croit aussi que 
c’est à ce moment qu’ils « larguent » leurs 
passagers, les bactéries rospusiKtibles 
delà pneumo]iiu à Chhiuiydsa, sur lès 
cellules ijrti: ri elles adjacentes. Bientôt, 
les umianplidgooytas sont rejoints 
par des crdl nias musculaires lisses en 
provenu non do la tunique moyenne, qui 
accumulent aussi tins lipides les trans- 
lormant en cellules spumeuses ; on dit 
alors de ces dernière:-: cellules qu'elles 
ont atteint le stade dus stries lipidiques, 
Les cellules musculaires lisses sécrètent 
égalùjiiüjil du collagène et de E'élastine, 
ce qui épaissit la tunique interne. Parla 
suite, des lésions fibreuses apparaissent; 
elles comportent un noyau de cellules 
s p ll i [3i i uses mortes ou en décompo sition 
appelées EilhHrcim.es, ou plaques athérc- 
sclêrouGiüî. Lorsque ces dépôts lipidiques 
do cuti h les musculaires lisses et de fibres 
commencent à faire saillie dans la lumière 
du vaisseau, l'athérosclérose est pleine¬ 
ment installée [voir la photographie), 

On h ttrîbue également certains cas 
de spasmes artériels coronaires à un dys- 
fonction mu nent de l'endothélium. Dans 
des conclu.in rts normales. Les cellules 



Plaques athèroscléroutes tapissant 
un vaisseau sanguin humain. 


endothéliales libèrent dn monoxyde 
d'azote et de la prostacycline, deux 
substances chimiques qui favorisent le 
vasodilatation et inhibant l'agrégation 
plaquettaire. L'athérosclérose, ou même 
la présence très précoce rie lipoprotéines 
de basse densité oxydées, peut perturber 
la libération de ces agents vasodilatateurs 
et antmgrégaiLiH. il se pourrait meme que 
ce phénomène accélère lu formation do 
caillots chaîî les personnes atteintes 
d'adiéfosdérose. 

En présence d uno autre substance 
chimique, appelée lipoprotéine {'al la 
maladie s’aggrave rapidement. La lipo¬ 
protéine (aj ssi une lipoprotéine do basse 
dans Lté spéciale que l'on no retrouve que 
chez certaines personne»] ; «Ile sn charge 
principalftmffil de fournir du nholcstêral 


dépit de t;e diaphragma, In perméabilité dos capillairos 
foDGStrés aux liquides el aux solutés rienieure nettement 
supérieure à celle des capillaires continus. On trouve des 
capillaires fcnostrds dans lot» ûrgflne» ou su produit une 
absorption capillaire importante ou la formation de fil¬ 
trats, Par exemple, les capillaires fenestnés île l'intestin 
grêle reçoivent les nutriments absorbes par lu muqueuse 
Intestinale, et ceux des glandes endocrines permettent 
aux hormones d’entfer rapidement rions le sang, il y a dans 


les reins des capillaires fhnnstrés dont les pores sont entiè¬ 
rement ouverts (non recouverts d’un diaphragme], car il 
nst essentiel que la filtration ilu plasma sanguin s "y fasse 
rapidement, 

Lin type particulier do capillaires, les sinusoïdes (ou 
capillaires discontinus j rolionf In.ç artérioles el les veinules 
dans le foie, [a moelle osseuse, le tissu lymphoïde et cor- 
tEiïnes glande» endocrines. Les sinusoïdes possèdent de 
grandes lumières irrégulières, et il» sont généralement 
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tmx régi dus où dûs tissus, par exemple 
endothélium, doivent être répares. Mal¬ 
gré lu râle qu’elle joue dans le processus 
de cicatrisation, la lipoprotéine h) pnut 
être nocive lorsqu'elle est trop hImjiuI^iiIh. 
Eli effet, elle se lin aux tissxi.fr sqiif- 
i.mlcIljI kuliaux plus avidement que toute 
autre lipoprotéine du liasse densité. 
Similaire ê un lucïtsur de croissance. die 
favorise lu mitose i.K:h cellules de La paroi 
vasculaire. Sa ressemblance avec le plas¬ 
minogène lui permet de le remp]Fu;«r 
dans les régions où caillots se sont 
formés, mais pas de dissoudre ces 
caillots; par conséquent, lorsqu’elle se 
substitue au plasminogène, elle peut 
empêcher l'élimination de caillots 
indés [râbles. 

L'artériosclérose est le dernier .stade 
de la maladie. Les plaques gênent là dif¬ 
fusion dos nutriments dans les lisons 
}]]-ûfonds de la paroi artérielle, les cel¬ 
le! us eiiu scuta [ras lisses de la tunique 
moveilne meurunt. l:L lus fibres élastiques 
se détériorent- Cesf Eïlilmcnts sont rempla¬ 
cés par du tissu eleàtrictal eiou élastique, 
et des sels de Càtaîutn kl; déposent dans 
les uttiurEmius. Lus parois artérielles 
s’usuul ol s'ultièreiiL ce qui favorise 
l'adhésion plaquettaire ot la formation 
du caillots.. La rigidité des parois vascu¬ 
laires, normalement élastiques, cause 
l’hypertension. L'ensemble de eus phé¬ 
nomènes accroît les risques d'infarctus 
du myocarde, d’accident vasoutaira nrirc;:- 
bral ei d’anévrisme, [Toutefois, un 
régime alimentaire! ri dm un EtEdtks gras 
omega-3, quu L'on trouva dans la citair 
de certains poissons, peut abaisser la 
r. on centration sanguine de cholestérol.] 

Quelles mesuras puul-on prendre 
lorsque l’athérosclérose coronarien nu 
représente un danger pour le uceur? 

Au frétais, on effectuai! un püntagfi coro¬ 
narien, c'est-à-dire que l’on greffait dans 
le nuuur dns segments de vaines prélevés 
dans les jambes [grandes veines saphè¬ 
nes) ou de petites artères prélevés dans 
La cavité îlioranique. Actuellement, cm 
pratique 40 000 pontages coronariens 
cli a que année aux Étals-Unis. Députa 
peu. cependant, les chirurgiens cjiu- 
ploient des instruments iulrcLVüscntalnjK 
pour désobstruer les vaisseaux. Ainsi, 


! 'angioplastie transhtminufe perCu?(*né$, 
Line intervention que subissent ànrmellu- 
rnnnt quelque 2EitK10Ü Américains. se 
P rH L Lt] lj h <3 u fUOÿéi'L d'une sonde munie 
■ 1 ' l] l] ha lion net- Lorsque ta sonde atteint 
le siH]je cta l'obstruction, le chirurgien 
gorille le ballonnet ul la lipidique 

est comprimée contre In paroi du vais¬ 
seau, Ce procédé a toutefois l' inconvé¬ 
nient de n'éliminer que quelques 
obstructions très localisées. 

Rtan que l’angioplastie soit plus 
rapide, moins no trieuse et beaucoup 
moins risquée qua lé pontage, elle a la 
mémo limita: elta n'HlhnhiE? pas ta mata- 
die SMus-jafrunle. Avec: Je temps, il 1 su 
produit des resténose s {de nouvel les 
obstructions] dans 3(1 h no% ries cas;. En 
tait, des et u rfes récentes oeiI, ni outré que 
certaines rasténoses sont dues, en partie 
du moins, à l'érosion de ]’endothélium 
au cours du l’inlervunl i,oo at à la proSifë- 
ration subséquente du tissu dca trie tel 
dans les vaisseaux endommagés. L’Inser¬ 
tion de tuteurs [courts tubes en treillis 
métallique ressemblant à de très gros 
macaronis) dans les vaisseaux ncuivelta- 
mnnt dilatés peut aider h prévenir ta 
restcnasc. Autre technique prometteuse, 
l’application d’un gel sur la région trai¬ 
tée permet la formation d'une pellicule 
trensluddo sur la paroi tin vaisseau. 
foEnprisé du silIi.hI ;■.]lc:l:K l.Lille! ïqUüS üppc- 
lues {igiinia tiniîst:tts r c:e gel bloque l'acti* 
vilé d'un gu lu i (c-myb'l essentiel ri la 
proliféraliou do muscle lisse. On effectue 
présentement des essais sur un médica¬ 
ment qui stimule l'activité du monoxyde 
eI’élzoIlk Ou dernier inhibe la proliféra- 
Mon et la migration ries ce! Iules noces- 
HELÏrEss ei lu formàtiLm dus plaques 
ei t h 1 1 ri .'SC :1 i i i i:l i sllh . 

IIitts hl] in: tiiülniiqUE! ll l'essai ponr- 
mil fiàtbir h put lue] tu. lmp malades pour 
subir une iotuiVESiiLlüii chirurgicale. Sur 
uiiE] période dYinvtrnn sept semaines, on 
place dus ceueiI liras gOBtftabltuî pLuidaut 
uuu heure pur jour autour dus membres 
i n tartan rs d ll pal tant. Ces ccdElt Lires su 
gonflent E3t se: dégonflent au rvllime des 
butl Ennemis cardiaques, ce qui force 9c 
sang Jelils les membres: inférieurs à mon¬ 
ter clans ta poitrine pendant la diastole. 
Théoriquement, celte procédure agrandit 


les vaisseaux rétrécis par l’athérosclérose 
ut favorise la formation de voies colla¬ 
térales qui remplacent les vaisseaux 
endommagés. 

Les médicamenta hypocbLilustér’ülta 
miants comme la cholustyrumine: ut Lel 
lovastatine avaie]it suscité beaucoup 
d'espoir. Malheureusement, leurs effets 
indésirables (nausées, ballonnement et 
constipation) sont si gênants que la plu¬ 
part dus gens cessent tout simplement de 
les prendre. Lorsque l'obstruclbm [sst 
censée per un caillot, tes médecins près* 
cri vent des agenJs JhroiiiiboJyîfqu es (qui 
dissolvent les caillots). Au nombre de 
eus médicaments révolutionnaires, on 
trouve ta streptoJanase 1 (une enzyme) et 
! r ocîjvoleur tissulaire du plasminogène, 
une substance naturelle produite grave 
au génie génétique* 1i si ît:-i l ion cl Émule; 
d’activateur tissutaira du pleiKEiiïtmqiuiu 
dans le cœur au moyen d'un cathéter 
rétablit rapidement le débit sanguin el 
i nier rompt lu cours de nombreuses crises 
nard laques, En outre, lu fréquence de la 
tachycardie ventriculaire et de ta morl 
subite consécutives S un infarctus du 
myocarde semble diminuer chez les sujets 
qui reçoivent ce type de médicaments. 

Outre eus intcrvuTitions, la préven¬ 
tion resta de mise. Pour freiner l’évolution 
de l’athéroflclérosH, il usi recommandé di^ 
cesser du fumer, de perdra du poids en 
vue de réduire ta concentrât Ion sanguine 
dn lipides (triglvt wiitas), du consommer 
moins ]1« oltnleslérol cl de graisses satu¬ 
rées fiEi vne fie réduire le taux de LDL el 
de prendre fies vitamines antioxydantes 
(Del C); pour résorber certains dommages, 
il est recommandé du taire de l’exereiai 
en vue d’accruîlre létaux sanguin de 
lipoprotéines de haute d«0$ilé (I IDL), 
qui absorbent les dépôts iî« cliolestérol 
dans tas perrés vh scu lai res et Jus trams* 
partant vnn, ta foie alïn qu’ils soieiif éll- 
minés, Ceperntanl. il ust fiïtrêmement 
difficile de modifier sus hâldtudfiS- Crnn- 
ment convaincre tas Nrji ri-ArEiéi iCbtins de 
renoncer nu beurre ol hlex «héEuburgcrs.»? 
Pourtant, si Itan parvifipt un Jour 5 pré¬ 
venir In Lir-irriuipnULta an guérissant l’arté- 
rirjp;c:|Hri3se, Ieécu des gens accepteront de 
troquer leurs vieilles hahiuides contre 
une vieillesse liumunscl 


«truuésv. Leur endothélium est différent: les jonctions 
serrées sont moins nombreuses., les feules in 1er cellulaires 
.sont plus larges que celles des capillaires ordinaires et la 
lame basale est absente oü discontinue. Les grosses molé¬ 
cules (comme lus protéines) et même les globules san¬ 
guins peuvent donc passer ci ll sang aux tissus enviroti- 
ctanfs, et vice versa. Dans le Foie, l’endothélium des 
sinusoïdes esl discontinu (les «trous s dans ]'endothé¬ 
lium ne sont pas rocou verts rl’un diaphragme) el leur 
p fi roi est formée en partie de gros macrophûgocytes ino- 
hilns a ]i pelé s maoraphagücyles stelluires^ on cellules de 


Kupffer. Dans d'autres organes, telle la rate, des phago¬ 
cytes situes juste d la surface dus sinusoïdes enfoncent 
leurs prolongements cytoplasmiques dans 3es fentes inter- 
cellulaires, jusqu'à, la lumière des sinusoïdes, pour cEjp- 
turur leurs proies ». Le sang s'écoule lenlemenl dans 
les méandres des sim] soudes, oe qui la issu aux organes 
qu’il traverse le Leinps du le transformer, Par exemple, 
le foie absorbe les nutriments contenus dans le sang 
veineux provenant du système digestif, et les macro- 
phagocytes stellaires détruisent les bactéries que ce sang 
renferme. 
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L/ts capillaires 

Les capillaires ont tendance à se regrouper en réseaux 
appelés lits capillaires, (.a circulation du sang d’une arté¬ 
riole à une veinule, qui .se fait par l’entremise d’un lit 
capillaire,, est appelée nnuuci renia Lion. Dans la plupart 
des réglons île l'organisme, ies lits capillaires sont eump Li¬ 
ses de deux types de vaisseaux: {Il une dérivation vascu¬ 
laire [constituée d'uno matartérioh et d'un ccma/ de pas¬ 
sage} qui relie directement l'artériole et !a veinule situées 
de part et d'autre du lit: {2} des capillaires vrais, où 
S’effectuent les échanges entre le sang et le liquide înter- 
stiEiél [figttre 20.L’artériole terminale s'anastomose 
avec une mélurtériüle [un court vaisseau intermédiaire, 
du point de vue structural, cotre une artère et un cupil- 
lairc). Le canal de passage, à son tour, sc draine dans ia 
veinule postcapiElaire, 

□n compte généralement de lü il 1UÜ capillaires vrais 
dans un lit capillaire, suivant l'organe oll le tissu irrigués. 
Ils se ramifient habituellement à partir de l’extrémité 
proximale de la métartériole et 3a majorité s’anastomosent 
à son extrémité distale?. A l'occasion, ils naissent de l’arté¬ 
riole terminale et se jettent directement dans la veinule. 
LT 11 manchon de muscle lisse appelé sphincter précapillaire 
entoure la racine de chaque capillaire vrai qui se détache de 
la métartériole. Son rôle est de régir, comme une valvule, 
l'écoulement du sang dans te capillaire, A partir d'une 
artériole terminale, le sang peut prendre deux voies: il 
peuL soit emprunter la dérivation et passer dans les 
capillaires vrais, soit s'écouler dans la dérivation seu¬ 
lement, Si les sphincters préoapillaires sont dilatés 
(ouverts), le sang s'écoule dans les capillaires vrais et par¬ 
ticipe aux échanges avec les cellules du tissu. .S'ils sont 
cunlractés [fermés], le sang s’écoule dons la métartériuie 
et le eanal de passage fit contourne les capillaires vrais et 
les cellules. 

La quantité de sang qui s’écoule dans un lit capillaire 
est régie par des neurofibres vasomotrices et par les con¬ 
ditions chimiques locales. Le sang peut inonder un lit 
capillaire ou le contourner presque complètement, selon 
les conditions qui régnent tiens l'organisme ou dans un 
organe donné. Imaginez par exemple qu’a près un bon 
ropas vous écoutez tranquillement votre musique préfé¬ 
rée. Vous digérez, et le sang circule librement dans les 
capillaires vrais de votre Système digestif, où il reçoit 
les produits de la digestion. Entre les repas, cependant, la 
plupart de ces capillaires sont fermés. Qui plus est, 
lorsque vous vous livrez a un exercice intense, le sang est 
dérivé de votre système digestif {que vous ayez mangé ou 
lion.) vers lus lits capillaires de vos muscles squelettiques, 
qui en ont davantage besoin. C’est l’une des raisons pour 
lesquelles l'exercice peut causer une indigestion ou dns 
crampes abdominal as s'il: est pratiqué immédiatement 
après un repas. 


Réseau veineux 


Supposons que Je Ik capiMrs représenté est situé dons- 
Je muscle de votre md'ici, Vos sphincters précapj'ltorres 
seront-ils ouverts ou fermés lorsque vous frîtes des élé¬ 
vations du moto au centre sportif ? 

Sphincters précapillalres 



(a) Sphincters ouverts 




(b) Sphincters, termes 


ArténOfë 

terminée 


v&îwfs 

poslcspiltèirë 


FIGURE 20.3 

Anatomie d’un Hit capillaire. La dériva.lien fermée par la 
mètartériole et le canal de passage permet au sang de contourner 
les capillaires vrais lorsque les sphincters précapillaires sont 
fermés. 

Veinufes 

Les veinules, dont le diamètre varie entre B eL 1ÛO pm, 
sont formées par l'union des capillaires, Los plus petites, 
les veinules pnstcapillairns, sont entièrement composées 
d’endothélium entouré de quelques fibroblastes agglomé¬ 
rés, Les veinules sont extrêmement poreuses [ce qui les 
fait ressembler davantage aux capillaires qu'aux veines}; 
le planton et tes globules blancs Ira verse ni aisément leurs 
parois. De fait, pour déterminer le siège d'une inflamms- 
Liuii. il suffiL de trouver à quel endruiL tes globules Lien es 
adhèrent à L'endothélium des veinules postcapillaires 
avant de traverser leur paroi pour migrer vers te tissu 


Les Veines apportent le sang des lits cap Mie ires eu cœur. 
Le long du trajeL, le diamètre des veines augmente, et 
leurs parois épaississent graduelLcmcnt- 


■s^rrfyipgaïaav îïSLpsp sas ap Liopouiufl/aj p 
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enflammé* Les plus grosses veinules comprennent une 
tunique moyenne clairsemée, contenant ries péricytes 
(celiulea conjonctives] plutôt que des cellules muscu¬ 
laires, et une mince tunique externe. 

Veines 

Les veines sont généralement constituées de trois tuniques, 
mais leurs parois sont toujours plus minces ul leurs 
lumières, plus grandes que celles des artères correspon¬ 
dantes (voir la figure 20,1), En conséquence, dans les pré¬ 
parations histologiques courantes, les veines sont habi¬ 
tuel lem ont affaissées, et leur lumière réduite à l'état de 
fente, La tunique moyenne des veines est mince, même 
celte des plus grosses veines, eL elle contient peu de 
muscle lisse el d'élasttne. La tunique externe est la plus 
robuste, et elle est souvent bien plus épaisse que la tunique 
moyenne* Dans les plus grosses veines — les veines caves 
(qui déversent le sang dans l'oreillette droite] —, des 
bandes longitudinales de muscle lisse ajoutent encore à 
l'épaisseur de la tunique externe. 


(Erâcu à leur grande lumière et è leurs parois minces, 
les vu lues peuvent contenir un volume de sang substan¬ 
tiel. Les veines renferment à tout moment jusqu'à 65 % du 
sang, et elles constituent un réservoir de sang {voir la 
figure 20,4], Néanmoins, les veines ne sont qnc partielle¬ 
ment remplies. 

En dépit de la minceur de leurs parois, les veines ne 
sont pas menacées d 1 éclater car la pression du sang y est 
basse. Pour renvoyer le sang au eceur au même rythme 
qu'il a été propulsé dans le réseau artériel, les veines sont 
dnne dotées d'adaptations structurales. Ainsi, lé grand 
diamètre du leur lumière offre peu de rosi s tance à l'écou¬ 
lement du sang, Eu outre, les veines contiennent des val¬ 
vules qui empêchent le reflux du sang. Les valvules 
voineuxes sont des repHs do la tunique interne (figure 
2Û.1) et, tant par leur structure que par leur fonction, elles 
ressemblent aux valvules semi-lunaires de la valve du 
tronc pulmonaire. Elles sont particulièrement abondantes 
dans les veines des membres, où la force gravitationnel le 
s’oppose à ta rem entée du sang. Il n'y a pas de valvules 
dans les veines de la cavité Abdominale, 


Réseau 

reinaux 


Rêses'J 
art èfiel 



Cü EJf 


Noeud 

lymphatique 


SysfêiTtë 

iy^phaUque 


Anastomose 
artérle-veineuse 


Sir use de 


Capillaires 


Grosses 

veines 


Petites 

veines 


Veinules 
postes pii aires 


—Gros 

V\ vaisseaux 


lymphatiques 


Caoil a re lymphatique 


(vasseauM. 
d'échange) 


Sphincter 

précapiïaira 


Artères 

ëlasiiques 

(vaisseau* 

conducteurs) 


Aliènes 

musculaires 

(vaisseaux 

dïstrfouieurs) 


Artérioles, 
(.vaisseaux 
de fésislanee) 

Artérioles 
tenir ps’eb 


Matarterole 

Canal de 
passage 


—Vaisseaux 
de dérivation 
capillaire 


FIGURE 20,4 

Schéma de la relation des vaisseaux du système cardiovasculaire entre eux 
et avec les vaisseaux du système lymphatique. 
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:.ne expérience simple vous démontrera Y efficacité 
dv h-ss valvules. Lassez pendre une de vus mains le long 

.-. jrn ■: [jj-jjü justfu'àce qiw (iw i/sii.türtHux de sa J ace dor- 
- . -= - j .1 e ge tt t rte au g. Ensuite, pJansz 1 k bout de deux 

.-:s iuf l’une des veines distendues et, on appuyant fer- 


£ 


—i m-.-ntr déplacez le doigt supérieur vers votre poignet, 
ziîiï relevez™ doigt. La veine demeurera aplatie, en dépit 
de- Il force gravitationnelle. Enfin, relevez le doigt infé¬ 
rieur. La veine sera Lot Mt de se remplir à nouveau. 

Les varices sont des veines dilatées et ton lieuses 
du fait de l'insuffisance de leurs valvules. Elles 
oui plusieurs causes, notamment l’hérédité et les 
facteurs qui entravent le retour veineux, comme la position 
debout prolongée, l’obésité et la grossesse. La *t brioche» 
d'une personne obèse el l’utérus distendu cFime femme 
enceinte compriment les vaisseaux des aines et réduisent 
le retour veineux. Le sang tend à stagner rions les membres 
inférieurs et, peu à peu. les valvules s’affaiblissent et les 
parois des veines su distendent. Les veines superficielles, 


mal soutenues par les tissus environnants, sont particu¬ 
lièrement fragiles. Les varices peuvent aussi être provo¬ 
quées par une forte pression veineuse. Per exemple, les 
efforts déployés pendant l'accouchement nu la défécation 
élèvent Sa pression intra-abdominale et empêchent le sang 


de se drainer du canal anal. Lus varices des veines anales 
sont appelées /témorroiefas, ■ 

Les sinus veineux, comme le ai nus coronaire et les 
.sfr]us de iü dure-mèvo, sonl dns veines aplaties hautement 
spécialisées dont les parois extrêmement minces ne sont 
composées que d'endothélium. Ils ne sont soutenus que 
par les tissus qui les entourent, et non par une autre 
tunique. Les sinus de la dure-mère, qui reçoivent le sang 
de l'encéphale et réab sorti eut le liquide cérébro-spinal, 
sont renforcés par la dure-mère [voir la figura 12.21!, 


p, 431 el la figure 12,24, p, 432]. 


Anastomoses vasculaires 

Los anastomoses, ou shunts, vasculaires luuüïfünïdsfr- = 
embouchure] sont des abouchements de vaisseaux san¬ 
guins, La plupart des organes sont irrigués par plus d'une 
branche artérielle, el il arrive souvent que les artères qui 
desservent le même territoire se réunissent et forment des 
anastomoses artérielles. Les anastomoses artérielles four¬ 
nissant des voies supplémentaires, appelées vaisseaux 
collatéraux, au sang destiné a une région donnée. Si une 
branche artérielle est obstruée par un caillot ou section¬ 
née, le vaisseau collatéral peut s iiffi.ro à Y irrigation de la 
région. Les anastomoses artérielles sont abondantes dans 
les organes abdominaux et autour dos articulations, où les 
mouvements sont susceptibles d'interdire l’accès du sang 
a un vaisseau. Les artères qui irriguent la rétine, les reins 
et la raie ne s’anastomosent pas ou forment des anasto¬ 
moses peu élaborées, fît la circulation est interrompue 
dans ces artères, les cellules qu'elles alimentent meurent. 

Les connexions vasculaires constituées par les métar- 
tér iules et les canaux do passage des lits capillaires sont 
des exemples d'anastomoses artério-veineuses. Les veines 
s'unissent davantage que les artères, et les anastomoses 
veineuses sont nombreuses dans l’organisme. [Il est pos¬ 
sible de voir ces anastomoses a travers la peau du dos do 


la main.] Par conséquent, il est rare que l'occlusion d'uns 
veine interrompe l'écoulement du sang ut cim^e une 

rteemse Ltssulaircf. 



Avez-vous déjà escaladé une montagne? Préparez-vous a 
unu Lelle aventure lorsque vous étudierez la dynamique 
du la circulation. Se familiariser avec la régulation de Sa 
pression sanguine cl les différents concepts de la physio¬ 
logie cardiovasculaire esL ourles une tache considérable, 
mais no vaut-il pas la peine défaire un effort pour atteindre 
le sommet ? Commençons donc notre ascension. 

Le rôle vital de la circulation sanguine est une notion 
facilement compréhensible, mais le méconisme même de 
cette circulation l'est beaucoup moins. Vous savez main¬ 
tenant que le caïur s’assimile à une pompe, les artères, à 
des conduits, les artérioles îï ries conduits de résistance, 
les capillaires à des lieux d’échange et les veines h des 
réservoirs. Il convient maintenant de définir trois facteurs 
importants, le débit sanguin, la pression sanguine et la 
résistance, el d’étudier leur rôle dans la physiologie de la 
circulation sanguine. 


DÉBIT SANGUIN, PRESSION 
SANGUINE ET RÉSISTANCE 

Définitions 

1. Le débit sanguin est le volume de sang qui s’écoule 
dans un vaisseau, dans un organe ou dans le système 
cardin va scolaire entier en une période donnée 
[mL/min). A l'échelle du système cardiovasculaire, Ig 
débit sanguin équivaut au débit cardiaque et, au 
repos, il est relativement constant. A tout instant, 
néanmoins, le débit sanguin dans un organe déterminé 
peut varier considérablement, suivant les besoins 
immédiats do l'organe. 

2. La pression sanguine est la force par unité de surface 
que la sang exerce sur la paroi d'un vaisseau. Elle 
s'exprime en millimètres de mercure (mm Kg). Par 
exemple, une pression artérielle de 12Ü mut Hg est 
égale a la pression exercée par une colonne do mer¬ 
cure de 12ü mm de haut. Dans Ig langage elinïquu, 
l'expression w pression artérielle» désigne la pression 
sanguine dans la circulation systémique, en particulier 
dans les gros vaisseaux près du coeur, Dos mécanismes 
d’autorégulation régissent la pression artérielle* dont 
dépend la pression veineuse. T. es différences de pres¬ 
sion (gradient de pression] dans le système cardiovas¬ 
culaire fournissent le force propulsive nécessaire à la 
circulation du sang dans l'organisme. 

3 . La résistance est la force qui s’appose à l’écoulement 
du sang, et elle résulte de la friction du sang sur la paroi 
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des vaisseaux, Comme la friction est surtout mani¬ 
feste diins lu circulation périphéî'ique (systémique), 
loin du cœur, on parle généralement de résistance 
périphérique. 

Trois facteurs importants peuvent intluer sur Ig rosis 

lance: ta viscosité du sari". In longueur dos vaisseaux et le 

diamètre des vaisseaux, 

* Vîinusité ilii sang. La viscosité est la résistance ilitiè¬ 
re] ite d’un liquide à l'écoulement et elle varie selon 
que lo liquide est fluide ou épais. Plus le frottement 
entre les molécules est important! plus ht viscosité est 
grande, Ot pi Lis lo déplacement du liquide est difficile 
à amorcer et à maintenir. Le sang est beaucoup plus 
visqueux que l'eau car il contient des éléments figurés 
et ries protéines plasmatiques: dans les mêmes condi¬ 
tions il s’écoute doue beaucoup plus lentement que 
l'eu U- La viscosité du sang est relativement constante, 
mats des phénomènes rares comme une polycythémie 
[augmentation du nombre de globules rouges] peuvent 
l'augmenter, ei augmenter par le Fait même la pres¬ 
sion sanguine. Par ailleurs, lorsque la numération 
érythrocytaire est basse, comme c’est le cas dans cer¬ 
taines anémies, le sang devient moins visqueux el la 
résistance périphérique diminue. 

* Longueur tnt Elle fies vaisseaux sanguins. Entre la lon¬ 
gueur totale dos vaisseaux et 3 a résistance, il ex i s Le 
une relation directement proportionnelle: plus le 
vaisseau esl long, plus la résistance est grande. Pour 
irriguer 1 kg d'embonpoint, il faut dos kilomètres de 
petits vaisseaux : par conséquent, la résistance péri¬ 
phérique doit augmenter considérablement. 

* Diamètre des vaisseaux sanguins. Comme la visco¬ 
sité du sang et la longueur des vaisseaux sont norma¬ 
lement invariables, on peut estimer que 1’intluenca 
fie ces facteurs est constante chez un sujet en bonne 
santé, lue diamètre des vaisseaux sanguins, quaaL à 
lui, change fréquemment et il constitue un fadeur 
capital de la résistance périphérique. En quoi - La 
réponse réside dans les principes de l'écoulement des 
liquides. Près des parois d’un tube nu d'un conduit, 
l'écoulement des liquides est nilonti par la friction 
tandis qu'au contre, l'écoulement est libre et rapide. 
Pour vérifier ce principe, observez le courant de 
l'eau flans une rivière. Près îles berges, l’eau semble 
presque immobile, tandis qu’elle coule rapidement 
au milieu. Suivant celle observation, on constate que 
dans un tube d’un diamètre donné, la vitesse et In posi¬ 
tion relatives du liquide circulant ES divers endroits de 
sa lumière demeurent constantes, un phénomène 
appelé écoulement laminaire,. En outre, la friction est 
plus forte riens un petit conduit que flans un gros, car 
la. proportion de liquide en contact avec les parois est 
plus grande, ce qui gêne le mouvement, Le résistance 
est mversetm?jd proportionnelle à Je quatrième puis¬ 
sance du rayon du vaisseau (la moitié de snn dia¬ 
mètre). A in si, si on double le rayon dhin vaisseau, la 
résistance à l’intérieur correspondra à un seizième de 
sa valeur initiale [r 4 = .2 x 2 x 2 x 2 = 1(> et 1/r 4 - l/lES], 
Du peut en déduire que les grosses artères situées 
près du cœur contribuent peu à la résistance périphé¬ 


rique, tandis que les artérioles, qui ont un petit diamètre 
et peuvent su dilater ou se contracter en réaction a 
dos mécanismes de régulation nerveux ou chimique, 
sont les principaux déterminants de la résistance 
périphérique. 

Lorsque le sang circule dit ns un vaisseau qui 
change brusquement de diamètre ou dont les parois 
sont couvertes de rugosités ou de saillies (par exemple 
les dépôts lipidiques fie l'athérosclérose], l'écoule¬ 
ment laminaire cède le pas à un ilux irrégulier. Ce 
phénomène, appelé turbu/cncc, augmente nettement 
la résistance. 

Relation entre le débit sanguin, 

la pression sanguine 

et la résistance périphérique 

Maintenant que nous avons défini r.es facteurs, résumons 
leurs relations. Le débit sanguin (D) esl directement pro¬ 
portionnel à la différence de pression sanguine [gradient 
de pression ou Al 3 ] entre fieux points du système cardio- 
vasculaire; autrement dit, si AI J augmente, U augmente, et 
si AP diminue, D diminue. Par ailleurs, le débit sanguin 
esL inversement proportionnai à la résistance périphé¬ 
rique (R) ; autrement dit, si iè augmente, U dimin ue. La 
Formule suivante exprime ces relations! 

différence d o p ress i on sa ngui ne (APJ 

Débit sanguin (D) - - 

résistance périphérique (R) 

Des deux facteurs influant sur le débit sanguin, la 
résistance est beaucoup plus importante que la différence 
de pression, En effet, si les artérioles desservant un tissu 
se dilatent (diminuant ainsi Iti résistance), le débit san¬ 
guin dans ce tissu augmente, même si la pression systé¬ 
mique demeure constante ou diminue, 

PRESSION SANGUINE 
SYSTÉMIQUE 

Tout liquide propulsé par une pompe dîms un circuit de 
conduits fermés circula soi] s pression; fil lis le liquide est 
près da la pompe, plus sa pression est grande. L’écoule¬ 
ment du sang dans les vaisseaux ne Fait pas exception à la 
règle, et il s'effectua suivant un gradient du pression, En 
d’autres termes, le sang se déplace toujours des zones de 
haute pression vers les zones de basse pression. On peut 
dire que radian de pompage du cœur provoque l'écoule¬ 
ment du sang. La pression sanguine est une conséquence 
de kl contraction du ventricule gauche , qui tente de 
comprimer le sang alors que celui-Cl est „ comme fous les 
liqu ides, in coinpwssiblc , 

Comme Ee montre lu ligure 2Ü.o, la pression systé¬ 
mique atteint son niveau le plus élevé dans l'aorte, puis 
elle diminue peu à peu pour atteindre 11 mm Hg dans 
l’oreilleLte droite, La baisse la plus abrupto de la pression 
sanguine se produit dans les artérioles, qui offrent la 
résista nue maximale à l’écoulement du sang. Toutefois, 
tant que le gradient de pression subsiste, le sang continue 
de s'décider dns zones de lia oie press ion vers les zones de 
basse pression jusqu'à ce qu'il revienne au cœur droit. 
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Pression artérielle 

Lu pression sanguine dans les artères est généralement 
appelée pression artérielle, ou tension artérielle. La pres¬ 
sion artérielle dans Ins artères élastiques est essentielle¬ 
ment liée à deux fuctuLirs, soit leur élasticité nt le volume 
du sang propulsé. Si le volume de sang qui pénètre dans 
les artères élastiques était égal au volume du sang qui 
en sort à un moment quelconque, la pression artérielle 
serait constante. Mais, comme vous pouvez le voir à la 
figure 20.5, la pression artérielle varie sans cesse dans les 
artères élastiques proches du cœur, et l'écoulement du 
sang y est manifestement pulsatile. 

Lorsque le ventricule gauche sc contracte et expulse le 
sang dans l'aorte (systole ventriculaire), il confère de 
l'énergie cinétique au sang. Le sang étire les parois élas¬ 
tiques de l'aorte, et la pression aortique atteint son point 
maximal, Si Ton ouvrait l'aorte h ce moment, le sang jailli¬ 
rait à une hauteur d'environ 2 in! Cette pression maximale, 
appelée pression artérielle systolique, se situe en moyenne 
a 120 mm Hg chez l'adulte en bonne santé, Le sang avancé 
dans le lit artériel parce que la pression est plus élevée 
dans ihortc que dons les vaisseaux en aval. Pendant la 
diastole ventriculaire, la fermeture de la valve do l'aorte 
empêche le sang du refluer dans le ventricule gauche, et les 
parois de l’aorte (comme celles des autres artères élas¬ 
tiques) reprennent leur position initiale; elles maintiennent 
ainsi une certaine pression sur le sang qui s'écoule vers les 
plus petits vaisseaux. L'évacuation du sang de l'aorte ex¬ 
plique pourquoi la pression aortique atteint alors son point 
minimal (de 70 à 80 mm Hg chez l'adulte en bonne santé], 
appelé pression artériel le diastolique (voir la ligure 20 , 5 ). 
Un peut comparer les artères élastiques à des pompes auxi¬ 
liaires passives et è des réservoirs de pression qui, après 
avoir accumulé du sang et de l’énergie cinétique pendant la 
systole, peuvent maintenir l'écoulement du sang et la pres¬ 
sion sanguine fl ans le réseau vasculaire durant la diastole, 
La différence entre la pression systolique et la pression 
diastolique esL appelée pression différentielle. Lorsqu’on 
touche une artère, on peut sentir une palpitation (le pou/s) 
pendant- la systole, au moment où les artères élastiques 
s nul distendues à 3a suite de l’afflux de sang déclenché par 
la contraction ventriculaire. Lu hausse du volume systolique 
et 3"accélération de l'éjection du sang par le coeur (dont la 
contractilité s'est accrue] provoquent un accroissement 
temporaire de la pression différentielle. Notons que l'arté¬ 
riosclérose provoque une pression différentielle élevée 
chronique [par suite d'une augmentation de la pression 
systolique) car les artères élastiques s'étirent moins. 
Puisque la pression aortique monte et doseenri à chaque 
battement du cœur, la valeur à retenir est la pression arté¬ 
riel le moyenne, car c’est cette pression qui propulse le 
sang dans lus lissas tout au long de la révolution cardiaque. 
Comme la diastole dure généralement plus longtemps que 
la systole, la pression moyenne ne correspond pas simple¬ 
ment à la valeur intermédiaire entre la pression systolique 
et fa pression diastolique. Elle est approximativement 
égale à la pression diastolique additionnée nu tiers du la 
pression différentiel le, Sous forme d'équation, on a ainsi: 


-Pression 

artérielle 

moyenne 


pression pression différentielle 
diastolique 3 



Que) ro)e joue fonatomre des grosses artères dans (es 
changements de pression dffiereniïeJ/e représentés du 
côté gauche du graphique ? 



FIGURE 20.5 

Pression sanguine dans divers vaisseaux de la circulation 
systémique, 


Par conséquent, une pression systolique de 120 mm Hg 
et une pression diastolique de Ht) mm Hg donnent une 
pression artérielle moyenne d'environ H3 mm Hg, soit ] 

Pression artérielle moyenne = fîû + (1/3 x 40} 

La pression artérielle moyenne et la pression diffé¬ 
rentielle dîminuenE à mesure qu’on s’éloigne du cœur. La 
pression artérielle moyenne baisse lorsque le sang se 
frotte aux parois des vaisseaux, et la pression différen¬ 
tielle diminue graduellement dans les artères muscu¬ 
laires, qui sont moins élastiques, À la fin de son parcours 
dans les artères, le sang coule è lui débit constant et la 
pression différentielle est nulle. 

Pression capillaire 

Comme le montre la figure 2Û.5, lorsque le sang atteint les 
capillaires, la pression sanguine est d'environ 40 mm Hg, 
et lorsqu'il a franchi les lits capillaires, elle se situe h, 
2U mm Hg au moins. Ces basses pressions sont utiles polir 
deux raisons particulières 1 ( 1 ) les capillaires sont fragiles 
et une forte pression pourrait les rompre, et ( 2 ) la plupart 
des capillaires sont extrêmement perméables et même 
une faible pression sanguine pont forcer les liquides 
contenant des solutés (filtrats) à quitter la circulation san¬ 
guine pour pénétrer dans l'espace interstitiel. Comme 
nous le décrivons plus loin, ces flux de liquides contri¬ 
buent aux échanges de nutriments, de gaz ut d’hormones 
entre le sang eL les cellules Lies tissus et renouvellent 
constamment le liquide interstitiel. 
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Pression veineuse 

Contrairement à la pression artérielle, qui oscilla à chaque 
contraction du ventricule gauche, lu pression veineuse 
fluctue troa pou au cours de la révolution cardiaque, Le 
£ radiant de pression n'est que d’environ 26 mm Hg dans 
las vaines, des veinules aux extrémité ,5 terminales dos 
veines caves, tandis qu'il se situe en moyenne a 60 mm Hg 
dans les artères, de l'aorte mix extrémités dos artérielles. 
Celte différence entre la pression artérielle et la pression 
veineuse est particulièrement évidente quand cm observe 
des vaisseaux endommagés. En effeL, le sang s’écoule uni¬ 
formément d’une veiiie blessée; en revanche, il jaillit par 
-coups d'une artère lacérée, La très faible pression du 
réseau veineux résulte des effets cumulatifs de la résis¬ 
tance périphérique, qui dissipe ta majeure partie de 
l'énergie de la pression artérielle (sous forme du chaleur} 
^sl cours de chaque «tour do circuit », 


Facteurs favorisant te retour veineux 

Ln dépit des modifications structurales des veines (grandes 
lumières et valvules), la pression veineuse est habituelle¬ 
ment Lrup basse pour provoquer le retour veineux. Far 
conséquent, des adaptations fonctionnelles des *> pompes» 
respiratoire et musculaire doivent y pourvoir, 

1. Pompe respiratoire. Les changements de pression qui 
se produisent dans ta cavité abdominale durant la 
respiration créent une pompe respiratoire qui aspire 
le sang vers le cœur, A l'Inspiration, la compression 
des organes dR l'abdomen par le diaphragme com¬ 
prima 1ns veines locales: comme les valvules vei¬ 
neuses empêchent le reflux, le sang est chassé en 
direction du cœur. Simultanément, la pression dimi¬ 
nue dans la cage thoracique et la dilatation des veines 
thoraciques accélère l'entrée du sang dans l'oreillette 
droite. 

2, Pompe musculaire. Une autre adaptation, le pompe 
musculaire, se révèle encore plus importante. Les 
contractions et les relâchements des muscles squelet¬ 
tiques entourant les veines profondes propulsent !n 
sang an direction du cœur, de valvule en valvule 
(figure 2(1.6). Les gens qui travaillent debout, comme 
tas coiffeuses et les dentistes, présentent souvent un 
œdème aux chevilles, car l'inactivité de leurs muscles 
squelettiques fait stagner ta sang dans leurs membres 
inférieurs. 


MAINTIEN DE LA PRESSION 
ARTÉRIELLE 

Le sang doit circuler uniformément de la tête aux pieds 
afin d'assurer ta bon fonctionnement des organes. Pour 
éviter l'évanouissement â ta personne qui bondit hors du 
lit le matin, le cceur, les vaisseaux sanguins cl les reins 
doivent interagir de façon précise, sous la surveillance 
étroite de l'encéphale. Parmi les mécanismes homéosta¬ 
tiques qui régissent ta dynamique cardîovasculairc, ceux 
qui maintiennent ta pression sanguine sont d’une grande 
importance. (Notez que, comme le veut l'usage, nous par- 
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FIGURE 20.6 

Fonctionnement de ta pompe musculaire. En se contrac- 
rant, les muscles squelettiques compriment les veines flexibles. 
Les valvules situées en aval du point de compression s’ouvrent 
et le .sang. est propulsé vcm le cœur. Le relie* du sang ferme les 
valvuieâ situées en amont du point de compression. 


Ions de prussien, artérielle dans l'ensemble du réseau vas¬ 
culaire.) Examinons rapidement les variables qui influent 
sur la pression artérielle avant d'expliquer comment elles 
fluctuent [mur maintenir ta pression artérielle dans Les 
limites normales do l’homéostasie. 

Le débit cardiaque, la périphérique et le 

vo/tmac sanguin senties principaux facteurs agissant sur 
ta pression artérielle. Inspirée de ta formulé du débit san¬ 
guin (p. 701], une formule simple montre la relation entre 
ta débit cardiaque (débit sanguin total], ta résistance péri¬ 
phérique et ta pression artérielle: 

Pression débit résistance 

artérielle " cardiaque périphérique 

Puisque ta débit cardiaque dépend du volume sanguin (ta 
cœur ne pouvant expulser que le sang qui entre dans ses 
cavités), le pression artérielle est directement proportion¬ 
nelle au débit cardiaque, à ta résistance périphérique et au 
volume sanguin. ’J hénriquement. toute augmentation ou 
diminution do l'une nu l'autre de ccs variables causerait 
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un changement équivalent de la pression artérielle. Mais 
en réalilé, les changements qui touchent ces variables et 
qui risq Lierai eut de perturber l'homéostasie de la pression 
artérielle sont rapidement cnmpenses par des ajustements 
des autres variables. 

Mous avons vu an chapitre 19 que le débit cardiaque 
est égal au volume systolique (m U battement! multiplié 
par la fréquence cardiaque Ibattements/mÎTi} ; le débit car* 
diaqite normal se situe entre 5.11 et 5,5 L/min, La figure 
29.7 devrait vous aider à mémoriser les principaux fac¬ 
teurs qui déterminent te débit cardiaque, an il le retour 
veineux et les mécanismes de régulation nerveux et hor¬ 
monaux (voir Eiiissi la figure 19.22. p. GB4,] Bien que les 
centres cardiaques du bulbe rachidien ne soient pas nom¬ 
més dans celle figure, il est bon de se rappeler que c'est le 
centre cardio-inhibiteur parasympathique qui, la plupart 
du temps, * se chargea rtc la fréquence cardiaque; en effet, 
il agit par l'entremise des neurofEbres des nerfs vagues 
pour maintenir la fréquence cardiaque au repos. Lors rie 
ces périodes de repos, le volume systolique est régi princi¬ 
palement par le retour veineux (volume tétédiastnliquo). 
Sous pin fluence d’un stress, le centre cardioareélérateur 
sympathique prend le relais et augmente à la fais lu fré¬ 
quence cardiaque (en agissant sur te nœud sinusal et le 
muscle cardiaque) et le volume systolique (en actionnant 
les mécanismes qui augmentent le contractilité du muscle 
cardiaque, lesquels font chuter le volume téléaÿS toUque), 
L'augmentation du débit cardiaque qui s'ensuit provoque 
une hausse de la pression artérielle moyenne. 

Examinons maintenant les facteurs qui régissent la 
pression artérielle en modifiant In résistance périphérique 
et le volume sanguin. Un diagramme illustrant l'influence 
rie la grande majorité de ces facteurs est fourni k la figure 
2Û.10 [p, 709). Les méconismes do régulation à court 
terme de la pression artérielle, qui sont activés par le sys¬ 
tème nerveux et certaines substances chimiques hsrnatn- 
gènes, contranI les fluctuations ponctuelles de la pression 
Etrterielle en modifiant la résistance périphérique. Los 
mécanismes de régulation rénaux a action lente qui 
régissent la pression artérielle sont, quant à eux, dns 
inécrfliTismes do régulation a Ion# terme. 

Mécanismes de régulation 
à court termes 
mécanismes nerveux 

Les mécanismes nerveux de la résistance périphérique 
visent principalement deux objectifs. (1) Distribuer le 
sang de manière à répondre à des besoins précis. Pendant 
l'exercice, par exemple, un certain volume de sang est 
dérouté des organes du système digestif vers Les muscles 
squelettiques : lu dilatation des vaisseaux cutanés, qui se 
remplissent dn sang chaud, favorise la dissipation de la 
chaleur qui résulte de la contraction des muscles squelet¬ 
tiques, [2) Maintenir une pression artérielle moyenne adé¬ 
quate en modifiant le diamètre des vaisseaux sanguins. 
(Petit rappel: même les plus infimes changements de dia¬ 
mètre fias vaisseaux sanguins peuvent occasionner des 
changements majeurs de la pression artérielle SySté- 
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FIGURE 20,7 

Résumé des principaux facteurs augmentant; le débit car¬ 
diaque. (Remarque; les influx efférents des centres cardiaques 
sont transmis par lé£ rt&urùftbrcs autonomes.) 


miqum} En état d 1 hypovolémie, les artérioles, sauf celles 
qui dcssorvtml lu cœur et l'encéphale, se contractent afin 
que ces organes vitaux reçoivent le plus do æng possible. 

La plupart des mécanismes nerveux de régulation 
agissent par l'intermédiaire d'arcs réflexes composés des 
bnroraenpteurs et des ne une fibres afférentes associées, du 
centre vase moteur du bulbe rachidien, des neurofibros 
vasomotrices et de muscle lisse vasculaire. Il arrive aussi 
que dos influx provenant des chimioréoopteurs eL des 
centres cérébraux supérieurs influent sur les mécanismes 
nerveux. 

ftô/e du centre vasomoteur 

Lu contre nerveux qui régit les changements de diamètre 
des vaisseaux sanguins est le centre vasomoteur, un amas 
de neurones sympathiques situé dans le bulbe rachidien. 
Jumelé aux centres cardiaques décrits précédemment, it 
forme lo centre carclîn vasculaire qui assure la régulatËun 
de la pression artérielle! en altérant le débit cardiaque et le 
diamètre des vaisseaux sanguins. Le centre vasomoteur 
transmet des influx à un rythme constant le long de neuro- 
fibres efférentes du système nerveux sympathique Etppe- 
lées neurnfibnes vasomotrices, qui courent de T n à dans 
la moelle épinière pour innerver la couche de muscle 
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lisse des vaisseaux sanguins, celle des artérioles plus par¬ 
ticulièrement. Far conséquent, les artérioles sont presque 
toujours partiellement contractées, un état appelé tonus 
vasomotnur, Cependant,. le degré de vasoconstriction 
tonique varie d'un organe a l'autre. Eu règle générale t les 
artérioles de la peau et du système digestif reçoivent des 
influx vasomoteurs plus souvent et se contractent habi¬ 
tuellement davantage que celles des muscles squelet¬ 
tiques, Toute augmentation de l'activité sympathique 
produit une vasoconstriction généralisée des artérioles et 
une élévation de la pression artérielle, La diminution de 
i activité sympathique provoqué un certain relâchement 
du muscle lisse des artérioles ci une baisse de la pression 
artérielle. La plupart des neurofibres vasomotrices libèrent 
de la noradrénaline (un puissant vasoconstricteur) comme 

ne u retransmet tour. Dans 
te muscle squelettique, 
en revanche, certaines 
neurofihres va sorti otrî ces 
peuvent libérer de l'acé¬ 
tylcholine et causer ainsi la 
vasodilatation. Ces ncimv 
fibres vase dilatatrices sont 
importantes à l'échelle 
localv, mais non pus à 
l'échelle de la pression 
artèrecl l e systémiq un. 

L'activité du rentre 
vasomoteur est modifiée 
par des influx sensitifs 
provenant (1) des haro ré- 
capteurs [mécanorécop- 
teurs sensibles qui s’étirent 
pour réagir aux fluctuations 
de la pression artérielle], 

(2) des chiminrénepteurs 
[récepteurs réagissant eux 
variations des concentra¬ 
tions d'oxygène, de gaz car¬ 
bonique et d’ïons hydro¬ 
gène dans la sang) et 

[3) des centres cérébraux 
s upurï e Lira (hypo thalamus 
et hémisphères cérébraux] 
ainsi que des hormones et 
d’autres substances chi¬ 
miques qui diffusent du sang. Voyons maintenant com¬ 
ment chacun de ces facteurs agit. 

Réflexes déclenchés 
fjor fes barorécepteurs 

Les. baroréceptfturs sont situés non seulement dans les si¬ 
nus carotidiens [dilatations des artères carotides internes 
qui fournissent la majeure partie de L'apport sanguin à 
1'encéphale] et le sinus de l'aorte [dilatation de la crosse 
de Laerte), mais également dans lus pârûis dé presque 
toutes los grosses artères [élastiques) du coït et du thorax. 
Lorsque la pression artériel Lit s'élève, ces récepteurs s'éti¬ 
rent et il k transmettent des influx plus fréquents au centre 


vasomoteur. Le centre vasomoteur s’en trouve inhibe, ce 
qui entraîne la vasodilatation des artérioles et des veines 
et la diminution do la pression artérielle [figure 20,fl), La 
dilatation des artérioles réduit considérablement La résis¬ 
tance périphérique et la dilatation des veines attire le sang 
dans les réservoirs veineux, ce qui cause une baisse du 
retour veineux et du débit cardiaque, T,es influx afférents 
des bajorécepteurs atteignent aussi les centres cardiaques, 
OÙ ils stimulent l'activité parasympathique et inhibent te 
centre sympathique (cardiOàCCéléraLeü.r), ce qui réduit la 
fréquence cardiaque et h force de contraction du omur. 
Inversement, une diminution de la pression artérielle 
moyenne suscite une vasoconstriction réflexe et une aug¬ 
mentation du débit cardiaque, et la pression artériel ta 
s’élève. Ûn voit donc que la résistance périphérique et te 
débit cardiaque sont régis conjointement on fonction des 
Influx provenant dos baroréceplonrs rie façon à réduire les 
variations de pression artérielle, 

La fonction des bernréccptours a action rapide est 
d'empêcher les variations transitoires [algues) dü la pres¬ 
sion artérielle, celles. qui se produisent à l'occasion de 
changements rie position par exemple. Ainsi, la pression 
artériel le chute (surtout dans la tête) lorsqu'on passe delà 
position couchée à la position debout. Le réflexe sinu- 
camtîdien protège l'apport sanguin à L'encéphale, tandis 
que le réflexe aortique se consacre davantage au maintien 
d’une pression artérielle adéquate dans l'ensemble de la 
circulation systémique. Les barorécypleujri Soûl relative¬ 
ment inefficaces face eiux changements de pression pro¬ 
longés, comme en témoigne l'existence do l'hyper tension 
chronique. Il semble alors que le « réglages des baruré- 
ccpteurs soit modifié de lelle façon qu’ils ne détectent que 
des changements de pression plus marqués encore, 

Réflexes déclenchés 
par Je s ch/mrorécepteurs 

Lorsque Iel teneur en oxygène ou le pH du Seing diminuent 
brusquement ou que les concentrations de gaz carbonique 
montent, les chimiorécepteurs de la crosse de l'aorte et les 
glomus carotidiens transmettent ries influx au centre 
vasomoteur, provoquant la vasoconstriction réflexe. L'élé¬ 
vation rie la pression artérielle qui s’ensuit accélère te retour 
veineux au cœur puis aux poumons. Les plus importants 
chimiorécaptmirs sont ceux de la crosse de J 'aorte et les 
gîaimis carotidiens situés près des barorécepteurs dans la 
crosse de l'aorte et les sinus carotidiens. Comme Ils sont 
p I us importants pour te régulation de la fréquence el rie 
l'amplitude respiratoires que pour celle rie la pression arté¬ 
rielle nous y revenons plus eh détail au chapitre 23, 

frtfluence des centres cérébraux 
supérieurs 

Les réflexes qui régissent te pression art cri elle sont inté¬ 
grés dans le bulbe rachidien, Rien que le cortex cérébral et 
l'hypothalamus n'interviennent pas de façon courante 
dans la régulation de la pression artérielle, ces centres 
cérébraux supérieurs peuvent modifier te pression arté¬ 
rielle par l'intermédiaire de relais avec les centres du 
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Ouef événement de cette boucle de rétroaction se produit lorsqu'on passe de 

h position oss/îe à /o posrrion debout ? 
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FIGURE 20,8 

Réflexes déclenchés par les barorécepteurs qui concourent à maintenir la pression 
artériel te à des valeurs normales. (DC = débit cardiaque; RP = résistance périphérique; 
FC = fréquente cardiaque; PA = pression artérielle.) 


bulbe rachidien. Pur exemple, la réaction de lutte ou die 
fuite commandée par l'hypothalamus a des effets marqués 
sur la pression artérielle. [Même le simple fa IL de parler 
peut faire monter la pression artérielle si votre interlocu¬ 
teur vous rend anxieux.) L'hypothalamus règle aussi la 
redistribution du débit sanguin, de mime que d’autres 
rancit ions cardiovasculaires se produisant pendent les 


périodes d'exercice physique et à l’occasion de change¬ 
ments de la température corporelle. 
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Influence de certaines hormones 

sur les variables modifiant la pression artérielle 


Variable Effet sur la Lieu de 

modifiant la PÀ variable Hormone(s) l'action Résultat 


Débit Cardiaque 

T (î FC et force de 
contraction) 

Adrénaline ce 
noradrènalfne 

Coeur (récepteurs /3i) 

T FA 

Résistance 

périphérique 

* (par vasoconstriction) 

Angiotensine II 

Artérioles 

T PA 


Hormone anridiurétique 

Artérioles 




Adrénaline et noradrcmaline 

Artérioles (récepteurs et) 



■i (par vasod Nation) 

Adrénaline et noradrènaline 

Grosses veines 
(récepteurs ftj) 

l PA 



Facteur natriu ré tique auriculaire 

Artérioles 


Volume sanguin 

■i (perte de sodium 
et d'eau) 

Facteur natriurétique auriculaire 

Cellules des tubules rénaux 

X PA 


T (rétention de sodium 
et d’eau 

Aldostérone 

Cortisol 

Cellules des tabules rénaux 

T PA 


T [rétention d'eau) 

Hormone antidiurècique 





Mécanismes de régulation 
à court terme: 
mécanismes chimiques 

Leü variations do concentrations d'oxygène et de gaz car- 
buniquü concourent à En régulation do lu pression üilé- 
riolle per l'intermédiaire do réflexes issus des chimioré- 
onpteurs, Dr, de nombreuses autres substances véhiculées 
par le sang (décrites ci-après) influent sur la pression arté¬ 
rielle en agissant directement sur le muscle lisse vascu¬ 
laire ou sur le centre vasomoteur. Parmi ces agents, les 
plus Importants sont les hormones (voir le tableau 20,1), 

* Hormones de la inëilullfl surrénale. En période de 
stress, la glaildû surrénale libère dans le sang rie îa 
noradrénaline et de l'adrénaline, deux substances qui 
intensifient la réaction de lutte on de fuite [voir la 
figure 20.101. Ea noradrénaline a un effet vnstimnHtric- 
leur, comme nous l’avons vu plus haut; l’adrénaline 
accroît le débit cardiaque et provoque une vasocon¬ 
striction généralisée (sauf dans les muscles squelet¬ 
tiques et cardiaque, où elle causa généralement la vaso¬ 
dilatation!. Fait intéressant, la nicotine, une substance 
chimique présente en grande quantité dans le tabac et 
l’une des toxines connues les plus puissantes,, a les 


mêmes effets que les catécholamines. Elle cause une 
vasoconstriction intense non seulement en stimulant 
directement les neurones postganglionnaircs sympa¬ 
thiques, mais aussi eu activant la libération de grandes 
quantités d’adrénaline et de nnradrénalmu, 

* Facteur natriurétique auriculaire. Les oreillettes pro- 
dilisent une hormone peptidique, le facteur natriuré¬ 
tique auriculaire, qui est libéré sous l'influence de la 
distension des oreillettes créée par l'augmentation de 
la pression artérielle. Comme nous l’avons men¬ 
ti □ une au chapitre 17, ce peptide stimule l'excrétion 
du sodium et de l’eau, ce qui entraîne une diminu¬ 
tion du volume sanguin et, par conséquent, do la 
pression artérielle. Sort action s’oppose également à 
celle de l’ahlostéruiïe, qui stimule la réabsorption du 
sudium et de l’eau au niveau des reins. Enfin, le fac¬ 
teur natriurétique auriculaire produit titre vasodilata¬ 
tion généralisée et diminue la Formation de liquide 
cérébro-spinal dans l'encéphale. 

* Hormone antidiurétiquù (ADI1). L’hormone antidiu¬ 
rétique nst sécrétée pur l'hypothalamus et elle réduit 
la diurèse. Dans des circonstances normales, elle joue 
un rôle minime dans le régulation à court terme de la 
pression artérielle. Cependant, elle est libérée on 
quantité accrue lorsque la pression artérielle baisse 
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de manière dangereuse (comme lors d'une hémor¬ 
ragie], Lille cou court alors au rétablissement de la 
pression artérielle en provoquant une intense 
vasoconstriction. 

Angiotensine U. L'angiotensine 11 est produite lorsque 
les reins libèrent do la rénino pour contrer nue perfu¬ 
sion rénale inadéquate [ligure 20.9), Elle cause une 
intense vasoconstriction, qui provoque à son tour une 
élévation rapide de la pression artérielle systémique. 
Elle stimule également la libération d'aldostérone et 
d'hormone antidiurétîqus, lesquelles agissent sur la 
régulation à long ternie de la pression artérielle en 
augmentant le volume sanguin (voir plus loin]. 

Facteurs tmduthéliuux. L'endothélium est source de 
quelques substances chimiques qui influent sur le 
muscle lisse vasculaire [de même que sur la coagula¬ 
tion), Ainsi, un peptide appelé endothéline constitue 
l'un des plus puissants vasocunstricteurs connus. Libé¬ 
rée lorsque le débit sanguin diminue, l'endothéline 
semble provoquer ses effets durables en favorisant 
l'entrée du calcium dans 3e muscle lisse vasculaire. 
Par ailleurs, le facteur de croissance dérivé des pla¬ 
quettes EPDCF, «plateliüt-dorivorî growth factor»] et 
qui, malgré son nom, «si aussi sécrété par les cellules 
endothéliales, est une autre substance chimique pro¬ 
voquant la vasoconstriction. 

Le monoxyde d'uzüte (NU], que l'on appelait 
autrefois facteur de dilatation provenant du i’endoth n- 
lium artériel [EDRK « un dot lie! ium-derived relax ing 
factor kj), us.il une autre substance vasuactive sécrétée 
par les cellules endothéliales. Libéré lorsque le débit 
sanguin s'accélère et en réponse aux signaux consti¬ 
tués par des molécules comme l'acétylcholine et la 
bradykinino (ainsi que la nitroglycérine vasodilata- 
tricc), lo monoxyde d'azote agit, par l’intermédiaire 
du GMP cyclique [second messager!,, pour favoriser 
une vasodilatation à 3a fuis réflexe [systémique] et très 
localisée. Cependant, le monoxyde d'azute est rapi¬ 
dement détruit et ses effets vasodilatateurs sont très 
brefs, îî a toujours été admis que c'était l’activité 
du système nerveux sympathique qui «faisait la 
loi» tui ce qui concerne le diailléLre des vaisseaux 
sanguins. Bien que l'on ait encore beaucoup à 
apprendre sur le monoxyde d'azote, on sait qu'il joue 
un rôle majeur dans la vasodilatation, car lorsque sa 
synthèse est inhibée, la pression artérielle monte en 
flèche! 

Substances chimiques inflammatoires. L'histamine, 
la prostacycline, les kinines et au 1res substances chu 
iniques libérées pendant Une réaction inflammatoire 
et fors de certaines allergies sont de puissants vaso¬ 
dilatateurs. Toutes provoquent egalement une porte 
de liquides de la circulation sanguine car elles aug¬ 
mentent la perméabilité des capillaires, 

Alronb L'alcool provoque une baisse do la pression 
artérielle, car 13 inhibe la libération de l'hormone 
suit diurétique, déprime le centre vasomoteur et favo¬ 
rise la vasodilatation, particulièrement dans la peau. 
C'est la dilatation des vaisseaux cutanés qui explique 
les rougeurs que présentant certaines personnes après 
l'ingestion d'une grande quantité d’alcool. 
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FIGURE 20,9 

Mécanismes de régulation de la pression artérielle rénaux 
et hormonaux à action fente. Remarquez que la stimulation et 
l'action du système nerveux sympathique (qui contribue au méca¬ 
nisme de régulation à court terme, plus rapide) par ci ripent égale¬ 
ment à l'activité rie ce système en déclenchant la libération de 
renine. 


Mécanismes de régulation à 
long terme; mécanismes rénaux 

Rien que tes ha rnréunp tours réagissent aux variations 
transitaires cio la pression artérielle, ils s'adaptent rapide¬ 
ment. à des étaLs prolongés uu chroniques de haute ou de 
basse pression, Los reins, on régissant lo volume sanguin, 
servent alors à maintenir las voleurs normales de 3a pres¬ 
sion artérielle. Le volume sanguin peut certes varier en 
Fonction de l'êge et du sexe, mais les mécanismes rénaux 
Es maintiennent habituellement h environ 5 L, 

Comme nous l’avons vu f le volume sanguin est un 
déterminant important du débit cardiaque, car ii influe 
sur la pression veineuse, lo retour veineux, le volume 
télédiastolique et le volume systolique. L’augmentation 
du volume sanguin est suivie d'une hausse de la pression 
artérielle, et tout événement provoquant l'augmentation 
du volume sanguin [telle une consommation excessive de 
sel provoquant une rétention d'eau] augmente iiussi 3a 
pression artérielle moyenne étant donné la [dus grande 
quantité de liquide présente dans les vaisseaux. Suivant 
ta même logique, le diminution du volume sanguin se tra¬ 
duit par une baisse de la pression artérielle. Les hémorra- 
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moyenne systémique. 


gius ot In dos hydratation qui survient habituellement lors 
d’un exercice vigoureux sont dns causes fréquentes, de 
réduction du volume sanguin. Une diminution soudaine 
de la pression artérielle est souvent un s igné d'hémorragie 
interne et d'un volume sanguin trop bas pour maintenir 
une circulation normale. Cependant, ces deux facteurs 
(augmentation du volume sanguin conduisant à une 
hausse do ,ln pression artérielle et baisse du volume san¬ 
guin produisant une chute de la pression artérielle) ne sont 
pas les seuls qu'il faille considérer dans un système dyna¬ 
mique. rin effet, Iel hausse du volume sanguin amène egale¬ 
ment les reins à éliminer de l'eau, ce qui réduit le volume 
sanguin et, par conséquent, la pression artérielle. De 
même, la chute du volume sanguin déclenche certains 
mécanismes rénaux qui augmentent le volume sanguin et 
la pression artérielle, 11 est donc clair que le pression arté¬ 
rielle peut être stabilisée ou maintenue dans les limites de 
la normale seulement lorsque le volume sanguin est stable. 

Des mécanismes rénaux, l'un direct ot l’autre indirect, 
sont les principales influences régulatrices durables à 
s'exercer sur la pression artérielle. Le mécanisme direct 
modifie le volume sanguin. Lorsque le volume sanguin ou 
La pression artérielle augmente, la vitesse ri laquelle les 
liquides passent de la circulation sanguine fiux tube tas 


rénaux augmente. Dans de tels cas, les reins sont inca¬ 
pables de traiter In filtrat eissuz rapidement et une plus 
grande quantité de liquide passe dans l'urine pour être 
éliminée. Par conséquent, le volume sanguin diminue cl 
lu pression baisse, In versera eut. lorsque la pression ou le 
volume du sang est jmbta, les reins retiennent Peau et la 
renvoient dEins la circulation, de sorte que la pression 
artérielle augmente (voir les ligures 2C1.9 et 20,10}. La pres¬ 
sion artérielle est donc dépendante du volume sanguin. 

Lo mécanisme rénal indirecl fait intervenir te système 
reninn-ongkitensuie» Lorsque la pression artérielle diminue, 
les cellules spécialisées de l'Eippareil juxta-gluntémlüEro 
de a reins libèrent une enzyme appelée rénin e dans le 
sang. La rénino déclenche une série de réactions enzyma¬ 
tiques qui se soldent par la formation d'angiotensine II, 
un puissant vasocoi) stricto ur qui, un provoquant l'aug¬ 
mentation de la pression artérielle systémique, accroît ta 
vitesse à laquelle le sang atteint Ins reins ainsi que ta per¬ 
fusion rénale. L’angiotensine il stimule aussi la libération 
d'aldostérone, une hormone produite par le cortex surré¬ 
nal qui favorise In réabsorplion rénale du sodium et 
amène ta nnurohypopliyse ù libérer l'hormone antidiuré¬ 
tique, laquelle stimule la réabsorption d'eau [figure 20,9). 
La réabsorption de l'eau étant proportionnelle à celle du 
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sodium, le volume sanguin augmente et la pression arté¬ 
rielle s'élève. Nous donnons plus de précisions sur le 
mécanisme rénal indirect au chapitre 26, 

Vérification de l’efficacité 
de la circulation 

Le pouls ot la pression artérielle sont dos indicateurs de 
l’efficacité de la circulation. Lin milieu clinique, ces 
mesures constituent, avec la fréquence respiratoire est [a 
température corporelle, les signes vitaux. Nu us allons 
voir maintenant comment on détermine ou mesure les 
deux premiers signes vitaux, 

Mesure du pou/s 

L'expansion et la rétractation successives des artères élas¬ 
tiques lors de chaque révolution cardiaque créent une 
onde de pression, le pouls, transmise à toutes les artères à 
chaque battement do ccour. On peut sentir le pouls rie 
toutes les artères situons près do la surface de la peau en 
appuyant sur le tissu las recouvrant ot an pressant 1 J artère 
contre une surface ferme [l'os); il s’agit la d'un moyen 
facile de calculer la fréquence cardiaque. Le point où 
l'artère radiale so trouve juste sous le surface de la peau 
du poignet, c'esL-à-dire le ponte rntiitsi, est lo plus accessi¬ 
ble et donc celui qui sert Je plus souvent â la mesure du 
pouls, bien que d'autres points du pouls artériel aient éga¬ 
lement de l'importance d'un point de vue clinique (figure 
2D.ll}. Ce sont ces mémos points que l'on comprime pour 
arrêter l'afflux de sang vers les tissus plus éloignés lors 
d'une hémorragie; c’est pourquoi on les appelle égale¬ 
ment points de rom pression. Par exemple, en cas de lacé¬ 
rai ion profonde de la main, il est possible de ralentir ou 
d'arrêter l'écoule ment du sang en comprimant l'artère ra¬ 
diale ou brachiale. 

La mesure du pouls artériel permet d'évaluer aisé¬ 
ment jgs effets de l'activité physique, des changements de 
position et des émotions sur la fréquence cardiaque. 
Ainsi, le pouls d’un homme en bonne santé se situe à 
environ 66 battements par minute eu position couchée, 
76 battements par inimité en position assise et HQ batte¬ 
ments par minute lors d'un passage brusque à la position 
debout. Lors d'un exercice vigoureux ou d'un chon émo¬ 
tionnel. la fréquence du pouls peut facilement grimper à 
dus valeurs do 14D à 1HQ battements par minute en raison 
des effets directs du système nerveux sympathique sur Ig 
cceur. 

Mesure de fa pression artérielle 

Généralement, on mesure la pression artérielle systémique 
indirectement, soit par la méthode nuscultatoire, Lü pro¬ 
cédé uunsistu a prendre la pression artériel In dans l'artèro 
brachiale. Ün enruule le brassard gunflablc du çphygmo- 
manomètre {sphugmos = pulsation) autour du bras, juste 
au-dessus du coude, et an le gonfle jusqu’à ce que la pres¬ 
sion qui règne à l’intérieur du brassard dépasse la pression 
artériel io systolique, A ce moment, le sang cesse de s'ému¬ 
ler dans le bras, et nn ne pont pïus entendre ni senLLr le 
pouls brachial. Du réduit graduellement la pression à 



FIGURE 20, J J 

Points du corps où le pouls est le plus aisément palpable. 
(Les artères nommées sont décrites aux pa^cs 774-733.) 


l’Intérieur du brassard tout eu auscultant l'artère bra¬ 
chiale à l’aide d'un stéthoscope. Lu valeur indiquée par le 
manomètre au moment oii on entend les premiers bruits 
(indiquant qu’une petite quantité de sang jaillit dans 
l'artère comprimée] représente la pression systolique, À 
masure que lu pression continua de baisser dans le bras¬ 
sard, ces bruits, appelés bruits de Korùtkùff, se font plus 
forts et plus distincts. Ils s'évanouissent lorsque cesse la 
compression de l'artère et que le sang s'écoule librement 
La valeur indiqués au moment où les bruits s’éteignent 
représente la pression artérielle diastolique. 

Chez l'adulte normal au repos, la pression systolique 
varie entre 110 et 140 mm Hg et la pression diastolique, 
entra 7 5 et ÈÛ m m Hg. Cependant, Il faut se rappeler que 
la pression artérielle varie en fonction de l’âge, du sexe, 
du poids, de la race et de la situation socioéconomique du 
sujet. Votre pression «normale» n’est peut-être pas celle 
[le votre grand-père ou de votre voisine, La pression arté¬ 
rielle est aussi liée à l'humeur, à F activité physique eL à la 
position. Presque toi]tes les variations sont dues aux fac¬ 
teurs dont nous venons de traiter. 

Variations de la pression 
artérielle 

Hypotension 

L'hypotension, ou basse pression artérielle, correspond à 
une pression systolique inférieure à '100 mm Hg, Dans 
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bien dos cas, l'hypotension résulte simplement de varia¬ 
tions individuelles et ne porte pas à conséquence. Eu l'ait, 
l'hypotension est souvent associée à En longévité ot à une 
bonne santé. 

Les personnes âgées sont sujettes à ]'hypotension 
orthostatique, un état qui se caractérise par des 
étourdissements lors du passage de la position 
couchée à la position debout nu assise. Comme le système 
nerveux sympathique des personnes âgées réagit lentement 
aux changements de position, le sang stagne dans les extré¬ 
mités inférieures. La pression ortériciic baisse et l'irrigation 
de l'encéphale diminue. Pour empêcher ce désagrément, 
on conseille généralement eux gens de changer lentement 
de position pour laisser à leur système nerveux le temps 
de procéder aux ajustements nécessaires. 

Uhypatensian artérielle chronique est parfois un 
signe d'anémie eL d'hypoprotéinémie consécutives à une 
mauvaise alimentation, car ces états réduisent la viscosité 


du sang. L’hypotension artérielle chronique peut aussi 
être un symptôme de la maladie d’Àddisnn [dysfonction¬ 
nement du cortex surrénal], de l'hypothyroïdie ou de 
l'atrophie tissulaire grave, Vhypotension urtèriolfr aiguë 
est l’un des signes majeurs do l'état de choc; elle met en 
danger les personnes subissant une intervention chirurgi¬ 
cale ou recevant dos soins intensifs. ■ 


Hypertension 




Les élévations transitoires de la pression artérielle systo¬ 
lique sont des adaptations normales à Ja fièvre, à l'effort 
physique et aux bouleversements émotionnels nomme la 
colère et la peu] 1 . Mais l'hypurtensimi persistante, ou 
haute pression, est fréquenta parmi les personnes obèses, 
chez lesquelles la longueur totale des vaisseaux sanguins 
est plus grande que chez les personnes minces. 

L'hypurtenrinn chronique est une maladie grave 
et répandue qui traduit un accroissement de la 
résistance périphérique. Un estime que 30% dus 
personnes de plus de 50 ans sont hypertendues. Bien que 
V hypertension suit généralement asymptomatique pen¬ 
dant les 10 à 20 premières années dfi son évolution, elle 
fatigue le ceo tir et endommage tes artères. L’hypertension 
prolongée esl la principale cause île finsuffisance car¬ 
diaque. des. maladies vasculaires, de l'insuffisance rénale 
et de l'accident vasculaire cérébral, Comme le ceeur doit 
surmonter une résistance accrue, il travaille plus fort qu'il 
ne le devrait et, au fi! des années, le myocarde s "hypertro¬ 
phie. Lorsque le emur finit par outrepasser ses capacités, 
il s'affaiblit et ses parois deviennent fiasques. L'hyperten¬ 


sion cause aussi dans l'endothélium des vaisseaux sanguins 
de petites déchirures qui accélèrent les ravages de l’athéro¬ 
sclérose et provoquent, l'artériosclérose (voir l’encadré des 
pages 6flfî-fi07). À mesure que les vaisseaux &’obsLrueet, 
.'irrigation des tissus diminue, et des complications céré¬ 
brales, oculaires, cardiaques ot rénales apparaissent. 

Bien qu'hypertension et athérosclérose soient sau¬ 
vent liées, il e&f difficile d'attribuer l'hypertension a une 
quelconque anomalie. Au point de vue physiologique, 
[‘hypertension se définit comme la persistance d une 
pression artérielle de 140/90 ou plus; plus la pression 
artérielle est élevée, plus les risques de problèmes cardio- 
vasculaires et cérébraux sont grands. Ën règle générale. 


l'élévation de la pression diastolique est plus inquiétante, 
parce qu'elle indique toujours une occlusion fit/ou un 
durcissement progressifs du réseau artériel. 

Dans environ 90% des cas, l'hypertension est essen¬ 
tielle. c'est-à-dire qu'elle n'a pas de cause organique pré¬ 
cise. Toutefois, les facteurs suivants peuvent y contribuer; 

1, Régime alimentaire. Le sodium, les graisses saturées, 
Je cholestérol et les carences on certains ions de métaux 
(potassium, calcium et magnésium] font partie des 
facteurs alimentaires de l’hypertension. 

2, übésité, 

3, Age. Les signes cliniques de la maladie apparaissent 
habituellement après l'age de 4U ans. 

4, Race. On trouve plus d’hypertendus de race noire que 
de race blanche et l'évolution de la maladie varie 
selon le groupe de population. 

5, Hérédité, L’hypertension est héréditaire; l’enfant d’un 
parent hypertendu court deux fois plus de risques 
d'etre atteint de la maladie que l’enfant né de parents 
nomio tendus. 

L Slress. Les personnes les plus à risque sunl i elles 
dont la pression artérielle monte en flèche à chaque 
événement générateur de strass. 

7, Tabagisme, La nicotine aggrave les effets vasocon- 
s-Lrictaurs du système nerveux sympathique. 

L’hypertension essentielle est incurable, mais elle 
peut être maîtrisée par un régime alfmentairc faible en ml, 
en gras et en cholestérol, la perte pondérale, l'abandon du 
tabagisme, in maîtrise du stress et les médicaments anti¬ 
hypertenseurs. Dans cotte catégorie, on trouve notam¬ 
ment les diurétiques, les bôtabloqueurs. les inhibiteurs 
calciques et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
(qui inhibent le mécanisme de la rénina-zngiotensine eu 
inhibant l'enzyme de conversion de l’angiotensine). 

Dans lü% dos cas, l’hypertension est second aire, 
e'c&t-à-dke qu'elle est due à des troubles identifiables, 
dont [‘hypersécrétion de rénine, l’artériosclérose et dus 
Lruuhles endocriniens telles l’hyperthyroïdie et la mala¬ 
die de Cushing, Le traitement de l'hypertension vise à 
éliminer le facteur causal. ■ 


DÉBIT SANGUIN 
DANS LES TISSUS 

Le débit sanguin dans les tissus, nu irrigation ries tissus, 
détermine: (I) l’apport d'oxygène et de nutriments aux 
cellules des tissus et l'élimination de leurs déchets; (2) 
les échanges gazeux dans les poumons.; (3j l'absorption 
des nutriments contenus dans ie système digestif; [4) la 
formation de l'urine par les reins. Le débit sanguin est très 
précisément ajusté au fn net ion nom en t adéquat de chaque 
tissu nt de chaque organe (ni plus, ni moins). Lorsque 
l'organisme est au repos, le cerveau reçoit environ 1.3% 
du débit sanguin total, le emur, 4%, les reins, 2D% et les 
organes abdominaux, 24%. Les muscles squelettiques, 
qui constituent près de la moitié de la masse corporelle, 
reçoivent normalement 2fl% du débit sanguin. Pendant 
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Pourquoi l'apport softjrurn aux vaisseaux -cutanés 
augmente-t-il pendant un exercice intense? 
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FIGURE 20.12 

Débit sanguin dû ni certains organes, au repos et pendant 
l'exercice. 


l’exercice, cependant, c'est h eux que profite l'augmenta¬ 
tion du débil cardiaque; en effet, Je débit sanguin dans 
les reins et les organes de la digestion osL alors réduit 
[figure 20 . 12 ), 

Vitesse de l’écoulement sanguin 

Comme le montre la figure 20.13, la vitesse do l'écoule¬ 
ment sanguin [en cm/s] varie dans les différents vaisseaux 
do la circulation systémique. Lorsque tous les autres fac¬ 
teurs sont constants, elle est rapide dans ('aorte et dans les 
autres grosses artères, elle diminue tiens tes capillaires, 
puis elle augmente quelque peu dans Les veines cuves. 
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La vitesse de l'écoulement sanguin dans un type de 
vaisseaux est in versement proportionnelle à Paire de h 
section transversale totale de ces vaisseaux [somme des 
aires de la section transversale). Autrement dit, elle atteint 
son maximum clans les vaisseaux dont la section transver¬ 
sale totale est la moindre (les plue grosses artères]. En 
effet, d'une ramification du réseau artériel à l’autre. Le 
nombre do vaisseaux augmente; le nombre dus capillaires 
est plus élevé que celui des artérioles, lequel est supérieur 
à celui ries artères, et la vitesse diminue proportionnelle¬ 
ment. Même si les branches successives ont un calibre 
décroissant per rapport à celui de l'aorte, le volume de 
sang qu'elles peuvent contenir est beaucoup plus grand. 
Par exemple, l’aire de la section transversale totale de 
l'aorte est de 2,5 cin 1 , et la vitesse moyenne de l’écoule¬ 
ment sanguin y est do 40 à 50 cm/s. En revanche, l’aire du 
la section transversale totale des capillaires est de 
4Fîon cm J , et la vitesse du L'écoulement sanguin y est 
d’environ 0,03 cm/s. Les échanges entre le sang et les cel- 
Èul es ont doue amplement le temps de se dérouler. 

Le meme principe s'applique aux veines. En effet, des 
capillaires aux veinules puis aux veines, l'aire de lu sec¬ 
tion transversale totale diminue, eL la vitesse de l'écoule¬ 
ment sanguin augmente. L’aire du la section transversale 
des veines caves est de fl cm 2 , et la vitesse do l'écoulement 
sanguin y varie de LG à 30 cm/s, selon la degré d'activité 
des muscles squelettiques (pompe musculaire qui. influe sur 
lu retour veineux). 

Auto régulation du débit sanguin 

L'su tu régulation est l'adaptai ion automatique du débit 
sanguin aux besoins de chaque tissu. Ce processus repose 
sur des conditions locales et il est peu influencé par les 
facteurs systémiques. La pression artérielle moyenne est 
constante dans l'organisme et Ses mécanismes homéosta¬ 
tiques ajustent le débit cardiaque au besoin pour qu'il en 
soit ainsi. Les variations du débit sanguin dans les organes 
relèvent d'un mécanisme intrinsèque, soit la modification 
du diamètre fies artérioles locales alimentant les capil¬ 
laires. Qu peut comparer l'autorégulation du débit san¬ 
guin a l'utilisation domestique de l’eau. Pour faire couler 
de l'eau dans un évier ou par un tuyau d'arrosage, il faut 
ouvrir un robinet, Quel que soïL le nombre de robinets 
ouverts. In pression dans la conduite d’eau principale de 
la rue reste relativement constante» tout comme dans les 
grandes canalisai En ns situées plus près du poste de pom¬ 
page. De même, les événements qui suivIgjidcîU dans les 
arLérioles nourrissant les lits capillaires d’un organe ont 
pou d’effets sur la pression dos artères musculaires irri¬ 
guent cc mémo organe ou sur celle dus grandes artères 
élastiques. Le cœur nous sert de poste de pompage. Ce 
système est formidable car tant que la compagnie des 
eaux [mécanismes de rétroaction {irç tria mires) maintient 
l’eau à mie pression relativement constante [pression 
artérielle moyenne), la demande locale régit la quantité de 
liquide (sang) s’écoulant à chaque endroit. 

Los organes régissent donc )e débit sanguin qui les 
traverse en modifiant la ru sis la h ce rie leurs artérioles, 
Comme nous allons le voir maintenant, cos mécanismes 
de régulation intrinsèques peuvent être su il métaboliques 
soit myügèrttïS, 
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FIGURE 20.J3 

Relation entre fa vitesse de /'écoulement sanguin et Taire 
de la section transversale totale des divers vaisseaux de la 
cire u fat ton systémique, 


Mécanismes de régu/otion 
métabo/iques 

Dans in plupart des tissus, la diminution des concentra¬ 
tions dé nutriments, on parvenu If cr do l'oxygène, est le 
principal stimulus de l'Eiutorégu lotion. Qn a récemment 
découvert que la vasodilatation induite par le monoxyde 
d'azote favorise considérablement l'apport d'oxygène aux 
, elIules des tissus. En effet, l'hémoglobine contenue dans 
les érythrocytes wdépuse» le monoxyde cia note là où 11 
est nécessaire. Lorsque l'hémoglobine su remplit d'oxy¬ 
gène dans les poumons, cl le capte également du monoxyde 
d'azote. Lorsqu'il atteint les capillaires des tissus, le 
monoxyde d'azote quitte ['hémoglobine en même lumps 
que l'oxygène, ce qui cause une vasodilatation. Parmi les 
autres stimulus do ].'autorégu[fltîon, on trouve des sub¬ 
stances libérées par les cellules dos tissus dont l'activité 
métabolique est importante (comme les ions potassium et 
hydrogène, l'adénnsinc et l'acide lactique], les prostaglan¬ 
dines et les substances sécrétées durant la réaction iuflaui- 
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tnetni 0 (histamine et kinines). Mais quel que suit lo 
sJürjijJuï à son origine, l autoréguJation surraîne une dila- 
ration immédiate dos artérioles desservent les Jitç onpib 
Jfiîres des tissus «00 manquer et, par voie do conséquence, 

une augmentation temporaire du débit sanguin dans la 
région. Ccia n'arimnipiigtiu rf'tJit rulûahainon f des sphinc- 
ters p récap i liai rcs (voir la figure 20,3) qui permet au sang 

de jaillir dans les capillaires vrais et d‘atteindre les 
cellules. 

Méconismes c/e régulation myogènes 

Lorsque l'irrigation sanguine dans un organe est inadé¬ 
quate, la vitesse du métabolisme chute rapidement et pro¬ 
voque, à long terme, la mort de l'organe. De même, une 
pression artérielle et une i tri galion des tissus trop élevées 
peuvent être dangereuses pour les vaisseaux sanguins 
plus fragiles, qui risquent de se rompre. Les varia liens 
locales de ta pression artérielle et du volume sanguin 
dans les artérioles sont Importantes dans l'autorégulatlon 
car elles stimulent directement le muscle lisse vasculaire 
ot provoquent des réponses myogènes [myo = muscle: 
genês = origine). Le muscle lisse vasculaire réagit à l'étire¬ 
ment passif par une augmentation de son tonus, laquelle 
cause la VUSOCOll&lritstLori- Inversement, fa dmiiiiufaun ffe 

l'étirement provoque La vasodilatation ot augmente le 
débit sanguin dans les tissus. Le mécanisme de régulât ion 
cnyogono maintient l'Irrigation des tissus A un degré reie- 
ti veulent constant malgré les changements de pression 
systémique. 

En général 1 des facteurs tant chimiques (métabo¬ 
liques] que physiques (myogènes] déterminant la réponse 
ti ut □ régulatrice finale d'un tissu. Par exemple, l'hyper- 
émie passive est une augmentation marquée du débit san¬ 
guin dans un tissu à la suite d'un blocage temporaire de 
son irrigation. Elle résulte ô la fols do la réponse myogène 1 
ni de l'accumulation de déchets métaboliques survenue 
pendant l'occlusion. 

Autorégu/atfon à long terme 

Si les besoins d'un tissu sont tels que le mécanisme 
d'autn régulation à court terme ne suffit pas à les combler, 
un mécanisme à long terme peut s'établir en quelques 
semaines eu quelques mois de manière à augmenter le 
débit sanguin local. Le nombre de vaisseaux s'accroît 
dans le tissu et les vaisseaux existants grossissent. Ce phé¬ 
nomène se produit notamment dans le ccnur on cas 
d'occlusion partielle d'un vaisseau coronaire; El survient 
également dans l'ensemble de l'organisme des gnns qui 
vivent en altitude, où ]'air contient moins d'oxygène 
qu'au ni venu de la mer. 

Débit sanguin 
dans certains organes 

Chaque organe a dus fonctions ut dos besoins dont la spé¬ 
cificité Ira ns paraît dans ses mécanismes d'autorégulation, 
Dans l’encéphale, le cœur et les reins, l'autorégulation est 
remarquablement efficace, et l'irrigation reste adéquate 
même lorsque le pression artériel Ig moyenne fluctue. 
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Musc/es squelettiques 

Dans lies muscles squelettiques* Se débit sanguin est extrê¬ 
mement variable, ci il est lié au degré d'activité. Au repos, 
les muscles squelettiques reçoivent environ 1 L de sang 
per minute, et environ 25%. seulement de leurs capil¬ 
laires sont ouverts, Le débit sanguin y est ai ers régi par les 
mécanismes myogènes et nerveux habituels. Quand les 
muscles s’activent, ie débit sanguin augmente [hyper- 
amie] proportionnellement à l'activité métabolique un 
phénomène appelé hyperémie active. 

Dans les muscles squelettiques, les cellules muscu¬ 
laires lisses des artérioles sonl dotées de récepteurs eholi- 
nergiques ot do récepteurs alpha- et bêta-adrénergiques 
(a, [1] auxquels l’adrénaEme so lie. Lorsqu'une faible quan¬ 
tité d'adrénaline est présente* clic so lie aux récepteurs 
bot a-adrénergiques et cause la vasodilatation. De meme, 
on croit que les récepteurs cholinergiques, lorsqu'ils sont 
« occupés favorisent aussi la vasodilatation. Par consé¬ 
quent, le débit sanguin peut décupler pendant l’activité 
physique [voir la figure 20.12) et presque tous les capil¬ 
laires ries itmscles actifs s'ouvrent pour admettre ce sur¬ 
croît de sang. Par contre, notons que tes fortes concentra¬ 
tions d'adrénaline qui accompagnent habituellement une 
activation intense du système nerveux sympathique (et 
un exercice vigoureux sollicitant un grand nombre de 
muscles squelettiques) causent une vasoconstriction 
intense déclenchée par les récepteurs alpha-adrénergiques. 
Ce mécanisme de défense, que l'on croit provoqué par des 
chimioréflexes musculaires réagissant à un apport d’oxy¬ 
gène insuffisant, fait en sorte que te débit sanguin néces¬ 
saire aux muscles ne dépasse pas la capacité de la pompe 
cardiaque et que les organes vitaux continuent à recevoir 
un apport sanguin adéquat. L'activité physique intense est 
incontestablement l'une des situations 3ns pins exigeantes 
peur le système cardlavasculaire. 

L’aulorégulation musculaire est presque entièrement 
due rt une diminution de In concentration d’oxygène 
(accompagnée par une augmentation locale de la concen¬ 
tration de gaz carbonique* d'acide lactique et d'antres 
métabolites] résultant de l'accélération du métabolisme 
des muscles actifs. Cependant, l'irrigation des musc:Les 
requiert également des adaptations systémiques générées 
per lç centre vasomoteur. L’intense vasoconstriction dus 
vaisseaux jouant le rôle de réservoirs sanguins., cnnx dtl 
système digestif et de la peau notamment, chasse temporai¬ 
rement le sang de ces régions afin d'assurer une augmen¬ 
tation du débit sanguin dans tes muscles squelettiques. 
En dernière analyse, ce sent les capacités du système car¬ 
diovasculaire à Fournir les nutriments et l'oxygène néces¬ 
saires qui déterminent le temps que les muscles peuvent 
passer à sn contracter vigoureusement. 

Encéphale 

Lu débit sanguin total dans l'encéphale est d'environ 
75Ü rïlL/inin, et il est relativement constant. Étant donné 
que l'encéphale est enfermé il l'intérieur du crâne et qun 
les neurones ne peuvent tolérer l'ischémie, cet Le con¬ 
stance revêt une importance capitale. 

Même si l’encéphale esL l'organe su métabolisme le 
plus actif dans tout l'organisme* il est le moins apte à 


emmagasiner des nutriments essentiels. Le débit sanguin 
cérébral est régi par l’un des mécanismes autorégulateurs 
les plus précis de l'organisme, et il s'adapte aux besoins 
locaux dos neurones. Ainsi, lorsque vous fermez le poing 
droit, les neurones qui déterminent ce mouvement, situés 
dans votre cortex moteur gauche, reçoivent plus de sang 
que leurs voisins. Le tissu cérébral est exceptionnelle¬ 
ment sensible aux diminutions du pH (lesquelles sonl 
provoquées par une augmentation de la concentration do 
gaz carbonique| qui causent une vasodilatation marquée: 
cette réaction permet d'éliminer le ga z carbonique eu 
excès et de rétablir la valeur normale du pH dans l'encé¬ 
phale. Le déficit en oxygène est un stimulus bien moins 
puissant de rauLorégulation. CependaiiL, une concentra¬ 
tion excessive de gaz carbonique abolit les mécanismes 
autorégulateurs ci déprime gravement l’activité cérébrale. 

Outre fe régulation métabolique* l'encéphale pré¬ 
sente un mécanisme myogène qui 1e protège contre les 
variations potentiellement nuisibles de la pression arté¬ 
rielle, Lorsque In pression artérielle moyenne diminue, 
1rs vaisseaux cérébraux se dilatent, assurant ainsi une 
irrigation suffisante à l’encéphale, Lorsque 3a pression 
artérielle augmenté, en revanche, leu vaisseaux cérébraux 
se contractent afin d'éviter la rupture des petits vaisseaux 
fragiles situés en aval, Dans certaines circonstances* 
comme dans l’ischémie cérébrale causée par une aug¬ 
mentation du la pression Intracrânienne (résultant par 
exemple de la compression des vaisseaux par uni; 
tumeur), l'encéphale régit son débit sanguin en déclen¬ 
chant une augmentation de la pression artérielle systé¬ 
mique (per l'intermédiaire des centres cardiova&cuiaires 
du bulbe rachidien}. Or. les variations extrêmes de la 
pression systémique rendent l’encéphale vulnérable. 
L'évanouissement (la syncope) survient lorsque la pres¬ 
sion artérielle moyenne tombe sous 50 mm Hg; un 
œdème cérébral résulte généralement rie pressions supé¬ 
rieures a ItiQ mm Hg, qui accroissent considérablement la 
perméabilité des capillaires cérébraux. 

Peau 

Dans la peau, le sangr fl) apporte des nutriments aux cel¬ 
lules. (2) concourt à la thermorégulation et (3.) s'accumule 
dans les vaisseaux cutanés. La première fonction est assu¬ 
rée par l’autorégulâtion en réaction aux besoins en oxy¬ 
gène. La deuxième et la troisième font intervenir ries 
mécanismes nerveux. Nous nous attarderons ici h lu fonc¬ 
tion thermorégulatrice de la peau. 

La peau recouvre des plexus veineux étendus dans 
lesquels le débit sanguin peut varier entre 5Ü et 
2500 mL/min, suivant la température corporelle. Cette 
variabilité est due aux adaptations nerveuses autonomes 
survenant dans des anastomoses artério-veineuses spira¬ 
lées et dans les artérioles, Ces minuscules dérivations 
sont situées principalement dans le bout des doigts, la 
paumé des mains, les orteils, la plante des pieds, les 
oreilles, le nez et les lèvres. Elles sont pourvues d'un 
grand nombre de terminaisons nerveuses sympathiques 
[une caractéristique qui las distingue des dériva rions de la 
plupart des autres lits capillaires}, et elles sont régies par 
des réflexes que déclenchent les récepteurs de la tempéra- 
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ire on les signaux issus des centres supérieurs du sys- 
-:ne nerveux central. Les artérioles» pour leur part, sont 
--risibles à des stimulus auto régulateurs locaux et 

- abdiques. 

Lorsque la surface de la peau est exposée à la chaleur 
_ u que la température corporelle s'élève pour d'autres rai- 
os(pendant un exercice intense, par exemple), le « ther- 
—» hypothalamique fait diminuer la stimulation 

■ -omotrice des artérioles de le peau et cause une vasodi- 
-.ration. Le sang chaud jaillit dans les lits capillaires et la 
valeur irradie de la surface de la peau. La transpiration 

-■vurise encore plus la dilatetion des artérioles, car la 
sueur contient une enzyme qui agit sur une protéine du 
. : .irir? interstitiel et qui produit do la bïadykiniïte. À son 
:jüf, la hradykininje stimule la libération de monoxyde 
: - 7 . 0 te [un puissant vasodilatateur) par les cellules endo¬ 
théliales des vaisseaux. 

Lorsque la température ambiante est basse et que la 

- mpérature corporelle diminue, les artérioles suporii- 
-■ filles de la peau se contractent fermement Par conséquent, 

■ sang contourne presque entièrement les capillaires 

■ Fsociés aux anastomoses artério-veineuses. Il est ainsi 
rérivé vers las organes profonds afin d’en maintenir 3a 

mpérattire normale. Paradoxalement, la peau peut 
-onserver une coin rat ion rosée, car un peu de sang reste 
emprisonné » dans les capillaires superficiels lorsque le 
--.n% passe dans les anastomoses artério-veineuses. 

Poumons 

Dans la circulation pulmonaire, le débit sanguin présente 
plus d'une particularité. Toutes proportions gardées, le 
r^jet est court. Les artères et lus artérioles pulmonaires 
ont une structure semblable à celle des veines et des vei¬ 
nules, c'est-à-dire qu'elles ont des parois minces ot de 
j rendes lumières. Comme elles opposent peu de résis* 
‘diice a l'écoulement, il faut moins de pression pour pro¬ 
pulser le sang dans le réseau artériel pulmonaire. Par 
zonséqueut, la pression artérielle est beaucoup plus basse 
dans la circulation pulmonaire que dans la circulation 
svstémâque (25/10 contre 120/B nj. 

En outre, le mécanisme aiitoiégulateur est inversé 
dans lu circulation pulmonaire: une Faible concentration 
j "oxygène cause la vasoconstriction dos artérioles tendis 
qu'une forte concentration provoque la vasodilatation. Ce 
□hénumène en apparence singulier esL pourtant parfaite¬ 
ment conforme à la fonction d’échange gazeux do la circu¬ 
lation pulmonaire. Quand les sacs alvéolaires sont rem¬ 
plis d'air riche en oxygéna, les capillaires pulmonaires se 
iargent de sang ot sont prêts à recevoir l’oxygène. Si les 
sacs alvéolaires sont affaissés on obstrués par du mucus, 
la concentration d’oxygène baisse dans la région et le sang 
la contourne. 

Cœur 

Le mouvement du sang Hans Ses petits vaisseaux de la 
circulation coronarienne est influencé par la pression 
aortique et par l’action rie pompage dos ventricules. La 
contraction des ventricules comprime les vaisseaux coro¬ 
naires, et le sang cesse de s’écouler dans le myocarde, Au 
cours de la diastole, la forte pression qui règne dams 


l’aorte pousse le sang dans la circulation coronarienne. En 
temps normal, la myoglobine des cellules cardiaques 
contient suffisamment d'oxygène pour alimenter leurs 
mitochondries pendant la systole. Cependant, une fré¬ 
quence cardiaque anormalement rapide, qui réduit la 
longueur de te diastole, peut réduire considérablement 
l’apport d'oxygène ot do nutriments au myocarde durant 
cette phase du cycle cardiaque. 

Au repos, le débit sanguin est d'environ 250 m L/m in 
dans le cœur; on le croit régi par un mécanisme myegène. 
Pendant l'exercice intense, les artérioles du muscle car¬ 
diaque se cUlatent en réaction a unu accumulation locale 
de gaz carbonique [provoquant une acidose), et le débit 
sanguin peut tripler ou quadrupler (voir la Figure 20.12]. 
Par conséquent, la disponibilité en oxygène demeura 
constante malgré les fortes variations de la pression coro¬ 
narienne (de 50 à 140 mm Hg). Cette augmentation du 
débit sanguin on période d'activité est importante car, au 
repos, les cellules cardiaques utilisent jusqu'à 65% de 
l’oxygène qui leur parvient. (La plupart des autres cel¬ 
lules ne consomment que 25% environ de l’oxygène qui 
leur est livré à chaque tour de circuit.) Par conséquent, 
l'augmentation du débit sanguin constitue le seul moyen 
d'apporter an mur le surcroît d'oxygène dont il a besoin 
en période d'activité Intense. 

Débit sanguin 
dans les capillaires 
et échanges capillaires 

L'écoulement du sang dans les réseaux de capillaires est 
lent et intermittent plutôt que régulier. Ce phénomène est 
lié à l’ouverture cl à la fermeture des sphincters préca- 
pil]aires sons l’effet des mécanismes anlorégulateurs 
locaux. 

Echanges des gaz respiratoires 
et des nutriments 

L'oxygène, le gaz carbonique, la plupart des nutriments 
(acides aminés, glucose et lipides) et les déchets métabo¬ 
liques passent du sang au liquide interstitiel, ou vice 
versa, par diffusion, La diffusion s e hit toujours selon un 
gradient de concentration* c’est-à-dire que los substances 
vont toujours des régions où elles sont plus concentrées 
aux régions où elles le sont moins, L’oxygène et les nutri¬ 
ments sortent donc du sang, où leur concentration est 
élevée, ils traversant le liquide interstitiel puis ils atteignent 
les cellules dos tissus. Le gaz carbonique et les déchets 
métaboliques sortent des cellules, où leur concentration 
est élevée, et ils entrent dans le sang capillaire. En gene¬ 
ral, les solutés hydros roubles, tels les acides amines ci les 
glucides, empruntent les fontes intorcoilulaires remplies 
de liquides (et parfois los porcs], tandis que les molécules 
lipO^clubies, comme les gaz respiratoires, diffusent direc¬ 
tement à travers la double couche de phospholipides de la 
membrane plasmique des cellules endothéliales (voir la 
figure 20.2J. Des vésicules cytoplasmiques assurent io 
transport de quelques grosses molécules, comme les petites 
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protéines. Ainsi que nous l'avons mentionne, les capil¬ 
laires n'mtt pas tous la même perméabilité. Les cellules 
endothéliales des sinusoïdes du Foie sont disjointes et 
laissent passer morne 1rs proteines, tandis que los 
capillaires continus de l'encéphale sont imperméables à 
la plupart des substances. 


Échanges Uquidiens 

Pendant que les échanges de nutriments et de gai: s'effet: - 
t u ont, par diffusion, a travers les parois des eapil la ires r la 
filtration des liquides se produit aussi. Ces liquides sont 
expulsés H as capillaires dans les fentes situées à l'extré¬ 
mité artérielle du fil, mais ils retournent en majeure partit; 
dans la circulation à l'extrémité veineuse du lit. il s'agit 
H’un écoulement relativement peu important dans h; 
processus des échanges capillaires; il sert surtout h déter¬ 
miner les volumes liquidiens relatifs do la circulation 
sanguine et du compartiment interstitiel. Nous allons voir 
maintenant comment la direction et la e/uütj tité de liquide 
qui traverse les parois capillaires sont déterminées par les 
forces op posées de la pression hydrostatique et de la pres¬ 
sion osmotique. 



Quel effet une augmentation marquée de la pression 
osmotique dans le liquide interstitiel (à la suite par 
exemple d'une infection bactérienne grave dam les tis¬ 
sus avorslnonts) au mit-elle sur les échanges liquidiens ? 
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Pressions hydrostatiques La pression hydrostatique 

est la forcé exercée par un liquide contre uile paroi, Dans 
les capillaires, la pression hydrostatique correspond a la 
pression hydrostatique capillaire (PHJ, c'est-à-dire à la 
pression du sang contre les parois des capillaires, La pres¬ 
sion capillaire est aussi appelée pression de filtration, car 
oÜn pousse les Liquides entre les cellules de la paroi des 
capillaires. Gommé la pression sanguine diminue à 
mesure que le sang avance dans un lit capillaire, la pres¬ 
sion capillaire Rst plus élevée à l'extrémité artérielle du fit 
(environ 33 mm I Eg) qu'à son extrémité veineuse (environ 
17 mm Ilg). 

En théorie, la pression sanguine, qui pousse les 
liquides hors dos capillaires, s'oppose à le pression hydro¬ 
statique du liquide interstitiel (PH]!] agissant fi l'extérieur 
des capillaires pour y introduire des liquides. Pour déter¬ 
miner la pression hydrostatique nette agissant SUT un 
point quelconque des capillaires, il fauL Iran ver la diffé¬ 
rence entre la pression hydrostatique qui pu us se les 
liquides hors du capillaire (pression sanguine} et la pres¬ 
sion hydrostatique qui pousse Jes liquides dans le capil- 
iairc (pression rln liquide interstitiel). Toutefois, on trouve 
très peu de liquides dans le compartiment interstitiel, car 
>s vaisseaux lymphatiques les drainent constamment 
(voir le chapitre 21). Bien que la pression hydrostatique 
idiis le compartiment, interstitiel varie d’une valeur légè¬ 
rement positive à une valeur légèrement négative, ou a 
ccmtumo de supposer qu’elle est d'environ zéro, et nous 
t. ri os serons ce point do vue dans un sourd de sim plifica- 
:ion. Les pressions hydrostatiques nettes aux extrémités 
artérielle et veineuse du lit capillaire sont essentiellement 
_ales à In pression hydrostatique capillaire (pression san- 
jvine) à ces endroits. La figure 2U.14 présente un résumé 
ces pressions. 


FIGURE 20.14 

Forces déterminant les échanges liquidiens dans les 
capillaires. La direction de l'écoulement des liquides dépend de U 
différence entre deux fortes opposées; h pression hydrostatique 
(PH) et la pression osmotique (PO). La PH nette esc la force qui 
tend à pousser les liquides hors du capillaire- La PH nette (FH : - 
PHü) est égale à la pression hydrostatique du sang, qui varie tout te 
long du capillaire, La PO nette est la forte qui attire les liquides 3 
l'intérieur du capillaire. La PO nette (PO c - PO|,} est une valeur 
constante, car le sang contient une concentration beaucoup plus 
élevée de solutés non diffusibles (protéines) que le liquide intersti¬ 
tiel. À l'extrémité artérielle, la PH nette forçant les liquides à sortir 
dépasse fa PO les attirant vers l'intérieur ; le résultat esc uno pres¬ 
sion de filtration nette (PFN) qui favorise une perte de liquides 
nette hors du capillaire (PFN — 10 mm Hg). À raxerémité vei¬ 
neuse, la PH est inférieure à la PO (PFN = -B mm Hg), ce qui 
ramène [es liquides dans la circulation sanguine. 

Pressions osmotiques Lu pression osmotique nuit Hb 
lu présence dans un liquidé do grosses molécules non dif¬ 
fusibles, telles les protéines plasmatiques. Ges es ub s tamias 
attirent l’eau: autrement dit, elles favorisent l'osmose 
(voir lo chapitre 3] chaque fois que )n concentration d'eau 
est plus faible au Leur d'elles que du cûLé opposé de là 
membrane capillaire. Les protéines plasmatiques conte¬ 
nues en abondance dans le sang capillaire (pnncipale- 
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ment des molécules d'albumine] exercent une pression 
n*nm:j[kj|UE! capillaire [PO [: ], ou pression oncotîque, 
d'environ 2fi mm Hg, Comme le liquide interstitiel 
imtient peu de protéines, sa pression osmotique (POul 
-si de beaucoup inférieure: elle varie entre 0,1 et h mm Hg. 
Dans la figure 20.14, la PD[j est de 1 mm Hg, Liuntraire- 
uent à la pression hydrostatique, Es pression osmotique 
nr varie pas d'une extrémité a l'autre du lit capillaire. 
Dans notre exemple, 3a pression osmotique nette (force 
nette] qui attire 1ns liquides dans te sang capillaire se 
monte donc à 25 mm Hg, 

Interactions entre la pression hydrostatique et 
la pression osmotique Pour déterminer s'il y a un 
iain net uu une perte nette des liquides dans le sang, il 
- ut calculer la pression de fîJtration nette (PFNh qui tient 
ornple de toutes Ses forces agissant sur le lit capillaire. 
Tout le long d'un capillaire, 1ns liquides a échappent du 
.api 1 luire si la pression hydrostatique nette dépasse la 
pression osmotique ueLLe. Inversement, les liquides entrent 
réns le capillaire si la pression osmotique nette est supé¬ 
rieure à lu pression hydrostatique nette. Comme le montre 
,:i figure 20-14, la pression hydrostatique domine à 
; extrémité artérielle : 

PFN ^ (PH [: - FHji} - (PO,, - P0 3i ) 

PFN =(35-0)-(26-1] 

PFN = (35 - 25] - lü mm Hg 

Dans notre exemple, la pression rie 10 mm Hg (excès net 
le PH) force les liquides à sortir du capillaire, tandis que 
la pression osmotique domine à l'extrémité veineuse : 

PFN = (17 - 0] - [26 - 1] 

PFN = 17 — 25 = — S mm Hg 

La valeur négative de la pression indique que la PFN [cau¬ 
sée par l'excès net de PO) force les liquides a revenir dans 
Ec lit capillaire. Par conséquent, les liquides sortent rie la 
circulation à l'extrémité artérielle du lil capillaire., et ils 
pénètrent dans ta circulation à son extrémité veineuse. 
Toutefois, le quantité de liquide qui eutre dans le compar- 
thuent interstitiel est supérieure à celio qui retourne dons 
.a circulation sanguine, ce qui se solde par une perte de 
liquide do l'ordre de 1,5 mL/inin, Lus vaisseaux lympha¬ 
tiques captent ces liquides ainsi que les petites protéines 
et ils les renvoient dans le réseau vasculaire de la circula¬ 
tion sanguine. C'est peur cette raison que les concentra¬ 
tions de liquides et de protéines sont relativement faibles 
dans le compartiment Interstitiel. Sans Faction des vais¬ 
seaux lymphatiques, ces portes ■* insignifiantes » de Liquides 
suffiraient à vider les vaisseaux sanguins de leur plasma 
en 24 heures environ! 


Etat de choc 



L'étaf de choc désigne toute Situation dans 
laquelle les vaisseaux sanguins ne contiennent 
pas suffisamment de sang, en qui entraîne une 


mauvaise irrigation des tissus. Si cotte situation persiste, 
elle cause la mort cellulaire et des lésions dos organes. 

La forme la plus répandue de l'état do chuc, le choc 
hypovolémique [h vpn - bas ; volémie = volume sanguin 
total), résulte d'une diminution considérable du volume 
sanguin, à la suite notamment d'une hémorragie aiguë, de 
vomissements nu rie diarrhée graves ou de brûlures éten¬ 
dues. Si le volume sanguin diminue brusquement, la fré¬ 
quence cardiaque accélère pour rectifier la silnation. Un 
pouls faillie et filatiL esL souvent le premier signe de choc 
hypovolémique. On observe également une intense vaso¬ 
constriction, qui chasse Id sang des divers réservoirs san¬ 
guins dans les vaisseaux principaux et favorise le retour 
veineux. La pression artérielle est stable au début, mais 
elle finit par baisser si le volume sanguin continue de 
décroître; par conséquent, une baisse marquée de la pres¬ 
sion artérielle est lin signe tardif üL alarmant dlL choc 
hypovolémique. Le traitement de cet état consiste a admi¬ 
nistrer des solutions de rom plissage vasculaiTE dans les 
meilleurs delais. 

Bien que les réactions de plusieurs systèmes de 
l'organisme au choc hypovolémique soient encore mal 
comprises, l’hémorragie aiguë est tellement grave qu'il 
nous a semblé bon de présenter ses signes, de même que 
les mécanismes que l’organisme met un nul ion pour réta¬ 
blir l'homéostasie. Nous le faisons sous forme de dia¬ 
gramme à la figura 20.15. Lisez-le dès maintenant, et 
étudiez,-! b à nouveau lorsque vous auras terminé l'étude 
des autres systèmes de l'organisme. 

Dans le choc d’origine vasculaire, le volume sanguin 
est normal et constant. L’entrave ù la circulation provient 
d’une expansion anormale du volume interne du réseau 
vasculaire consécutive à une vasodilatation extrême ries 
a ri ér loi es, La baisse rapide fie la pression artérielle révèle 
la chute de la résistance périphérique. Le plus souvent, ce 
type ri fi choc; est causé {T| par la perte du tonus vasomo¬ 
teur due à l'anaphylaxie, c’est-à-dire à une Téaction aller¬ 
gique systémique pendant laquelle la libération massive 
d 1 histamine déc le ne lie une vasodilatation généralisée; 
[2} par Fin suffisance de la régulation autonome [égale¬ 
ment appelée choc neurogène); [3] par une septicémie, La 
septicémie (ou choc septique) est une infection bacté¬ 
rienne systémique grave; les toxines bactériennes sont 
réputées pour leurs effets vasodilatateurs. 

Les. bains de soleil prolongés pouvant entraîner une 
forme transitoire du choc vasculaire. La chaleur du soleil 
sur la poau provoque In dilatation des vaisseaux cutanés 
otj lors du passage soudain à la position debout, le 
sang stagne pendant un moment dans les membres infé¬ 
rieurs plutôt que rie retourner au tireur. Par voie de consé¬ 
quence, la pression artérielle baisse. Un étourdissement 
indique alors que F encéphale ne reçoit pas suffisamment 
d’oxygène. 

Le choc cardiogéniqim, c'est-à-dire la défaillance de 
la pompe cardiaque. survient lorsque le cœur est faible au 
point de ne plus faire circuler le sang de façon adéquate. 
Ce choc est habituellement causé par ries lésions myocar¬ 
diques, comme celles que laissent des infarctus répétés, * 
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Hémorragie aiguë (du autres ëvénemenss entraînant l'hypavalëmie) 
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FIGURE 20.1S 

Signes et conséquences du choc hypovolémique compensé (sans aggravation). 
{Les signes cliniques reconnaissables sont indiqués dans un ccrdre muge.) 


VOIES DE LA CIRCULATION: 
ANATOMIE DU SYSTÈME 
CARDIOVASCULAIRE 

Lü système caidio vasculaire comprend deux circulations 
distinctes, chacune possédant son réseau d'artères, de 


capillaires et de veines. La circulation pulmonaire est la 
courte boucle qui part du cœur, parcourt les poumons 
puis revient au ccput, La circulation systémique est la 
longue boucle qui apporte le anng dans toutes les parties 
du corps et qui se termine là ûù elle a commencé, au cœur 
également. Le tableau 20,2 (p„ 722-723) présente des dia¬ 
grammes des deux circulations. 
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Les tableaux 20,3 à 20.12 présentent les artères et les 
-ïnes principales de la circulation systémique, excep- 
- faîte des dérivations eL des vaisseaux particuliers du 
■ms (traités au chapitre 20). Notez que, suivant la 
: m ention, le sang riche en oxygène est représenté en 
et le sang pauvre en nxygèüe, en bleu, quel que soit 

- -vf]e dé vaisseau. De plus, dans les diagrammes de 

- jque tableau, les vaisseaux les plus éloignés de la sur- 

- , - corporelle sont représentés par une couleur claire, 

- mlis que ceux qui en snnt le plus près sont représentés 
: ît une couleur foncée; par exemple, les veinas raprésen- 

■ .33 en bleu foncé sont plus superficielles que celles 

- présentées en bleu clair dans lu région montrée- 

DÉVELOPPEMENT 

ET VIEILLISSEMENT 

DES VAISSEAUX SANGUINS 

Dans l'embryon microscopique, l'endothélium des vais- 
-riux sanguins est formé de ce Elu 1 rs mésodermiques qui 

- - transforment en angioblastes et se regroupent en petits 
•.mas appelés îlots sanguins, Ces îlots forment ensuite les 

- misses des tubes vasculaires en convergeant les uns 
,~ts les autres et vers le cceur en voie dr formation, 
Simultanément, les cellules mésenchymateuses adja- 
; ■■nies entourent les tubes endothéliaux et constituent les 

- Duchés musculaires et fibreuses des parois vasculaires. 

_ Diurne nous l'avons mentionné au chapitre 13, le cœur 

immense à propulser le sang clans te système cardiovas- 

■ nia ire dés la quatrième semaine de gestation. 

Lus dérivations qui contournent les paumons, le /ora- 
-nen ovale cl le conduit artériel, ne sont pas les sou les por- 

■ jeu huilés du système cardiovasculaire foetal. En effet, un 

■ aisseau spécial appelé conduit veineux, ou canal d’Aran- 
dus, permet au sang de contourner en grande partie la 
fe-ie ; de plus, la veine et las artères ombiheahs assurent le 
transfert du sang entre la circulation fœtale et le placenta, 
:û se produisent les échanges de gaz et de nutriments 
svec le sang de la mare (voir le chapitre 20. p, 1102 et la 
figure 29.13, p. 1103). Une fais que la circulation fœtale 
-.-ït établie, le système cardiovasculaire subit peu de chan- 
zr-meiits jusque la naissance, moment où se ferment les 
vaisseaux ombilicaux et les dérivations de la circulation 
fœtale, 

Contrairement aux malformations cardiaques, les 
anomalies vasculaires congénitales sont rares. Jusqu'à la 
puberté, filles et garçons sont exemptés de problèmes vas¬ 
culaires. «On a Legs de ses artères», dit le dî et an. Effec¬ 
tivement, le vieillissement apporte son lot de problèmes, 
Chez certains, les valvules vain ou sus s'affaiblissent et 
dessinent à (leur de peau das varices violacées et tor¬ 
tueuses. Chez d'autres, l'inefficacité de ta circulation se 
manifeste de manière plus insidieuse, par des picote¬ 
ments dans les extrémités et par des crampes. 

Bien que l'athérosclérose commence sgs ravages pon¬ 
dant la jeunesse, ses couséquences ne su révèlent qu’à 


Pige mûr ou à la vieillesse, par un infarctus du myocarde 
ou un accident vase u la ira cérébral. Jusqu'à 1 âge de 45 ans, 
la fréquence de l'athérosclérose est beaucoup moins éle¬ 
vée chez les femmes que chez les hommes, phénomène 
qui s'expliqua probablement par l'effet protecteur des 
œstrogènes. Las effets bénéfiques des œstrogènes ont fait 
l'objet de nombreuses études. On sait par exemple que les 
œstrogènes réduisent lu résistance quo les vaisseaux 
opposent au débit sanguin, ot cc en stimulant la produc¬ 
tion de monoxyde d'azote, on inhibant la libération 
d’endothéline et en bloquant las canaux à calcium voltage- 
dépendants, Ils stimulent également le foie à produire dos 
enzymes qui accélèrent le catabolisme des lipoprotéines 
de basse densité et augmentent la production de lipopro¬ 
téines de haute densité, réduisant par le fait même les 
risquas d'athérosclérose (voir l’encadré des pages G9G-697), 
Entre l’âge de 45 et ù5 ans, la production d’œstrogènes 
diminue chez la femme; l'écart entra las deux sexes dis¬ 
paraît et les femmes deviennent aussi prédisposées que 
les hommes aux maladies nord ê avasculaires, 

La pression artérielle change au cours des années. 
D’environ 90/55 chez la nouveau-né, elle augmente régu¬ 
lièrement pendant 1 J enfance avant d’alteîiidrc la valeur 
typique de l'âge adulte, soit 12D/8Ü. Tard dans la vio, la 
pression artérielle s'élève en moyenne à 150/00. ce qui 
serait considéré comme excessif chez une personne jeune, 
La fréquence do l'hypertension augmente brusquement 
chez les sujets de plus de 40 ans. t'ontrairement à l'athé¬ 
rosclérose, qui frappe surtout des personnes âgées, 
3“hypertension fait beaucoup de victimes jaunes. Parmi 
les maladies cardiovasculaires, c'est celle qui causo le 
plus de morts soudaines chez les hommes de 40 à 5D ans. 
Certaines maladies vasculaires sont pour une honne 
part des conséquences du mode de vie occidental. Avec 
notre régime alimentaire riche en protéines et en lipides, 
nos coListions sucrées, nos voitures ut notre strass, nous 
devenons sensibles à cas troublas de plus an plus lûL. 
Pourtant, nous pouvons Ides prévenir en améliorant notre 
alimentation, en pratiquant régulièrement un exercice 
aérobique et en cassant de fumer. On peut presque affir¬ 
mer qu'une mauvaise alimentation, le manque d'exercice 
et 1 bisage du tabac font plus de tort aux vaisseaux san¬ 
guins que le vieillissement!: 

* * * 

Maintenant que nous avons décrit la structure et la fonc¬ 
tion des vaisseaux sanguins, notre étude du système 
cardiovasculaire touche a sa fin. Le cœur, les vaisseaux 
sanguins et le sang forment un système dynamique qui 
concourt ou hou fonctionnement de tous les autres, 
conimn le montre l'encadré intitulé Synthèse. Cependant, 
notre étude de la circulation serait incomplète si nous ne 
traitions pas du système lymphatique. Au chapitre 21, 
nous verrons que le système lymphatique participe au 
maintien de la circulation et qu’il fournit aux lympho¬ 
cytes les places Fortes depuis lesquelles ils assurent la 
défense de l'organisme et L'immunité. 
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■ J, f syst nm e cardiovascul a ire apporte lie l uxygèin i ni < les nu Iri- 
mRrtts ; i I debarrasse des ddehelâ. 


relations entre le système cardîovascutaire 
et les autres systèmes de J^organisme 


" L« SMA rugit Ifi forte et Li fréquence des battements cardia¬ 
ques: pur Kim Hcititn sur les vaisseaux sanguins, le système 
nerveux sympalhiqau rugit lu pression artérielle et adapte la 
distribution du sang aux besoins du l'organisinii. 



Système endocrinien 


■ f.e système cerdlovasci.iiaire apporte de S'oxygène et dus nulri- 
irtfilUS; il debarrasse dns déchets; le sang est le vâlnculü dtis 
hormones, 

■ D i versas h fjrmu ires i>d nén b I ine, P N'A, T H , A DH ) i nflu ont ü lit la 
pression artériel la; lés msErtigène-s favorisent l'intégrité des 
structures vasculaires ohex la femme, 


m 


Système lymphatique et immunitaire 

Le système curdîovnsculîiire apparie de l'oxygètiu ut dus uulri- 
menls aux nrganea lymphatiques, qui abri tout lus ceUukis 
immun il a ires ; î! fournit un véhicule aux lymphocytes ul aux 
anticorps ; il debarrasse des déchets, 

[.s système lymphatique recueille les Liquides l;I les protéines 
plasmatiques échappés dos capillaires, ut J il Ic.h renvoie dans 
le .système Hirdlu vasculaire; ses cellules immunitaires pro- 
îngenl les organes caidiovasculaircü dus agunlu paitHij^mes- 



Sysfcëme respiratoire 

T,r système cardiovasculaire apporte de l'oxygène ut des uutri- 
mF-nts; il débarrasse des déchets, 

bn système respiratoire cffcctiEe las échanges galoux; il diHrgu 
lu sang en oxygène et le débarrasse du gaz, uarlMJtïjquu ; la 
pnmpfi respiratoire favorise le retour veineux, 


■ Lus vaisseaux cutanés sont d'importants réservoirs dé sang et 
ils concourent a la thermorégulation. 


Système osseux 

Le système cardinvnsculuire apporte de l'oxygène et des nutri¬ 
ments ; il débarrasse des déchets. 

Les os sont le siège de l'hématopoïèse; jh protègent lu sys¬ 
tème cardiovasculaire et sont des réserves de cHlnum. 



Système musculaire 


■ 1 .e système cardluvasculairu apporta do l'oxygène et des mit ri- 
munis; il débarrasse dus dédiais, 

■ 1,'exercice nérobtquc améliore l r ufïieacIlË uELrdiovuscuJaire et 
prévient l'athérosclérose; la pompu musculaire favorise le 
retour veineux. 



Système nerveux 


» Le système cardiovasculaire apports de ]'oxygène et des mitre 
ments: il débarrasse des déchets. 


Système digestif 

* Iæ système cardiovasculaire apporte de 1‘oxygène ut dus ouiri- 
menls; il débarrasse des déchets. 

■ E.e système digestif fournit au sang dos nutriments, y compris 
Le fer rit 1 rs vilamines du groupe El. essentiels a La funnaliou 
des Hrylhrunytuu (et de ]'hémoglobine). 




Système urinaire 


■ Lr système uardiovaseulfline apporte de l'oxygène ut desnuliï- 
nuHuts; Il débarrasse des déchets; la prussien artérielle ioaio- 
liant Ih forint loti rénale. 

■t Lu système iiriiudra non court n In régulation de la prussiüJl 
artérielle en modifiant la ilturè-so et en libérant de la rénme. 



Systcmù génital 


■ Le système earrîiOvaseulaÊrH apporte du l'oxygéna et des nutri- 
ments; il débarrasse dns déchets. 

■ Les œstrogènes favorisent l'intégrité des structures vascu- 
lu ires chez la femme. 
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relations entre le système cardiovaseulaire 
et les systèmes musculaire, nerveux et urinaire 



Le système cardia vasculaire est le «roi de l'organisme », En 
nlînl, aucun autre système ne peut survivre si le sang cesse 
d'affluer dans les voies cardiavasculaircs. Cependant, prati¬ 
quement. la lis les systèmes du corps humain influent d’une 
façon ou d'une autre sur le système cHTdiovaaculmre. Les sys¬ 
tèmes respiratoire ni digestif enrichissant 1* sang d'nxyg&ne 
et de nul ri mont s, respaclivetnenl, fil jaçnivnnl an retour Iss 
multiples bien finis du sang. En raton ma nt la liquide pIhhnih- 
tlqiEC qui a fui vers le système cflrdiovasculaire, le système 
Èy tnphatiquc aide les vaisseaux à rester remplis de sang, pour 
: ; u i.- la circulation se poursuive. Mous nous attardons ci- 
[hissouu aux interactions du système cardiovasculairc avec 
Ses systèmes musculaire, nerveux et urinaire. 



Système musculaire 


L'entraide est m la base du l'interaction finira La système 
cardiovasculairc et le système musculaire. Le?; muscles se 
raidissent et cessent de fonctionner s'ils ne reçoivent pas suf¬ 
fisamment de sang oxygéné, et leurs capillaires grossissant 
(nu s'atrophient) au .gré dns fluctua!Sons de la massa muscu¬ 
laire. Les artérioles du muscle squeleîïique ont même clés 
récepteurs bêta adrénergiques el fias récepteurs d'acélylcho- 
line spéciaux leur permettant -rie se dilater sous L'effet de 
réflexes nerveux lorsque toutes les autres artérioles de l'oTga- 
nïj;nie sent soumises è une stimulation vasoconstrictricc. 
Quand les muscles sont actifs et sains. Le système cardia vas¬ 
culaire l’est aussi. Prive d'exercice, le ccmtr faiblit et sn messe 
diminue; mais grâce à ï'exercice Bérnbique, il augmente rie 
taille et devient plus fort, La fréquence eardLaqua diminue 
lorsque le volume systolique augmente; le cœur est donc 
plus détendu et bat des centaines de milliers de fois moins au 
cours de la vie. L'exercice nérobique augmenta également les 
concentrations de lipoprotéines de haute densité du sang üt 
diminue lus Laux de Lipoprotéines de basse densité* ce qui 
favorise l'élimination des dépôts lipidiques sur Les parois 
vasculaires cl retarde l'athérosclérose, l'hypertension et tes 
maladies cardiovascul aires, Les muscles et Le cceur forment 
donc une équipe du tonnerre L 


Systêmo nerveux 

Le fonctionnement de l’encéphale dépend grandement d'un 
apport continu en oxygène et en glucose. Il n'est donc pus 
surprenant que col organe dispose du mib:aiiix«ie d’uutorégu- 
lation circulatoire Lu [dus précis de loul l'organisme. Agissant 
sur les artérioles lus [ilus üunslljlus. i:u juét uttEsmi! nrulisge 
l’encéphale de la plupart des déficience?; il nou- est indis¬ 
pensable* cnr lorsque nos naurones meurent, c'est une partie 
importante do nous-même s qui meurt aussi. Le système cardio- 
vasculaire est également tributaire du système ne-rvvi ■ Bien 
qu'un système de conduction intrinsèque régi s ü h Le ryihme 
sinusal, il n'est pus en mesure do s’adapter aux stimulus lue! 
mobilisent Le système Cïirdû.ivascubôi'0 afin qu’il maîntlenmf 
la pression artérielle lors des changements de position et 
acné!ère le débit sanguin lors rie périodes de stress. Le système 
nerveux autonome prend le relais en déclenchant les réflexes 
qui accroissent ou réduisent la débit cardiaque a! h résistance 
périphérique, redirigent le sang vers d'autres organes pour 
combler leurs besoins précis et protègent tes organes vitaux. 

Système urinaire 

À l'instar du système lymphatique, le système urinaire (sur¬ 
tout les reins] concourt au mai lit tan du volume sanguin et de 
la dynamique cimnlaloire, ruais d« façon heaucoup plus com¬ 
plexe, Les rubis ulîlisfirU la pression sanguine (créée par le sys¬ 
tème eard in vasculaire) pour former le filtrat que les cellules 
des tubules rénaux traitent, Le traitement consiste essentiel¬ 
lement à soutirer les nutriments et L'eau nécessaires tout en 
permettant l'élimination des déchets métaboliques et des ions 
excédentaires (y compris les ions H") dans l’urine. C'est ainsi 
que le sang ne se «gHle» jamais et que se composition et son 
volume sont étroite ment régulés, Les reins soûl si utiles à la 
préservation do volume sanguin que La diurèse e:hssa cmnpLè- 
temenl lorsque e;r dernier chuté hruteiument. Par ailleurs, los 
reins; peuvent accroîtrfi la pression artérielle systémique en 
Libérant de la roui si h en réaclîon à une pression sanguine 
Inadéquate. 



Système cardiovasculaire 

Etude de cas; M. Hubert est une autre victime de la collision 
survenue entre isn train routier et un autobus, dont nous 
avons parle au chapitre 5. Ciel homme d'âge moyen arrive au 
centre hospitalier inconscient, un garrot installé sur une 
cuisse, L'ambulancier raconte que le membre inférieur droit 
du patient a été coincé sous 3'autobus pendant tnr moins 
30 minutes. Un décide de procéder immédiatement à une 
intervention chirurgicale. Le dossier de M. Hubert comporte 
les commentaires suivants: 

v Contusions mtiElîplas aux miMiilirus iniurEaura 

■ K raclure ou varié du tHilii droit : dm Inimités du l'os recouvertes 
de gaSSe stérile 

■ [ambu droite} blanchie ut froide, absence do puols 


* Pression artérielle de 90/dS: pouls de 140 batte ment h.' min 
ffilant); riiapborèse 

■|. .Selon ce que vous avez appris sur les besoins on oxygène 
dns tissus, de ns que] hIhI se trou vh ni les tissus du membre 
Inférieur dreitl 

2. S'occupera-t-on d'abord de la fracture, ou rétablira-i-on 
ptutôt l'homéostasie de l'organisme ? Expliquer v ni te! réponse 
et décrivez l'intervention chinu^imlo que M. Hubert subira. 

3. Quelles conclusions tirez-vous des signes vitaux mesurés 
dmz M. Huberl (pouls et pression artérielle) '! Selon vous* 
i*n ni I u icittSLiJrLis surent adoptées pour remédier ü lu situation 
H va ni l'ÈntcirvunlEun cbirurgicalu ? 

(Réponses à l'appendice G J 
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TABLEAU 20.2 


Circulations pulmonaire et systémique 


Circulation pulmonaire 

Le circulation pulmonaire (figure 20.16a) a pour seul rôle de 
faire encrer Ig sang en contact étroit avec les alvéoles des pou¬ 
mons de manière que paissent se produire les échanges 
gazeux; elle ne sert pas directement les besoins métaboliques 
du tissu pulmonaire. 

Le ventricule droit propulse le sang pauvre en oxygène, 
d'un rouge sombre, dans le tronc pulmonaire (figure 20 . I&b). 
Le tronc pulmonaire monte en diagonîile sur une distance 
d’environ 8 cm, puis El donne les artères pulmonaires 
droite et gauche. Dans les poumons, les artères pulmo¬ 
naires émettent les artères lobaires (crois dans le poumon 
droit et deux dans le poumon gaueSie), dont chacune dessert 
un lobe pulmonaire, Après avoir suivi les bronches princi¬ 
pales, les artères lobai res se ramifient, forment die très nom¬ 
breuses artérioles et. enfin, produisent les réseaux denses des 
capillaires pulmonaires qui entourent les alvéoles. Cest là 
que E'écEiange d'oxygène et de gaz carbonique s’effectue entre 
le sang ec l'air alvéolaire. Â mesure que s'élève la concentra¬ 
tion d'oxygène dans les globules rouges, le sang prend une 
couleur rouge clair, les lits capillaires pulmonaires s'écoulent 
dans des veinules, qui se réunissent pour former les deux 
veines pulmonaires de chaque poumon. Les quatre veines 
pulmonaires boudent le circuit en déversant leur contenu 
dans l'oreillette gauche. Rappelez-vous qu'un vaisseau désigné 
par un terme comprenant le mot pu/munafre fait nécessaire¬ 
ment partie de la circulation pulmonaire, Tous tes autres vais¬ 
seaux appartiennent à la circulation systémique. 


Capillaires 
pulmonaires 
eu poumon 
croit 


Arlère 
pulmonai r? 
rjroiie 


Artère 
pulmonaire 
gauche 


Capillaires 
pulmonaires 
du pourrxxi 
gauche 



FIGURE 20,1b 

Circulation pulmonaire, (a) Diagramme, (b) Illustration. Le 
réseau artériel est représenté en bleu pour indiquer que le sang 
qu'il transporte est pauvre en oxygène; le réseau veineux est 
représenté en rouge pour indiquer que le sang qu'il transporte est 
riche on oxygène. 
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Las artères pulmonaire* transportent du sang pauvre en 
oxygène ec riche en gai carbonique, et les veines pulmonaires 
conduisent du sang riche en oxygène*. La situation, est inver¬ 
sée dans la circulation systémique. 

Circuler ion systémique 

La drculasion systémique fournit à tous tes tissus do l'orga¬ 
nisme leur frrrgû£iûrr fonctionne/te; autrement die, elle leur 
sapa rte de l'oxygène, des nutriments ai d'autres substances 
essentielles, e>c elle les débarrasse du gaz carbonique et des 
autres déchets métaboliques. Après sa sortie des paumons, le 
rang fraîchement oxygéné 1 ' est propulsé dans l'aorte par Lé 
ventricule gauche [figure 20,(7), Lé sang peut s'engager dans 
differentes voies h partir de l'aorte, puisque c'est d’elle que la 
plupart des artères systémiques prennent naissance. L'aorte 
décrit une courbe vers le haut, puis elle s’infléchit et descend 
le long de l'axe médian du corps. Dans le bassin, elle se devise 
pour former les deux grosses artères desservant les membres 
inférieurs, Les ramifications de l'aorte se subdivisent, pro¬ 
duisent les artérioles et, enfin, les innombrables lits capillaires 
qui parcourent les organes. Le sang veineux qui s'écoule des 
organes situes au-dessous du diaphragme pénétré dans la 
veine cave inférieure, Exception faite du sang veineux du tho- 
rax (qui entre dans les veines azygos), le sang veineux des 
régions situées au-dessus du diaphragme emprunte la veine 
cave supérieure. Les veines caves déversent leur sang riche en 
gaz carbonique dans l'oreillette droite. 

If convient d'insister sur deux points: (J) le sang ne passe 
des veinés systémiques aux artères systémiques qu'apràs 
avoir traversé la circulation pulmonaire (figure 2CUéa); 
(!) bien que tout le débit du ventricule droit passe dans la cir¬ 
culation pulmonaire, une petite fraction seulement du débit 
du ventricule gauche s'écoute à travers un organe déterminé 
[figure 20.17), On peut comparer la circulation systémique à 
un réseau de conduits parallèle* distribuant le sang a tous te* 
organes, 

Dans votre étude des tableaux qui suivent, soyez à l’affût 
d'indices propres i faciliter la mémorisation. Dans bien des 
cas, le nom. d’une vaine ou d'une artère indique la région que 
le vaisseau traverse (axillaire, fémorale, brachiale, etc.), l'organe 
qu’il dessert (rénale, hépatique, ovanque, etc.) ou I os qu’il 
suie (vertébrale, radiale, tibiale, etc,). Notez également que les 
artères et les veine* ont tendance à cheminer côte à côte et 
qu'en plusieurs endroits elles suivent le même trajet que les 
nerfs. Enfin, rappelez-vous que si la plupart des vaisseaux de la 
tête et des membres présentent une symétrie latérale, ce 
n’eit pas le cas de tous les vaisseaux systémiques. Ainsi, 
quelques-uns des gras vaisseaux profonds du tronc sont asy¬ 
métriques ou non appariés (leur symétrie originelle disparaît 
au cours du développement embryonnaire). 
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FIGURE 2Û,t7 

Diagramme de La circulation systémique. La circulation put 
munaire est représentée en gris â titre indicatif. 


■ Lu KLn£ ricikO n- ii nxvsënp est représenté -rti rouge uL lu sang piuivro cui nxyuènfl, en bleu. 








































































































































TABLEAU 20.3 


Aorte et principales artères de la circulation systémique 


La figure 20. Efi présente un diagramme (a) et une Illustration (b) 
des principales artères de la circulation systémique. Notez que 
seule la distribution de l'aorte y est indiquée en détail. En effet, 
es tableaux 20.4 â 20,7 fournissent plus de précisions sur les 
divers vaisseaux issus de l'aorte. 

Description et distribution 

Aorte. L'aorte esc la plus grosse Artère. Chez l'adulte, elle a, â 
sa sortie du ventricule gauche, approximativement Je diamètre 
d'un boyau d'arrosage. Son calibre est de 2.5 cm et sa paroi a une 
épaisseur d'environ 2 mm. Les dimensions de l'aorte ne dimi¬ 
nuent que légèrement en allant vers son extrémité terminale. La 
valve de l'aorte, située à sa base, empêche le reflux du sang pen¬ 
dant la diastole, Face à chacune des valvules semi-lunaires se 
trouve une dilatation de la paroi aortique (smuî de J aorte) qui 
contient les barorécepteurs intervenant dans la régulation 
réflexe de la pression artérielle (voir p. 705), 

Les différentes portions de l’aorte sont nommées confor¬ 
mément â leur forme ou 4 leur situation, La première, l'aorte 
ascendante, chemine â l'arriére et vers la droite du tronc pul¬ 


monaire. Au bout d'environ 5 cm, elle se courbe vers la gauche 
et forme la crosse de l'aorte. Les seules ramifications de l'aorte 
ascendante sont Sos artères coronaires droite et gauche, qui 
irriguent le myocarde (voir p. 663). La crosse de l'aorte, située 
sous le sternum, commence et finît à l'angle sternal (à la hauteur 
de T,). Ses crois principales branches sont, de gauche à droite; 
( I ) le tronc b raeh in-céphalique- (fl relatif au bras et à la tête»), 
qui passe scus la clavicule droite ec donne l'artère carotide 
commune droite et l'artère subclavière droite l (2) l'artère 
carotide commune gauche; (3) l'artère subclavlère 
gauche. Ces trois va iss-eaux irriguent la tête, Je cou, les membres 
supérieurs ec une partie de la paroi thoracique. L'aorte thora¬ 
cique, ou descendante, suit la face antérieure de la colonne 
vertébrale de T 5 â T s -,, et die émet de nombreuses ramifications 
vers la paroi thoracique et les viscères avant de traverser le dia¬ 
phragme. Ën entrant dans la cavité abdominale, elle prend le nom 
d'aorte abdominale, Cette portion de l’aorte dessert les parois 
âbéd min aies et les viscères, et elle se termine à fa hauteur de 
en donnant naissance aux artères iliaques communes droite 
oc gauche, qui alimentent le bassin et les membres inférieurs. 
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FIGURE 20. tS 

Principales artères de la circulation 
systémique, (a) Diagramme. 

(b) Illustration, face antérieure. 
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TABLEAU 20,4 


Artères de la tête et du cou 


concourant à la régulation réflexe de la pression artérielle systé¬ 
mique, Les gtomus carotidiens» des chimioréccptcurs interve¬ 
nant dans la régulation de Ea fréquence respiratoire, sont situés à 
proximité. La compression du cou dans la région des sinus caro¬ 
tidiens peut Causer l'èvanuuissement (kureuji = assoupir), car elfe 
provoque, comme l’hypertension artérielle, une vasodilatation 
qui entrave l'irrigation de l’encéphale. 

Description et distribution 

Artères carotides communes. Les artères carotides com¬ 
munes n’ont pas la même origine. En effet, la droite naît du tronc 
hrachio-céphalique, tandis que la gauche esc la deuxième branche 
de la crosse de l'aorte. Les a itères carotides communes montent 
sur les côtés du tou et, â la limite supérieure du larynx {à la 
hauteur de la ((pomme d'Adam u), chacune donne ses deux 
branches principaies, réfère türottàe externe et l'ortére cariatide 
rmeme. 

Les artères carotides externes desservent la majeure 
partie des tissus de la tète, à l'exception de l'encéphale et des 
orbites. En montant, chacune émet des ramifications vers la 
glande thyroïde et le larynx (artère thyroïdienne supé¬ 
rieure), la langue (artère linguale), la peau et les muscles de la 
partie antérieure du visage (artère faciale) et la partie posté¬ 
rieure du cuir chevelu (artère occipitale). Chaque artère 
carotide externe se termine en donnant naissance à l'artère 
temporale superficielle, qui irrigue la glande parotide et la 
majeure partie du cuir chevelu, et à l'artère maxillaire, qui 
irrigue les mâchoires, les mu sel g s de la mastication, les dents et 
la cavité nasale, L'une des branches importances (sur le plan cli¬ 
nique) de l'artère maxillaire est l'artère ménmgce moyenne (non 
représentée), qui pénétre dans le crâne par le Foramen épineux 
du sphéroïde et irrigue la surface Enterre de l'os pariétal, la 
région squameuse de l'os temporal et 3a dure-mère sous-jacente. 

Les artères carotides internes, plus grosses que les 
précédentes, irriguent les orbites et BÛ% du cerveau. Elles chc- 
minert profondément et pénètrent dans le crâne par les canaux 
carotidiens des os temporaux. Une fois à l'intérieur du crâne, 
chacune émet une branche principale, l’artère ophtalmique, 
après quoi die donne l'artère cérébrale antérieure et Partere 
cérébrale moyenne. Les artères ophtalmiques desservent les 
yeux, les orbites, le front et le nez. Chaque artère cérébrale 
antérieure irrigue la face interne d’un hémisphère cérébral et 
s'anastomose avec l'artère cérébrale antérieure opposée, eu une 
courte dérivation appelée artère communicante antérieure 
(figure 2û.l9d). Les artères cérébrales moyennes cheminent 
dans 3a scissure latérale de leurs hémisphères respectifs et irri¬ 
guent les côtés des lobes temporal et pariétal, 

Artères vertébrales. Les artères vertébrales naissent des 
artères subclaviéres à la racine du cou, elles montent à travers 
les trous transversaires des vertèbres cervicales et elles entrent 
dans le crâne par le foramen magnum. En chemin, elles émettent 
des ramifications vers la partie cervicale de la moelle épinière et 
vers quelques structures profondes du cou. À l'intérieur du 
crâne, les artères vertébrales droite et gauche s'unissent pour 
former l'artère basilaire. Celle-ci monte le long de la face 
antérieure du tronc cérébral, donnant des branches au cervelet, 
au pont et à l’oreille interne (voir la figure 20,19b et d). À la 
limite entre le pont et fe mésencèphale, l'artère basilaire donne 
les deux artères cérébrales postérieures, qui desservent les 
lobes occipitaux et la partie inférieure des lebes temporaux, 


Quatre paires d'artères irriguent la tête et le cou: les artères 
carotides communes et les trois ramifications de chaque artère 
subdavière, suit lès artères vertébrales, le tronc thym-cervical 
et le tronc costo-cervical (figure 20.19b). Parmi ces artères, 
les carotides communes ont la plus vaste distribution (figure 
20.19a), 

Chaque artère carotide commune se divise en deux grandes 
branches, les artères carotides interne et externe, À la bifur¬ 
cation., chaqiiE artère carotide interne présente une légère dila¬ 
tation, Fe sinus carotidien, qui contient les barorécepteiirs 
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Des dériva nions artérielles appelées artères communi¬ 
cantes postérieures relient les artères cérébrales postérieures 
aux artères cérébral es moyennes. Les deux artères communi¬ 
cantes postérieures et tunique artère communicante antérieure 
complètent une anastomose appelée cercle artériel du cer¬ 
veau., ou cercle de Willis. Le cercle artériel du cerveau entoure 
l'hypophyse et le chias ma optique, et il unit les vaisseaux anté¬ 
rieurs et postérieurs de l'encéphale. Il sert aussi à équilibrer la 
pression Artérielle dans les deux hémisphères du cerveau et 


donne au sans, un accès supplémentaire au tissu cérébral en c'^ 
d'occlusion d’une artère carotide ou vertébrale. 

Troncs thyro-cervicnl et casto-cervicah Ces Courts vais¬ 
seaux naissent de l’artère subclavière. en aval des artères verté¬ 
brales (figures 20,1% et 20.10). Le tronc thyno-cervical dessert 
principalement la glande thyroïde et quelques muscles scapu¬ 
laires. Le tronc costo-cervical irrigue les structures profondes 
du cou et les musclés: intercostaux supérieurs. 


Face posté,nlaure 


* A cérébrale 
snlérleuro 


* A. commun sanie 
pCStéîieuna 


FIGURE 20J9 

Artères de la tete h du cou et de 
l'encéphale, (a) Diagremme. 

(b) Artères dé la tête et du cou, profil 
droit, (c) Artériographie de l'encéphale, 
(d) Principales artères desservant l'encé¬ 
phale et le ce relu artériel du cerveau- 
Dans cette vue inférieurü de l'encéphale, 
le côté droit du cervelet et une partie du 
lobe temporal droit ont été retirés pour 
montrer la distribution des artères céré¬ 
brales moyenne et postérieure. 
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TABLEAU 20H 


Artères des membres supérieurs et du thorax 


L^5 membres supérieurs sont entièrement des servis par des 
artères issues des artères subclavlères (voir té figure 20,20a), 
Après avoir donné des branches au cou, chaque artère subda- 
v ère chemine vers le coté, entre la clavicule et la première côte, 
puis elle entre dans faisselle, où elle prend le nom d’artère axil¬ 
laire, La paroi thoracique est irriguée par une trame de vaisseaux 
qui naissent soit de l’aorte thoracique directement, soit des 


ramifications des artères subclavièras. La plupart des viscères du 
thomx reçoivent leur apport sanguin de petites branches de 
l’aorte thoracique. Comme ccs vaisseaux sont très petits et que 
leur nombre varie (à l'exception des rameaux bronchiques), ils 
ne sont pas représentés dans la figure 20,20a et b. En revanche, 
certains d’encre eux sont énumérés à la fin du présent tableau. 


A- vertébrale droite 
Tronc 


A. târotfde 

commune 

droté 


■A ta ronde commune 
gauche 

—A. vertébrale gauche 

A. subclavière 
gauche 


Artère 


Ifioraco-acromieté m 


A circonflexes 
antérieure et 
postérieure de 
l'humérus 


Tronc costo- 
cervical 


A. bracaate 


A. profonde 

do tl'r.C 


A. radiale 


Arcaca 
palrraire 
profonde I 


fa) 



A intercostales 
Agrie posté rie ures 

fhoràçique 
descendante 


fartére radiale et l’artère 
favant-bras, plus ou moins 


Description et distribution 

Artères du membre supérieur 
Artère axilI aire. Dans sa course à travers raïs- 
selle. où l'accompagnent des faisceaux du plexus 
brachial, chaque artère axillaire émet des branche* 
vers les structures de faisselle, de la paroi tho¬ 
racique et dç la ceinture scapulaire. Parmi ces 
branches, on trouve l'artère thoraco-aeromiale,, 
qui dessert la partie supérieure de l'épaule (le 
muscle deltoïde) et la région pectorale; l'artére 
thoracique latérale r qui irrigue la partie latérale 
de la paroi thoracique et la poitrine; l'artère 
subscapularre, destinée à té seapula, à la partie 
dorsale cfe la paroi thoracique et au muscle grand 
dorsal; les artères circonflexes antérieure et 
postérieure de l’humérus, qui s'enroulent 
autour du col chirurgical da l'humérus et con¬ 
courent a l’irrigation de l'articulation de l’épaule 
ét du muscle deltoïde, À sa sortie de l’aisselle, 
l'artère axillaire prend fe nom dartère brachiale. 

Artère brachial. L’artère brachiale descend té 
long de la face Interne de l’humérus et die irrigue 
les muscles fléchisseur* antérieurs du bras. Une de 
ses principales brandie*, J’artère profonde du 
bras! dessert la partie postérieure du triceps bra¬ 
chial. À l'approche du coude, l’artère brachiale 
émet quelques petites branches; ces branches 
contribuent à une anastomose desservant l'articu¬ 
lation du coude et relient l’artère brachiale aux 
artères de l'avant-bras. Au milieu du pli du coude, 
l’artère brachiale fournit un point où palper' le 
pouls (pouls brachial) (voir la figure 20.1 I). Juste 
sous le coude, l'artère brachiale se divise et forme 
u In aire, lesquelles parcourent la face antérieure ds 
parallèlement aux os pareillement nommés. 


■ Arcodo 
palmaire 
Buperffc elle 

A. métacarpiennes 
pslmairos 

■A. digiiaté£ 

Dalmai res 
corr munes 


Artère radiale. L'artère radiale, qui chemine de Fincisure radiale de fuira au 
processus styloïde du radius, irrigue les muscles latéraux de l'avant-bras, le 
poignet, le pouce et l’index. Oeï peut aisément palper le pouls radial à h racine 
du pouce. 

Artère ulnaire, L'artère ulnaire dessert la face interne de J'avant-hras, tés 
doigts III à V et té face interne de l'index. Dans sa partie proximale, l'artère 
ulnaire émet une courte branche, l’artére inte rosse use commune, qui 
chemine encre le radius et E'ulna pour irriguer les fléchisseurs edes extenseurs 
profonds de l’avant-bras. 

Arcade* palmaires. Dans té paume, les branches des artères radiale et 
ulnaire s'anastomosent et forment les arcades palmaires profonde eî 
superficielle. Les artères métacarpiennes palmaires oc les artères 
digitales palmaires communes qui Irriguent les doigts naissent de cas 
arcades. 

Artères cfe la paroi thoracique 

Artère* thoraciques internes. Les artères thoraciques internes, issues 
des artères subctévfêrcs, irriguent l'essentiel de la partie antérieure de la paroi 
thoracique- Chacune de cos artères descend i côté du sternum et émet les 
rameaux Intercostaux antérieurs, qui alimentent les structures anté¬ 
rieures dos espaces intercostaux. Les artères thoraciques internes émettent 
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FIGURE 20.20 

Artères du membre supérieur droit et du thorax, 
(a) Diagramme, (b) Illustration. 
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commune 


aussi des branches vers les glandes mammaires et elles se ter¬ 
minent par de fins rameaux destinés à l’avasit de la paroi abdomi¬ 
nale et au diaphragme. 

Artères intercostales postérieures. Les deux premières 
paires d'artères «lïereostaJes postérieures sont dérivées du tronc 
costo-cervicai. Puis, neuf paires d'artères intercos taies posté¬ 
rieures naissent de l'aorte thoracique et encerclent In cage thora¬ 
cique pour s'anastomoser, à l’avant, avec las incîmeouï infsrcflîttîux 
antérieurs. Sous la douzième cote, une paire d'artères subeos- 
taies (non représentées) émèrgE de l'aorte thoracique. Les artères 
intercostales postérieures irriguent les Espaces intercostaux pos¬ 
térieur les muscles profonds du dos, les vertèbres et la moelle 
épinière. Les artères intercostales postérieures et les rameaux 
intercostaux antérieurs alimentent ies muscles intercostaux. 

Artères phréniques supérieures. Les artères phréntques 
supérieures [au moins une paire) VâSCulâriSûilt la partie postêro- 
supériEure du diaphragme. 


Artères des viscères thoraciques 

Rameaux péricardiques. Plusieurs branches de petites 
dimensions desservent la partie postérieure du péricarde, 

Rameaux bronchiques. Les rameaux bronchiques, deux à 
gauche et un à droite, apportent le sang systémique (riche en 
oxygène} üux poumons, aux bronches et à la plèvre. 

Rameaux œsophagiens. Les rameaux œsophagiens (de ceux 
à quatre} qui Irriguent l'oesophage sont des branches collatérales 
de t'aoreo, de l'artère gastrique gauche et de l'artère thyroï¬ 
dienne Inferieure. 

Rameaux médiastinaux. De nombreuses branches collaté¬ 
rales de l'aorte thoracique vascularisent les structures posté¬ 
rieures du médiastm et le péricarde fibreux. 
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TABLEAU 20.6 


Artères die l'abdomen 


Lse artères de l’abdomen naissent de ('aorte abdominale (figure 
20.23 a). Quand l'organisme est au repos, elles renferment envi¬ 
ron la moitié du sang artériel. Exception faite du tronc cœliaque, 
des artères mésentériques inférieure et supérieure et de l’artère 
sacrale médiane* toutes les artères de l'abdomen sont appariées. 
Elles alimentent la paroi abdominale, le diaphragme et les vis- 
cènes de la cavité abdomino-pelvienne. Elles sont présentées 
ci-dessous suivant l'ordre de leur émergence. 

Description et distribution 

Artères phréniques inférieures. Les arcèl-es phréniques infé¬ 
rieures émergent de l'aorte A la hauteur de T !3 , juste au-dessous 
du diaphragmé. Elles alimentent la face inferieure du diaphragme., 

Tronc cœliaque, Le tronc cœliaque, une grosse branche de 
l’aorte abdominale, se divise presque immédiatement en trois 
branchesi les artères hépatique commune, splénique et gas¬ 
trique gauche (figure 2ü.2lb), L'artère hépatique commune 
so dirige vers le haut, donnant des branches à l'estomac, au duo¬ 
dénum ut au pancréas, À fa naissance de l'artère gastro¬ 
duodenale, l'artère hépatique commune dévient l'artère 
hépatique propre, qui émet une branche gauche et une branche 
droite vers le foie.. En passant derrière l'estomac, l'artère splé¬ 
nique émet des ramifications vers ie pancréas et l'estomac, puis 
elle se termine par des branches dans la rate. L'artère gas¬ 
trique gauche dessert une portion de l'estomac et la partie 
inférieure de l'œsophage. Les artères gastro-épiploïques 
droite et gauche, des branches des artères gastro-duodénale 
et splénique respectivement* nourrissent fa grande courbure de 
i 'estomac, à gauche. L’artère gastrique droite desservant Fa 
petite courbure de l'estomac* à droite, naît généralement de 
Tarière hépatique commune. 

Artère mésentérique supérieure* L'unique artère mésen¬ 
térique supérieure naît de l’aorte abdominale à fa hauteur de L|, 
au-dessous du tronc cœliaque (voir la figure 20.2 Id). Elle passe 
derrière le pancréas* puis elle entre dans le mésentère; fa. ses 
nombreuses branches anastomotiques desservent presque tout 
l'intestin grêle par l’intermédiaire des artères Intestinales, la 
majeure partie du gros intestin [l’appendice vermiforme, le 
cascum et le côlon ascendant) par l’intemièdiatrË de l’artère 
il êù-c clique, et une partie du côlon cransverse par l'intermé¬ 
diaire des artères coliques droite et moyenne. 

Artères surrénales* À leur point d'émergence de l'aorte 
abdominale, les artères surrénales sont situées de chaque côté 
de l'origine de l'artère niés entérique supérieure (figure 20,21c). 
Elles irriguent les glandes surrénales qui surmontent les reins. 

Artères rénales* Les artères rénales droite et gauche sont 
courtes mais larges, Elles émergent des côtés de l'aorte, un peu 
au-dessous de l'artère mésentérique supérieure (entre L r et L^). 
Chacune dessert un rein, 

Artères ovariques ou testiculaires. Chûï fa femme, les 
artères ûvarïques s'étendent dans le bassin, et elles irriguent 
les ovaires eî une partie des trompes utérines. Les artères, testi¬ 
culaires de l’homme sont beaucoup plus longues que les artères 
ovariques; elles pis meurent le bassin et le canal Inguinal, puis 
elles encrant dans le scrotum, où elles desservent les testicules, 

Artère mésentérique inférieure, La dernière branche de 
l'aorte abdominale est unique et elle naît de la partie antérieure 
de l'aorte à la hauteur de L 3 . Elle assure l'irrigation de la partie 
distale du gros intestin (du milieu du côlon transverse au milieu 
du rectum) par Tintermèdiaire de ses branches, i'artère colique 
gauche, les artères sigmoïdiennes et les artères rectales 
supérieure* moyenne et Inférieure* Des anastomoses en 
forme dé boucles situées encre les artères mésentériques supé¬ 


rieure et inférieure assurent l'Irrigation du système digestif en 
eus de lésions de l'une ou l'autre de ces artères abdominales. 

Artères tombales. Quatre paires d'artères Icmbnles émergent 
de la face postéro-latérale de l'aorte dans fa région lombale. Ces 
artères segmentaires desservent la partie postérieure de la paroi 
abdominale. 

Artère sacrale médiane. L'artère sacrale médiane liait de la 
face postérieure de l'extrémité terminale de l'aorte abdominale. 
Cette minuscule artère alimente le sacrum et le coccyx, 

Artères iliaques communes. À la hauteur de Lj, l'aorte 
donne les artères iliaques communes droite et gauche* qui 
irriguent la partie inférieure de 3a paroi abdominale, les organes 
du bassin et les membres inférieurs (voir la figure 20.22). 
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FIGURE 20.21 

Artères de Tabdomen. (a) Diagramme, 
(b) Tronc coeliaque et ses prindpaEes 
ramifications, (c) Principales ramifications 
do l'aorte abdominale. (d) Distribution 
des artère? mésentériques supérieure et 
inférieure. (Le côlon transverse a été 
replié vers le haut pour mieux montrer 
ces artères.) 
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Artères du bassin et des membres inférieurs 


A b hauteur des articulations sacro-iliaques, chaque artère 
1 [jaque commune sû divisé en deux grandes branches, fes 
artères iliaques interne et externe (fïgurs 10,22a), La pre¬ 
mière distribue le sang dans la région du bassin principale¬ 
ment. La seconde émet quelques ramifications dans fa paroi 
abdominale, mais elle irrigue surtout le membre inférieur. 

Description et distribution 

Artère iliaque interne L'artère iliaque interne descend 
dans le bassin et assure l'irrigation des parois et des viscères 
(vessie, rectum, utérus, vagin, prostate et conduits déférents). 
En outre, elle nourrit las muscles gluséaux par l'intermédiaire 
des artères glutêalèS Supérieure et inférieure, les 
muscles ariducîeurs de la loge médiane de la cuisse par l’inter¬ 
médiaire de l’artère obturatrice, ainsi que les organes géni¬ 
taux externes et le périnée par ['intermédiaire de l'artère 
honteuse Interne (non représentée). 

Artère iliaque externe. L'artère iliaque externe irrigue le 
membre inférieur (figure 2G.22b). Dans le bassin, elle donne 
des ramifications à la partie antérieure de la paroi abdominate, 
Après être entrée dans la cuisse en passant sous le ligament 
inguinal elle prend fe nom d artère fémorale. 

Artère fémorale. En descendant dans la partie antéro- 
interne de la cuisse, l'artère fémorale émet des ramifications 
dans les muscles de la cuisse. Sa plus grosse branche profonde 
esc l'artère profonde de J a cuisse, qui dessert les muscles 
postérieurs de la cuisse (fléchisseurs du genou). Les branches 
proximales de l’artère profonde delà cuisse, les artères cir¬ 
conflexes latérale eï médiale de la cuisse, encerclent le 
col du fémur. L'artère circonflexe médiale de fa cuisse irrigue 
la tête etfe col du fémur. Les branches descendances des deux 
artères circonflexes alimentent les muscles de la foge posté¬ 
rieure de la cuisse. Au niveau du genou, l'artère fémorale 
passe dans un orifice appelé fifanxs tendineux de l’odducteur, 
poursuit sa course derrière la genou et entre dans le creux 
poplité, où elle prend le nom d’artère poplitée, 

Artère poplitée. L'artère poplitée chemine sur la face pos¬ 
térieure du membre inférieur - elle contribue à une anasto¬ 
mose artérielle qui irrigué la région du genou. Elle donne 
ensuite fes artères tibiales antérieure et postérieure. 

Artère tibiale antérieure. L’artère tibiale antérieure des¬ 
cend dans la loge antérieure de la jambe, où elle alimente les 
muscles extenseurs. À la cheville, elle devient l'artère dor¬ 
sale du pied, qui irrigue la cheville et le dos du pied. L'artère 
dorsale du p:ed donne l'artère arquée du pied, qui émet 
les artères métatarsiennes dorsales dans le métatarse. 
L'artère dorsale du pied est le siège du pouls pédieux (voir la 
figure 20.1 l ). 5s le pouls pédieux est bren perceptible, on peut 
en conclure que l'irrigation dû la jambe est adéquate. 

Artère tibiale postérieure, L artère obi aie postérieure 
parcourt la partie postéro-interne de la jambe et irrigue les 
muscles flédiisseurs. Dans sa partie proximale, clic émet 
l'artère fi bu Taire, qui irrigue les mus des long ei court fibu- 
latres. A la cheville, l'artère cEbiale postérieure donne les 
artères plantaires mêdraie et latérale, lesquelles des¬ 
servent la plante du pied. L'artère plantaire latérale donne 
naissance à l'arcade plantaire où les artères digitales 
communes plantaires, qui assurent l'irrigation des orteils, 
prennent leur origine. 
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FIGURE 20.22 

Artères du bassin et des membres inferieurs, 
(a) Diagramme, (b) Illustration, 
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Veines caves et 
principales veines de la 
circulation systémique 


Les veines et les artères systémiques présentent de nom¬ 
breuses similitudes, mais aussi d'importantes différences. 

[ ► Tandis que le sang sort du cœur par une seule artère sys¬ 
témique, l’aorte, il rentre dans 3e cœur par deux veines termi¬ 
nales. les veines raves supérieure et inférieure. Une seule 
exception à cette règle: le sang qui se draine du myocarde esc 
recueilJf par quatre veines rattachées au sinus coronaire, qui 
sc déversent dans l'oreillette droite {voir p„ 668), 

2. Alors quË toutes les artères sont profondes et protégées 
par des tissus sur la majeure partie de leur trajet, les veines 
sont profondes ou superficielles. Les veines profondes sont 
parallèles aux artères systémiques et. à quelques exceptions 
près, ces vaisseaux portent les mêmes noms. Les veines 
supeidicielles cheminent tout près de la peau et eles sont bien 
visibles, particulièrement dans les membres, le visage et le 
cou. Comme if n'y a pas d'artères superficielles, ies noms des 
veinas superficielles ne correspondent pas à des noms d'artères. 

2, Contrairement aux votes artérielles, les voies veineuses 
tendent à former de nombreuses anastomoses, et plusieurs 
veines se dédoublent, Les voies veineuses sont donc plus dif¬ 
ficiles à suivre que les voies artérielles. 

Dans la majeure partie de l'organisme. l'Irrigation arté¬ 
rielle et le drainage veineux se correspondent de manière 
prévisible. Cependant, l’agencement du drainage veineux se 
distingue dans au moins deux régions importantes. Première¬ 
ment, le sang veineux de l’encéphale se draine dans les sinus de 
fa dure-mère et non dans des veines typiques. Deuxièmement, 
le sang issu du système digestif entre dans une structure vas¬ 
culaire spéciale, le système perte frépdtique, et il parcourt le 
foie avant de réintégrer la circulation générale dans ta veine 
cave inférieure. 

Moire étude des veines systémiques portera d'abord sur 
les principaux tributaires des veines cavesi nous décrirons 
ensuite, dans les tableaux 20,9 à 20.12, les veines des diverses 
régions de l'organisme. Les veines voyageant en direction du 
teeur, notre énumération procédera du distal au proximal. 
Comme les veines profondes drainent des régions qu'irriguent 
des artères déjà décrites, nous nous contenterons de les 
nommer. La figure 20.23 présente une vue d’ensemble des 
veines systémiques. 
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Veines caves et principales veines 

i m mm. w ' * // 
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de la circulation systémique (suite) 


Description ut régions drainées 

Veine cave supérieure, La veine cave supérieure reçoit le 
sang issu de coures les régions situées au-dessus du diaphragme, 
exception faire des poumons (veines pulmonaires). Elle est for¬ 
mée par l'union des veines brachiocéphaliques droite et 
gauche, et elle aboutie dans la partie supérieure de l’oreillette 
droite (figure 20.23b), Matez qu’il existe deux veines brachio¬ 
céphaliques mais un seul tronc artériel du même nom. Chaque 
veine brachiocéphalique est constituée par la fusion des veines 
jugulaire interne et subcEaviére. Le diagramme qui suit pré¬ 
sente seulement les vaisseaux drainant: le côté droit de [orga¬ 
nisme (il mentionne toutefois le réseau azygos du thorax). 


Veine cave inférieure. La veiné cave inférieure, ta vaisseau 
sanguin le plus large de l'organisme, est beaucoup plus longue que 
Ea veine cave supérieure. Elle rapporte au coeur le sang prove¬ 
nant des régions situées sous ie diaphragme, et elle correspond 
très étroitement à l'aorte abdominale placée immédiatement n 
sa gauche. L'extrémité di&ule de la veine cave inférieure esc for¬ 
mée par |a jonction ries deux veines iliaques communes, à la 
hauteur de L 5 , À partir de ce point. In veine cave inférieure 
monte le long de la face antérieure de la colonne vertébrale, 
recevant le sang de la paroi abdominale, des gonades et des peins, 
Juste avant de pénétrer dans le diaphragme, elle est rejointe par 
les veines hépatiques, qui drainent le sang du foie. La veine cave 
inférieure se termine juste au-dessus du diaphragme, en entrant 
dans Ea partie inférieure de l’oreillette droite. 
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FIGURE 20,23 

Principales veines de la circulation 
systémique. {a) Diagramme. 

(b) Illustration,, face antérieur. Les vais¬ 
seau* de la circulation pulmonaire ne sont 
pas représentés. 
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Veines de ïa tête et du cou 


Trois paires de veines reçue illent la majeure parti e du sang de la 
tête et du cou: les veines jugulaires externes, qui se vident dans 
les veines subçlaviàre?, Ieç veines jugulaires internes et les veines 
vertêbrabs, qui se jettent dans la veine brachio-céphalique (voir 
la figure 20.24a). Bien que la plupart des veines et des artères 
extra-crâniennes portent les mêmes noms (fadale, ophtalmique h 
occipitale, temporale superficielle, etc.), leurs anastomoses et 
leurs trajets respectifs diffèrent considérablement, 

üi plupart des veines de l'encéphale se déversent dans les 
sinus de la dure-mère, une série de cavités communicantes 
situées dans l'épaisseur de la dure-mère. Les plus importants de 
ces sinus veineux sont les sirtus sagittaux supérieur et infé¬ 
rieur de la faux du cerveau, laquelle s'enfonce entre les hémi¬ 
sphères cérébraux, et les sinus caverneux qui bordent le corps 
de l'os sphénoïde (voir la figure 20.24e). Le sinus caverneux 
reçoit de la veine ophtalmique le sang de l’orbEte et de la 
veine faciale, qui draine le sang du nez et de la lèvre supérieure, 
L'artère carotide interne et les nerfs crâniens IlL IVj VI et, en 
partie, V traversent tous le sinus caverneux sur leur trajet vers 
l’orbite et le visage. 

Description et région drainée 

Veines jugulaires externes. Les veines Jugulaires externes 
droite et gauche drainent les structures Superficie Iles de la tète 
(le cuir chevelu et le visage) desservies par les artères carotides 


externes. Toutefois, leurs tributaires s'anastomosent abondam¬ 
ment, et une partie du sang de ces structures emprunta aussi les 
veines jugulaires internes. En descendant dans les côtés du euu, les 
veines jugulaires externes obliquent au-dessus des musclés sterno- 
cléido-mastoïdiens, puis elles se vident dans lès veines subdavières. 

Veines vertébrales, Contrairement aux artères vertébrales, 
les veines vertébrales ont peu à voir avec l'encéphale. En effet, 
elles ne drainent que les vertèbres cervicales, la moelle épinière 
et quelques petits mu scies du cou. Les veines vertébrales des¬ 
cendent dans le trou transversaire dés vertèbres cervicales et 
elles rejoignent les veines brachio-céphaliques à la racine du cou. 

Veines jugulaires internes. Les deux veines jugulaires internes, 
qui reçoivent fessentiel du sang de l'encéphale, sont les plus 
grosses veines appariées drainant la tête et le cou. Elles naissent 
des sinus de ia dure-mère, sortent du cm ne par les foramens 
/ugidornes puis descendent dans le cou le long dea artères caro¬ 
tides internes, Ce faisant, elles reçoivent lé sang de quelques 
veines profondes du visage et du cou — des branches des 
veines temporales superficielles et faciale (voir la figure 
2Û.24b). A la base du cou, chaque veine jugulaire interne s'unit à 
la veine subclavière située du même coté et forme une veine 
b rac hier-céphalique, Les veines brachio-cépbaliques droite et 
gauche s'unissent pour constituer la veine cave supérieure. 
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FIGURE 20.24 

Drainage veineux de la tête, du cou et de ^encéphale- (a) Diagramme. 

(b) Veines ïïupurFiçi Elles de la tête er du ceux, profil droit, (c) Sinus de la dure-mère, 
profil droit. 
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Vemes des membres supérieurs et du thorax 


Les veines profondes des- membres supérieurs suivent des 


artères qui portent les mêmes noms qu’elles (figurE 2Q-25a), À 
J’exccprient des plus grosses, toutefois, la plupart de ces veines 
sont paires et cheminent de parc et d’autre des artères corres¬ 
pondantes, Les veines superficielles des membres supérieurs 
sont plus grosses que les veines profondes et on peut les aper¬ 
cevoir à travers la peau. C’est dans la veine médiane du couda, 
qui passe dEvant le coude, que l'on prélève habituellement les 
échantillons de sang et que l’on administre les médicaments 
Intraveineux et les transfusions. 


Le sang des glandes mammaires et des deux nu trois pre¬ 
miers espaces intercostaux entre dans les veines brachio¬ 
céphaliques. Cependant, la majeure partie des tissus thoraciques 
et de la paroi thoracique est drainée par le réseau complexe des 
veines formant le réseau azygos. Les nombreuses ramifica¬ 
tions de tes veines forment des voies collatérales pour le sang 
provenant de la paroi abdominale et d'autres régions desservies 
par la veine cave inférieure; en outre, on trouve de nombreuses 
anastomoses entre la veine azygos et Ja veine cave inférieure 
(anastomoses azygo-caves). 

Description et régions drainées 
Veines profondes d!u membre supérieur 
Les veines profondes les plus discales du 
membre supérieur sont les veines radiale et 
uInaire. Les arcades veineuses palmaires 
profonde et superficielle se jettent dans les 
veines radiale et ulnaire de l'avant-bras, qui 
s’unissent pour former la veine brachiale. 
En entrant dans l'aisscllc, cette veine devient 
la veine axillaire, qui devient elle-même h 
veine su b cia vibre à ia hauteur de ta pre¬ 
mière côte. 

Veines superficielles du membre 
supérieur 

Le système veineux superficiel commence 
avec un plexus appelé réseau veineux dor¬ 
sal de la main (non représenté). Dans la par¬ 
tie distale de l'avant-bras, ce réseau veineux 
se jette dans deux grandes vemes superfi¬ 
cielles, la veina céphalique et la veine basilique, 
qui s'anastomosent abondamment au cours 
de leur montée [voir la figure 20.25b), La 
veine céphalique s’enroule autour du radius, 
après quoi elle monte le long de la face 
externe du bras, jusqu'à l’épaule,, où elle suit 
le sillon creusé entre les muscles deltoïde et 
pectoral avant de rejoindre la veine axillaire. 
La veine basilique chemine le long de la face 
postéro-interne de l'avant-bras, passe devant 
le coude puis s’enfonce, Dans l'aisselle, elle 
s'unit à la veine brachiale et forme la veine axillaire, Sur la face antérieure 
du coude, la veine médiane du coude relie la veine basilique et la veine 
céphalique, La veine médiane de Tavant-bras est située entre les 
veinés radiale et ulnairç et çltç jç termine général errent à la hauteur du 
■couds, en s’abouchant à la veine basilique ou à la veine céphalique. 

Réseau azygos 

Le réseau azygos esc formé de veines, situées de part eî d'autre de la 
colonne vertébrale, qui se drainent dans la veine azygos. 

VeEno azygos. La veine azygos n'existe que du côté droit de la colonne 
vertébrale. Elle naît dans l’abdomen, de Sa veine lombate ascendante 
droite, qui drainé la majeure partie delà partie droite de la paroi abdomi¬ 
nale, et des veines intercostales postérieures droites (à l'exception de 
la première), qui drainent les muscles du thorax, À la hauteur de T* la 
veine azygos s'incurve au-dessus des gros vaisseaux destinés au poumon 
droit, et elle se vide dans la veine cave supérieure. 
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Verne hémi-azygos, La veiné hémi-azygos monte du côte 
gauche de la colonne vertébrale. Ses sources, la veine lombaie 
ascendante gauche et les veines intercos cal es posté¬ 
rieures inférieures (de la neuvième à la onzième), sont syanè- 
trjques a celles de la veine azygos.. Au mifieu du thorax. Ta veine 
hémi-azygos passe devant fa colonne vertébrale cl sc jette dans 
la veine azygos. 


Veine hémt-azygos accessoire* La veine hémi-azygos acces¬ 
soire complète le drainage du coté gauche (et dé la partie médiane) 
du thorax et on peut la considérer comme un prolongement de | 
la veine hémi-azygos vers le haut. Elle reçoit le sang de la qua¬ 
trième à fa huitième veine intercostale postérieurs, puis elle 
passe à droite pour se vider dans la veine azygos. Comme cette 
dernière, elle reçoit le sang veineux dés poumons (veines 
bronchiques). 



V. subclavidre droite 

V. axillaire- 

V brachiate- 

V. céphalique -- 

V basilique- 


v. médiane 


y cave inférieure 
V ipmbaié ascendante 


FIGURE 2 Q.ÎS 

Veines du membre supérieur droit 
et de l'épaule, (a) Diagramme. 

(b) Illustration. Pour plus de clarté, les 
nombreuses ramifications et anastomoses 
des vaisseaux ne sont pas représentées. 


V. hérr azygos 
V. nseroo^lalés postérieures 


V radiale 


Arcade vineuse 
palmaire profonds 


vineuse 
palmaire superficielle 


V cave supérieure 
V. azygos 

V. hémi-azygos accessoire 


V. médiane de 
l'avant-bras 


V. céphei ique 


V. basilique 
V u naire 


dipiralÊÈ patmalras 


V. jugulaire interne 
V. jugulaire exlerne 
V. brediio-cépha que s 
V. Eubcfavfène gauche 
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TABLEAU 20.11 


Veines de Fabdomen 


Le sang des viscères abdomino-pelviens et de fa paroi abdomi¬ 
nale retourne au cœur par la veine cave inférieure [figure 
20.26a). Les. noms des tribuïaires -de cette veine correspondent 
en majorité à ceux des artères qui ali mentent tes organes 
abdominaux. 

Le sang provenant du s/s té me digestif (veines mésenté¬ 
riques) est recueilli par la veine porte hépatique et trans¬ 
porté à travers le foie avant d'être réintroduit dans la circulation 
totémique par les veines hépatiques (figure 20,26b), Un tel sys¬ 
tème,, formé de sinusoïdes interposés entre des veines, est un 
système porte. Tous les systèmes portes pourvoient à des besoins 
tissulaires spécifiques. Lü système porté hépatique apporte au 


V. cave 
inférieure 


V. phréniques inférieures 
V. hépetrqLpes 


Système - 

porte 

hépatique 



V. tombales 


V. tombale 
ascendante droite 


V. iliaques communes 


fa) 


V. iliaques internes 


foie le sang provenant du système digestif. Ce sang passe tente¬ 
raient dans tes sinusoïdes du Foie, et les cellules parenchyma¬ 
teuses hépatiques en retirent les nutriments nécessaires à leurs 
diverses fonctions métaboliques. En même temps, les macro pha¬ 
gocytes stellaires tapissant tes sinusoïdes débarrassent prestement 
!e sang des bactéries et des autres substances étrangères qui ont 
pénétré dans la muqueuse intestinale. Nous décrivons au cha¬ 
pitre 25 le rôle que joue te foie dans le traitement dos nutri¬ 
ments et dans te métabolisme. Nous énumérons ci-après les 
veines de l'abdomen, de bas en haut, 

Description et régions drainées 

Veines (ombaléS- Quelques paires de veines tombâtes drainent 
la partie postérieure de la paroi abdominale. Elles se vident 
directement dans la veine cave inferieure ainsi que 
dans les veines tombâtes ascendantes du réseau 
azygos du thorax. 

Veines ovariques ou testiculaires, La veine 
ovarique ou testiculaire droite draine l’ovaire ou le 
testicule droits et elle se vide dans Ha veine cave 
inférieure, La veine ovarique ou testiculaire gauche 
se jette plus haut dans la veine rénale gauche, 

Veines rénales. Les veines rénales droite et 
gauche drainent les coins. 

Veines surrénales. La veine surrénale droite 
draine la glande surrénale droite et elle se jette 
dans la veine cave Inférieure. La veine surrénale 
gauche s'abouche à la veine rénale gauche, 

Système porte hépatique. La veine porte 
hépatique est un court vaisseau d'environ S cm 
de long qui naît à la hauteur de Li. De nombreuses 
veines issues de l'estomac et du pancréas contri¬ 
buent au système porte hépatique (voir la figure 
2Û.26c), mais ses principaux tributaires sont les 
suivants, 

» Veine mésentérique supérieure. La vaine 
mésentérique supérieure draine tout l'intestin 
grête, une partie du gros intestin (segments 
ascendant et transverse) et l'estomac. 

* Veine splénique, La veine splénique recueille 
le sang de la rate, d'une partie de l'estomac et du 
pancréas. Elle s'unit à la veine mésentérique 
supérieure pour former la veine parte hépatique- 

♦ Veine mésentérique inférieure. La veine 
mésentérique inférieure draine les segments dis¬ 
taux du gros intestin et le rectum, Elle sc jette 
dans la veine splénique juste avant l'union de ce 
vaisseau avec la veine mésentérique supérieure. 

Veines hépatiques. Les veines hépatiques droite 
et gauche transportent le sang veineux du foie à la 
veine cave inférieure, 

Veines cystiques. Les veines cystiques diaïncntEa 
vésicule biliaire et s’unissent aux veines hépatiques. 

Veines phréniques inférieures. Les veines 
phréniques inférieures drainent la face inférieure 
du diaphragme. 


FIGURE 20.26 

Vaines de l'abdomen, (a) Diagramme, (b) Tributaires de Ja. veine cave 
Inférieure. Veines des organes abdominaux que no draine pas la veine porte 
hépatique, (c) Système porte hépatique. 
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V. hépatiûues 


V, yave inférieure 

V, sei'rêna't- 

droits 


V. ovarique ou — 
testiculaire droite 


V. iliaque externe 



phrénique 

inférieure 


V surrénete 
gauche 


v rénales 


v. cmbalo 
ascendante gauche- 


V. icmfaalss 


V, g va ri q Lia nu 
iesücufaire gauche 


V. iliaque commune 


V. iliaque imeme 





V. mésentérique 
inférieure 


V. mésentérique 
supérieure 


Intestin gré e 


Rectum 


V Hépatiques 


Rate 


V. perte hépatique 


Gros intestin 


Foie 


V cave îniêr eure 


V splénique 


Ec) 
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TABLEAU 20.12 


Veines du bassin et des membres inférieurs 


Dans les membres inférieurs comme dans les membres supé¬ 
rieurs, la plupart des veines profondes portent les mêmes noms 
que Tes artères qu'elles accompagnent, En outre, plusieurs sont 
appariées. Les deux vaines saphènes, la grande et la petite, sont 
fréquemment le siège de varices, car elles sont superficielles et 
mal soutenues par Pes tissus environnants. Par ailleurs, c’est la 
grande veine saphène (saphènes = apparent] dont an prélève des 
segments pour réaliser des pontages coronariens. 

Description et régions drainées 

Veines profondes. La veine tïblaie postérieure naît de la 
fusion des peüces veines plantaires latérale et médiate, et 
elle monte dans le triceps suml (figure 20.27], La veine tibiale 
antérieure est le prolongement supérieur de l'arcade, vei¬ 
neuse dorsale du pied. Au genou, elle s’unit à la veine tibiale 
postérieure et forme la veine poplitée, qui parcourt Lanière 
du genou. En émergeant du genou, la veine poplitée devient la 
veine fémorale et elle draine les structures profondes de la 
cuisse. La veine fémorale prend le nom de veine Iliaque 
externe en encrant dans le bassin. La. la veine iliaque externe se 
joint à là veiné iliaque interne et constitue là veine iliaque 


V, iliaque' 
interne 


V, cave 
inférieure 


V. iliaque commune 
externe 


commune- La distribution des veines iliaques internes esc 
parallèle à celle des artères iliaques internes. 

Veines superficielles. Les grande et petite veines saphènes 
émergent de l’arcade veineuse dorsale du pied (extrémités 
médiale et latérale, respectivement) (figure 20.27b). Ces veines 
forment de nombreuses anastomoses entre elles ec avec les 
veines profondes qu’elles rencontrer: sur leur trajet. La. grande 
veine saphène est la plus longue de l'organisme. Elle monte le 
long de la face interne de la jambe jusqu'à la cuisse; là, elle s'ouvre 
dans fa veine fémorale, juste au-dessous du ligament inguinal. La 
petite veine saphène court le long de la face externe du pied et 
elle pénètre pour les drainer dans les fascias profonds des 
muscles du mollet. Au genou, elle se jette dans la veine poplitée. 


V. liaq je commune 
V, iliaque interne- 
V. Ilaque 'externe 
Ligament inguinal 


FIGURÉ 20,27 

Veines du membre inférieur droit, (a) Diagramme des 
vaisseaux de fa face antérieure et de la face postérieure, 

(b) Face antérieure du membre Inférieur, (e) Face postérieure 
de la jambe et du pied. 


V. fémorale 


Grande veine 

saphène 

(superficielle-) 


V. poplitée 


V, fibulaire 


V. lib h:* 
antérieure 


V, digitale 
dorsal du 


saphène 
V. pQf.ii:lée 

tibiale 
auiér sire 


(superficielle) 


V. tioiale 
postérieure 

V plantaires 

Arcade 

veineuse 

plantaire 


Petite 
vc-ine 
saphène 


V. fibulaire' 


V. rem orale 


— Grande- 
veina 
saphène 


V fémoral; 


Arcade 
velneus 
dorsale 
du pied 

V méiatar- 
siennes dorsales 

(a) Face antérieure 


V, ubiale 
antérieure 


V. Eibielè- 
postérieure 


V. dig Lare 
dorsale 
du preb 


Pélite 
vaine 
saphène 

—V. tabulaire 


v plantaires 

Arcade 

veineuse 

plantaire 

V digitales 
planta res 


face postérieure 


Arcade 
dorsale du pied 


V. métalar- 
siennes 
■dorsales 


v. digitales 
plantaires 
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TERMES MÉDICAUX 

Anévrisme (ftirourtutfiTa - dilatation) Poché forméu dans une 
-• i artérielle a J a suris d'une faiblesse congénitale Ou, Ee pîp* 
■■ni. de l’usure graduelle causée per ['hypertension chro- 
ou l'artériosclérose; cette déformation crée des risques de 
_pîuro tic La paie] du vaisseau. Ens siégus les plus fréquents 
: ;:i anévrisme août l'aorte abdominale et les artères dn l’ancé- 
.tae et des rein*. 

ÀJiEiujp'aphîe [oggeloir = veimntau; gropliein = Ecriture) Examen 
ilologiqué de* vaisseaux sanguin* réalisé après injection 
■ ltuî substance radio-opaque. 

Diurétique [diourêtikos = qui fait uriner) Substance chimique 
favorisant l'excrétion d'urine et réduisant par Le fait même le 

■ iume sanguin; les diurétiques sont fréquemment utilisé* dans 

- traitement de l'hypertension, 

Phlébite [pbiebos - veine; ite - Inflammation) Inflammation 
me veine accompagnée d’un rougissement et d'tme sensibilité 
ii la peau sus-jacentc; les cause* le* plus fréquentes de la pfilé- 

- -- sont l’infection bactérienne et Les tranmutisme* locaux. 

-blébotumie (forer- = section) Incision pratiquée dans une veine 
i-. i fin* rta prélèvement sanguin ou de saignée, ou encore pour 
-.uoduin* un cathéter ou extra Lie un caillot. 

' hruinbophlêbite Formation d’un caillot dan* une veine (fré- 

- - aiment de* membres inférieur*) k ta suite do l'abrasion de sa 
renu, souvent consécutive è une phlébite grave. Sa compllea- 

n. le formation d'un embole, est toujours à redouter. 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Structure et fonction des vaisseaux sanguins: 
caractéristiques générales (p. 693-700) 

1. Le sang r? 1 transporté dans l'organisme pur un réseau de vais- 
-, dux sanguins, Lh* artères expédient U* sang hors du cœur et les 

fines l L y ramènent. Les capillaires apportant le *ang aux cellules 

■ constituent tta* lieux d'échange. 

Structure des parois vasculaires Lp. 603) 

2. Lu* artères et les veine* sont composées de troi* couches: la 
: unique interne, le tunique moyenne et la tunique externe. Lu* 
: aoi* de* capillaires n« sont formées que de cellule* endothéltata* 
runiqué interne |. 

Réseau artériel lp. G93-695) 

v Los artères élastiques |uü conductrices) sont Se* grosses artères 
q niées près du cœur qui se dilatent et sc resserrent *iiivaiil les 
anations du volume aEiEiguiu, Les artères muscutaires [ou distri- 
bulrlces] apportent lu sang aux divers organes; «lins sont moins 
-xtcnsibles que le* artères élastiques. Le* a ri éf Sol as régissent 
!'écoulement rfrs sang dans les lit* capillaires, 

4. L'athérosclérose esL une maladie vasculaire dégénérative, 
Déclenchée par des lésions endothéliales, In maladie passa par le 
-rade des stries lipidique* i:l par celui do* plaques athérustilérainpas 
■ivanl de se muer en artériosclérose. 

Cnpillairesljj, G95-6flfl) 

>. Les capillaires sont ôIexs vaisseaux [nicroscopiquefî aux parois 
■ras minces. Leur* cellules sosiL séparées par dp* fente* qui Facl- 
i Lient tes échange* entra ta sang et le liquide interstiltaL Aux 
and ml is d'absorption active, les capillaires présentent des pores 
pii favorisent leur peimêabUïlé. 

15 . Une dérivation vasculaire, formée par une métartériole et un 
anal da passage, relie l'artériole terminale et la veinule postca- 
piItaire situées de part el d'autre d'un lit capillaire. La plupart das 
capillaires vrai* naissent do La dérivation et s’y terminant. T.a quan¬ 
tité de sang qui s'écouta dans les capillaires vrais «ta régie par les 
hi noter* préca pii Sa ires. 


Rrsoîiu vuineux [p- H98-7GÜI 

7, Dan* tas veines, la lumière est plus grande que dans les 
(irlèrns. et des valvules empêchent lp reflux du sang. Les pompe* 
musculaire c( respiratoirp facilElent Je retour veineux. 

,0, Normalement, la plupfirl das vaines ue sont que partiellement 
remplies; elle* peuvent ainsi servir eîh réservoirs sanguins. 

Anastomoses vasculaires (p. 7001 

9 , Une anastomose artérielle est l'abouchement d’firtnrps dasaer- 
vhhI un même organe; elle Fournit des voies supplémentaires au 
sang destiné à cet organe, Des anastomoses vasculaires se forment 
aussi entre lus veLnus ut cotre les artérioles al le* veinules. 

PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION 

[p, 700-71 B) 

Débit sanguin, pression sanguine el résistance 
(p. 700-701) 

1, Ll:- débit sanguin est le volume rte sang qui s'écoule dan* un 
vaisseau, dans un organe nu dans l'ensemble du réseau vasculaire 
en une période donnée. La pression sanguine est la forée par unité 
de surface quô lé sang exerce sur la parut d'un vaisseau. La rési*- 
tance est la force qui s'oppose u l'écoulement du sang; sa* facteurs 
sont la viscosité du *ung. la longueur dos vaisseaux «t b diamètre 
das vaisseaux. 

2. La débit sanguin est diraclement proportionnel k la pression 
sanguine cl inversement proportionnel à la résistance. 

Pression sanguine systémique (p. 701-7Ü3) 

1. La pression sanguine systémique atteint son maximum dans 
l'aorte ta *on minimum dans lus vaines caves, Ln chuta la plus 
abrupte de la pression sanguine systémique se rrodnit rtàus les 
h rifiiicI m, ûù la résistance usl la plus forte. 

2. La pression artérielle dans lus artères élastiques nsi Ilsh è leur 
élaslîcîté et au v r olume de sang propulsé. La pression ariâfielEe est 
pul*aliEe et atteint sou apogée durant ln systole (pression systo- 
liquÉfj. Durant la diastole, lu sang est forcé dans L. dieu bd ion par 
le* Eirlîfras élastiques rétractahle*. l 4 la pression artériel ta atteint 
*nn niveau le plus bas (pression diastolique). 

3 r S.a différends entre ta [irnssiEU] systolique et ta pression dia- 
s,toliqnH hsI appelée pression différcnlicUe. La pression artlrielle 
moyennE) propulsa le sang dans Le;* Li**u* tout au long rtp L?l révolu¬ 
tion cardiaque, Elle est approxiniativcment égale à la ]ires*ion 
diastolique additionnée au tiers dt; la pression différentiel ta- 

4, La faible pression capillaire (40 à lâ min Hg) protégé 1 rs fra- 
gi tas Lapillaire* de ta rupture tout on permettant de* échanges adé¬ 
quat* par leurs pareta- 

5. La pression veineuse est faible (tend vers itéra) eu raison des 
Edita* cumulatif? de le résistance; elle est également uueî putaatile. 
Le* valvules ta le* grand hs Lumières des veines nluai que certaines 
adaptations Fonctionnelles [pompes musculaire ta respiratnl-r 
Ihvûlisant le retour veineux, 

Maintiiîn de la pression artérielle lp. 703-711) 

t. Ul pression artérielle e*t directement praportionntataau débit 
cardiaque, à ta résista pcr périphérique el au vohirne sanguin. Le 
dbunèlHi dos vaisseaux est ta principal facteur agiasànt sur la résis¬ 
tance périphérique, de sorte que les plus in lûmes variations du 
diamètre vasculaire (ru jusrltaulier des artériole*) icillaeol cousidé- 
rabtamanl sur la pressinn artérielle, 

Mécanismes de régulation à court terme : mécanismes 
nerveux lp- 7E>4-70[ij 

2. La pression artériel ta «*L ré^lc par dos réflexe* autonome* faisant 
intetvenir des barerér:t;pt(;iiiï un des chîminrénEiptisurfi, le oentievaso- 
moteur(uncentré sympathiquerégisMmî Lr diamBlre des l'aisseaicxsan¬ 
guins! fit lesneurolLbrLi* vasomotrices rehéa*ai] rnuseta lisse vasculaire. 
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L'activation [Les récepteurs par une Laisse de ta pression arté¬ 
rielle (et, d iïi i y une muiuihu luosui'i:. par imi! augfrien talion de la 
coutoiiLralîun de gaz [‘urbuÉïiquü cm une Emisse de le teneur en 
oxygène uu du pH dans te saugl stimule la rjurttrn vasomoteur à 
augmenter la vasoconstriction et le embu cardio-accélérateur à 
neernître la fréquence et la contractilité cartllaquus, Lteugimniite- 
tion tic la pression artérielle inhibe te cunlre vasomoteur [ce qui 
provoque une vasodilatation) et active In cartlré cardio-inhibiteur. 

"l- Les centres cérébraux supérieurs (cortex cérébral el bypotha- 
1F3rrtusj peuvent modifier le pression artérielle par hntormédteirH 
du rL>biLs ai-tfu lus rientres 'lu bulbe rachidien. 

Mécanismes de régulation à court terme: 
mécanismes chimiques (p. 7n7“7t}ft) 

15, Les substances chimiques véhiculées par le sang qui n.ug- 
mmitant la pression artérielle en favnrisimli le vasoconstriction corn- 
prannenl l'adrénaline et la n uni dréna line (lesquelles accroissent 
aussi la Fréquence et la contractilité cardiaques], 3'hormone antte 
diurétique, itengmtensinR Tl {produite lorsque les celte tes rénales 
libèrent lie la rémiiti) de même que In facteur de croissance dérivé 
des plaquettes (E’DGF) et l'andolhélirre libérés par les col lu les 
endothéliales vaseulaires. 

fi, Les substances chimiques qui réduisent la pression arlitrinllé 
en favorisant la vasodilatation comprennent h; Licteur natriuié- 
tiqun auriculaire (qui cause également nue chute du volume san¬ 
guin). In monoxyde d’azote libéré par lys lcIIuIilh undntbéltûtes 
vasculaires, Les substances cMmiquüs tiifiunimatoErus et l'alcool. 

Mécanismes rl e; régulation à longt^rrnet 

mécanismes rénaux (p. 7ÛH-710) 

7, Les reins, en régissanl le volume sanguin, servent à maintenir 
L'homéostasie rie La pression artériel te, [.'Hujjmnutation de la pres¬ 
sion artérielle stimule la formatinu de filtrat ni l'clîminatton de 
Liquide dans l'urine; lorH[|im la pression artériel!n baisse, les reins 
retiennent l’eau, ce qui augmenté l« volume sanguin, 

B. Le ruénanifiTTifî rénal in direct fait intervenir le système réiiÉiiLî- 
angiotensine, un méeau tente hormonal- Lorsque In pression arté¬ 
rielle diminua, las reins libèrent de la rénine, laquelle déclenche la 
formation d'éngiOttmâiUH H [un vasoennst licteur], la libéra lion 
d'alciosCemne et la ré-shscirptinri d'eau et de sodium. 

Vérification du l'efficacité de la circulation (p, 71 ()) 

■9. Le pouls et ta pression artérielle sont dus J ndi crût ruts de !'effi¬ 
cacité de la circulation. 

1 tl. 1,'ox l'un i sio net I h ml mi : I h I i nn su ccrssî vrs ri es nrtcrc S é Las Liqu os 
lois de chaque révolution cardiaque créent Le pouls. Les points de 
mesure du pouls sont également appelée points rte compression. 

11. Généralement, on mesure la pression artérielle par Eu méthode 
m i seul terni re. Chez L'adulte, la pression artérielle Donna lu est de 
]2ü/Hn [systolique/diastolique). L'hypotension porte tareinent ê 
çûnffiHquHrca. L'hypertension, au contraire, est la principale cause 
rte I 1 En tard ms du myocarde, des accidents vasculaires cérébraux et 
do l'insuffisance rénale. 

Variations de la pression artérielle |p, 710-7111 

12. L'hypotension, ou basse pression, artérielle correspond à une 
pression systolique inférieure S ion mm 1 Ig. Fl Ir rs[ souvent asso¬ 
ciée à la longévité et a une bonne santé, mais peut parfois être un 
signe de mauvaise alimentation, de mnîadte ou de choc circulatoire, 

13. L'hy pertens ton chroniq llo sc défin H nomma la y. Rrsistan ne d'un e 
pression artérielle de 140/90 ou plus. Elle traduit un accroissement de 
te résistance périphérique. Le cœur doit surmonter reEte résistance 
accrue el la vascularisation de certains organes, surtout les yeux et les 
reins, est compromise. Les facteurs de risque son! un régime alimen¬ 
taire à haute teneur en gras et en sodium, l'obésité, l'âge, te stress, l'héré¬ 
dité; l'incidence est aussi plus grand a chez tes para jours rie race noire. 

Débit sanguin dans les lissus lp. 711-718) 

1, Le débit sanguin détermine l'apport de iiulriiiiEsnl.s aux cellules 
des tissus et l'élimination de leurs déchois, ainsi que tes échanges 
gazeux, l'absorption du nulrinumts ut la Formation de l'urine. 


Vitesse de Vé coulement sanguin (p. 712) 

2. La vitesse cl h l'érouteEUHut du saug est i nvHrsRm R ut prcpor- 
Lionnallo à l'ai™ rte; te suetmn transversale tntate dns vaisseaux. 
Dans les capillaires, la lenteur rie l'écoulement sanguin permet te 
déroulement des échanges nutriments-déchets, 

Autorogulntion du débit sanguin (p, 712-713) 

3. L'autoiégulation est l'adaptation locale automatique du débit 
sanguin aux besoins immédiats dos divers organes. El te reposa sur 
des faeteiiFS cîïn'niquHS h h ;h li >: qui causant te dilatation dns arté¬ 
rioles et qui Ouvrent tes sphincters precapillaires. Las mécanismes 
de régulation myogénies sont déclenchés par les variations de la 
pression artérielle. 

Débit sanguin dans curlüinM organes (p. 713-715) 

-i. Dans la plupart des cas. l'an 3 urégu tet i on est régie pur les 
variations des concentrations d’oxygène et par l'accumulation 
locale de métabolites. Dans l'encéphale, toutefois, l'autorégulalion 
dépend principalement d’une baisse du pH ainsi que do te réponse 
myogène; la dilatation des vaisseaux pulmonaires est causée par 
de fortes concentrations d’oxygène. 

Débit sanguin dans les capillaires 
et échanges capillaires (p. 71S-717) 

5, Les nutriments, les gaz et les autres solutés plus peLilsquu Jus 
protéines plasmatiques franchissant lu paroi capillaire par rl illu¬ 
sion, Les substances hydrosolubtes passent par lus Fentes ou tes 
pores ; les substances llposulubles ütmmqml te portion lipidique 
de lu mcmbraiiu plasiïtiqüu des colLiiles en rbilhéli Files- 

B. Dans lus lits capillaires. 11 :.h échanges liquidiens août reliés ou 
jeu de la pression hydrostatique nette {mouvement vers l'extérieur] 
l:L de la pression osmotique uni In [mouvement vers l'intérieur). Bn 
général, tes lirpiides s'écoulent du lit capillaire à Lextrémité arté¬ 
rielle el réintègrent le sang capillaire à l'extrémité voinouso. 

7- La. petite quantité de liquides et do protéines qui s'écoule 
dans le compartiment interstitiel est recueillie par tes vaisseaux 
lymphatiques eL renvoyée dans le réseau vasculaire de la circula¬ 
tion sanguine. 

État de choc ( p. 717-71 ü ) 

B. L'état lI<; r.hoc exhI l'état olj Ié.î débit sanguin dans les vaisseaux 
est Insuffisant. Il peut ülre rlü à I 1 hypovolémie [choc hypovolé- 
ic i L, 111.: ). ù onu uitelialirso excessive fies vaisseaux [choc d'origine 
vasoulaln)) ou ?3 mon dutetlterice de 1 e poanpe cardiaque (choc 
Carlïiûgflnkpm). 

Voies de la circulation: anatomie du système 
cardinvasculaire (p. 718-719. 722-742} 

1. Le ventricule droit propulse te sang pauvre en (nxygèno h! 
riche en gaz carbonique dans le tronc pulmonaire, tes artères pul¬ 
monaires droite et gauche, les brandies pulmonaires at 1 rs capil¬ 
laires pulmonaires. Dans les poumons, le sang se débarrasse du gnz 
carbonique et se charge en oxygène. Les veines pulmonaires 
riiivursEurl dans l'oreillette gauche le sang qui sort des poumons 
(voir lu tableau 20,2 et te Figure 20.16). 

2. La circulation systémique transporte te sang oxygéné du ven¬ 
tricule gauche à tous tes tissus do l'organisme, par l'intermédiaire 
de l'aorte et de ses ramifications. Les vaines cavus inférieure et 
supérieure déversent dans l'oreillette droite le sang veineux prove¬ 
nant rlo te circulation systémique. 

3. Les- tableaux 20.2 à 20.12 ainsi que les figures 20.17 à 20.2" 
présentent les artères et les veines de la circulation systémique. 

Développement et vieillissement 
des vaisseaux sanguins (p. 719) 

1, Le système cardîovasculaire fœtal émarge dus îluts sauguius 
ut du mésenchyme ; il conamerce à transporter du sang dès la quu- 
Irièrue se ma me de gestatinu- 

2 . La circulation fini a le sr rarartêriso par te présence du dérivu- 
iioris pulmonaire et hépatique et de vaisseaux onabthcaiLX, Normale¬ 
ment, ces vaisseaux sc ferment pou do temps après la naissjmcu. 
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La pression artérielle est faible chez le nourrisson et elle 
- . love nmriinullement au cours rie la jeunesse. Les troubles vascu* 
..ri'.-, fins nu vînillissFutiertt comprennent les variées, Fhypcrten- 
n et surtout l'artériosclérose, L'hypertension est la maladie car- 
nvasmiklre qui provoque le plus de morts soudaines chez les 
.. nmffs rl'ag-a mfir, 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Questions à crmrt développement 

13. Pourquoi pmit-nn dire que l'anatomie des capillaires et des 
lits GîipU I ni ras n.ôt hietn ;ukplée h lotir fonction? 

14. Çgmparaz les artères élastiques, les artères musculaires et lus 
nrtèrinlHs du point de vue de la situation, de F histologie et des 
adaptations fonction neîtéS- 

15. Écrivez imn équation qui traduit la relation entre la résistance 
périphérique. In débit sanguin «t la pression sanguine. 


Choix muMples/associatîons 

Réponses à rappèodice Ci) 

1. 1..!ii jiud îles énoncés suivants est faux? [a) Les veines conti an¬ 
al moir.-s de tissu [Üajttiqüà et du niusclo lisse que les artères. 

Les veines cOritiamumt plus du tissu fibreux que lus artères. 
La plupart dès veines ilcis extrémités continûment dus valvules. 
Les veines tnmsp(irt«nt toujours du sang pauvre en oxygène. 

2. Lequel des tisses suivants est Ll: principal agent de la vusu* 

> a striction V [a) Le tissu Eilasliqun. (b) Lu muscle lissu. (cl Lu tissu 
vnjoneîif, (d) Le tissu adipeux. 

3. La résistance périphériquR : (a) «si Inversement proportion* 

, .Leao diamètre des artérioles; (b J tend à s'accroître si la viscosité 
.ll sang augmente: (n| est ritreuLenuml proportionnel la à La Ion* 
uaurdu lit vasculaire; (d) toutes res réponses. 

i. Laque! des lac leurs suivants entrave le rc-tnnr vhî neux 1 (n ) Uflug- 
mentatlmi du volume sanguin, (b] L'augmentation de k pression 
.e bien SP- [t:J Lus lésions des valvules veineuses, (d) L'anguienta- 
on de l'activité musculaire, 

5. La pression, artérielle augmente en prés mire: (n) d'une aug¬ 
mentation du volume systolique; (b) d'une augmentai ion du La frd- 
lUHJicc cardiaque; (c) de FartérioscdérosEr; [d] d'une augmentation 
■: volume sanguin; (e) toutes eus réponsos. 

ti , Lei pi h I dès événem ants sui vants ne provoque pas ta d i kl ali i m 
artérioles nourricières ni F ouverture des sphincters préca- 
. il la très dans les lils capillaires? [a] Une diminution de la concen- 
■.ration rt'oxygéna riens 1 h sang. (h) Une augmentation do la teneur 
n sa? earhnoiqué du sang, [e] Une augmentation locale du taux 
j'histamine, (ri) Une augmentation locale du pH, 

7. La Structure d'une paroi en p i Haïra distingua (Ih E:«llfi ri'uOA 
paru! veineuse ou artérielle par; (a) la présHnOfl rie dans hmiqufifi 
■ .i 13 ou du Lrots: (b) la moindre quantité de nu si: lu lissa; (c] La pré- 
-f:cu:c! d'une seule tunique; (d) aucune rifi ras repruiün?;. 

îl. Les benorêceplEiurs des sinus carotidiens et do la crosse do 
Faorte sont sensibles: [a] à la diminution de la conramtrntinn do 
paz ujirlHiniq lilt ; (b) aux variations de la pression artérielle; (cl a la 
diminution du la concentration d’oxygène ; (d) tontes res réponses. 

!J. Le myocarde reçoit son irrigüüon directement; (a| de l'aorlc; 
II) des artères coronaires; (t) du sinus curuiiuiro; (d[ des artères 
pulmonaires. 

t(5, En dépit de Faction de pompage rythmique du cheïlh-, l'écnuk- 
niHiit du sang dans les capillaires est constant à cause: (a) du l'ùius- 
lioité des grosses artères; (b) du faibLi: tliurnètre des capillaires; 

(c) de la minceur des parois VL! OU!uses; (d) des valvules Veiileusua. 

11. Du comr h la main droite, le sang emprunte l'aorte ascendanlè, 
Fnrtèra aubdavièiH droite, l'artère axillaire, l'ailère brachiale puis 
Farté™ ratlLHlu eiu l'artère ulnaire. Quelle artère manque dans cette 
ômimiimtimi ? (a) L'artère coronaire, [b] Le tronc brachio-céphalique, 
(et) L'artère céphalique, (d) L’artère carotide wmnn jeu? dniitM. 

12 . T.Hquulk ou lesquelles des veines suivantes ne se jettent pas 
ri i renié mont dans la vaine cave inférieure? (a) Les veines lombeles- 
(b) Las veines hépatiques, (cl La veine mésentérique inférieure. 

(d) Ijss veines rénal hh. 


1(3. (a) Définissez la pression artérielle, faites 1 h distinction entre 
la pression artérielle systolique ni la pression tirtérïollv diusloliqua, 
(ht Quelle est la pression artérielle Donna ht chez le: jeune adulte: 1 
(Donnez las limites supérieures et inférieures de chacune eIus duux 
valeurs-J 

17. Décrivez les mécanismes nerveux qui régissi!iiii la pression 
nrlérialla ftt précisez leurs deux grandes functions- 

18. Expliquez pourquoi lu vLlussu do I'clouIoeuujic sanguin va fin 
dans les di rférenlas réglons du svstèmc cardiovesculaiie. 

1Û. Dans la peau, en quoi bi rugnlatLuxi du débit sanguin difiëre- 
r-cl!e suivant que la fonction visée est la thermorégulation ou 
rapport de nutriments aux cellules? 

28, Décrivez les influences n nrvruEsesü ut l:1i Liai quus (Lant systé- 
iniques que locales) qui e'uxureEsnt sur Juü vaisseaux sanguins 
d'une personne qui Fuit un iuisuîUani. (Prenez garde, la question 
n'esl pas si simple qu'il y p&raîl 11 

21. l^ar quel mécanisme d'échmigo lus nuürimunLî. déchets ol 
lus gaz respiratoires sont-ils transportés mit ni Lej siang al le cotnpar- 
liment interstitielï 

22. (a) Quels vaisseaux sFioguiits forment le système porte hépa¬ 
tique? fbj Quelle £?üt lu loue Lion de ce système 7 [ej Qn'nst-re qu'un 
système porte fi eJu singulier? 

23 1 Lus physiologistes étudient souvent ensemble E Rp-illHires 
et les veinules postespiHaîres. (al Quelles fonctions ces vaisseaux 
ont-ils en commun? (E]) SlructurÉillumont, en quoi snn(-(ls dif¬ 
férents? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 

1. M m " PamoMehfll est admise à la salle d'urgence après un acci¬ 
dent e.1r la rouie. Elle perd beaucoup de sang et son pouls eSl rapide 
et Blart:cE!pfsnthiiit, sa pression artériel In ost normale. néETii-ez lea 
mécanismes du eompunsation gjâco auxquels le pression artérielle 
de la patiente reste sluble en dcpil de l’hémorragie, 

2, Un hnmrnn rie fT-D ans est incapable de parcoiuir plus de 100 m 
sans éproovRTimH douleur intense dans la jambe gauche. Après on 
repos du Fi h 10 minutes, la douleur disparaît- Son inédnrjn loi 
annonce ipifi les artères de sa jambe sont obstruéas par des maLièrüs 
grassHH. Elle lui conseille de subir une mninilmuh: dus Eiurfs sytn- 
puthiquap de sa jambe. Expliquez pourquoi rntLo iolvrvL-oLiuo peut 
üoulïiger Je patient. 

3^ Votru ami, qui n'esL pas très verso dans les sciRn[:«s, li| dans 
une revu fl L'IdsLoiru J'loi homme donl '.c 1 antïvri s en h it le bnse (\v 
l'nnoéphàlu h'uüI subitement mis n grossir». Lf> chirurgien a 
d'abord Lvutu d r * empocher la rupture rln IknévrisirLEï». pnïft a 
wréduit la pression dans le tomr r:ératjrîd h 1 les nerfs crâniens ". ll 
li ensuite «remplacé ! 'anévrisme par un morceau de tube en plas¬ 
tique», et le patient .s'rs| rélabli. Votre ami vous demande ce que 
tout cela signifie. Éxptiquez-lui. 


















LE SYSTEME 
LYMPHATIQUE 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Vaisseaux lymphatiques [p. 747-749) 

i. Décrire la structure, la distribution et les principales fonc- 
Lions des valsseeux lymphatiques. 

‘L Expliquer les caractéristiques responsables de la grande per¬ 
méabilité des capillaires lymphatiques, 

3. Décrire l'origine et le transport de la lymphe. 

Cellules P tissu ut organes lymphatiques: 

vue d'ensemble (p. 749-750) 

4. Décrire la composition du tissu lymphatique fstructure de 
base et populations cellulaires) et nommer les principaux 
organes lymphatiques. 

N uni d s lymphatiques (p. 750-752] 

5. Décrire la situation, La structure histologique et les foliotions 
dns ncouds lymphatiques. 

Autres organes lymphatiques [p, 752-755) 

S. Nommer, décrire et situer les organes lymphatiques autres 
que vaisseaux et las nœuds lymphatiques, Comparer la 
structure et les fonctions de ces organes a celles des noeuds 
lymphatiques. 

Développement du système lymphatique (p, 735) 

7. Expliquer In développa mont du svel&mo lymphatique 


L orsqu'on nous demande de nommer les différents 
systèmes de l'organisme, nous constatons qu'il y a 
quelques laissés-pûur-Cûmpte, Ainsi, il est rare que 
le système lymphatique nous vienne à l'esprit en premier. 
Sans lui, pourtant, notre système cardiovasculaire cesse¬ 
rait de fonctionner et notre système immunitaire perdrait 
toute efficacité. Le système lymphatique comprend deux 
parties plus nu moins indépendantes: (l) un réseau sinueux 
de vaisseaux lymphatiquesi [2) divers organes et tissus 
lymphatiques disséminés h des endroits stratégiques dans 
l’organisme. Los vaisseaux lymphatiques rapportent dans 
la circulation sanguine le surplus de liquide interstitiel 
résultant de la filtration des capillaires. Les organes lym¬ 
phatiques abritent les phagocytes et les lymphocytes, 
agents essentiels rie la défense de l'organisme et de la 
résistance aux maladies [principalement aux infections 
bactériémies et virales). 
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Quête va/HfifJUX de transport du système çardiovoïcuioirç rpnt absents 
du système lymphatique ? Pourquoi hur absence ne reprérente-É-eJte pas 
un prabteme ? 
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FIGURE 2U 

Distribution et caractéristiques structurales des capillaires 
lymphatiques, (a) Relations structurales entre un lit capillaire 
du système candiovasculaire et les capillaires lymphatiques. Les 
flèches indiquent la direction dans laquelle circule le liquide. 

(b) Les capillaires lymphatiques naissent sous forme de culs- 
de-sac. Les cellules endothéliales de leurs parois se chevauchent 


VAISSEAUX LYMPHATIQUES 


et forment des disjonctions. 


Les échangeas do nutriments, de déchets et dû gaz se 
ci érou lent entre le liquide interstitiel et le sang qui ci renie 
dans l'organisme. Comme nous l'avons expliqué au cha¬ 
pitre 20, les pressions hydrostatique el osmotique qui 
s'exercent dans les lits capillaires chassent le liquide hors 
du sang aux extrémités artérielles des capillaires («en 
amont j»J et provoquent sa réabsorption partielle à leurs 
extrémités veineuses (wen avals}. Rappelez-vous que 1ns 
protéines plasmatiques produisent une force osmotique 
considérable qui est essentielle au maintien rie l'eau dans 
la circulation sanguine. Le liquide non réabsorbé [3 L par 
jour] s'intégre au liquide interstitiel. Le liquide interstitiel 
et les protéines plasmatiques qui s'échappent de la circu¬ 
lation sanguine doivent retourner dans le sang pour que le 
volume sanguin (volémie] reste normal et maintienne la 
pression artérielle nécessaire au bon fonctionnement du 
système cardiovasculaîrc. Les vaisseaux lymphatiques 
s'acquittent de cette lâche. Ils constituent un réseau éla¬ 
boré qui draine le liquide interstitiel et son contenu en 
protéines et le retourne au sang. Lorsque lç liquide inter¬ 
stitiel est entré dans les vaisseaux lymphatiques, il prend 
le nom de lymphe [îympha - cou]. 


Distribution et structure 
des vaisseaux lymphatiques 

Dans les vaisseaux lymphatiques, la lymphe circule à 
sens unique vers le cœur. Los premières structures de ce 
réseau sont Eos capillaires lymphatiques, de microsco¬ 
piques vaisseaux en culs-ds-sac (ligure 21.la) qui s'insi¬ 
nuent entre les cellules et les capillaires sanguins des 
tissus conjonctifs lâches île l'organisme. Très répandus, 
les capillaires.lymphatiques sont présents presque partout 
oh on trouve des capillaires sanguins. Ils sont toutefois 
absents des es et dos dents, de la moelle osseuse et de tout 
In système nerveux contrai (dans ce système, le liquide 
interstitiel sn jette dans le liquide cérébro-spinal]. 

Bien que semblables aux capillaires sanguins, las 
capillaires lymphatiques sont si perméables qu'on les 
croyait autrefois ouverts à uno dn leurs extrémités. On sait 
aujourd'hui que leur perméabilité est due à deux spéciali¬ 
sations st ructurales : 


Lifisos aj usa gjjp-ç-ispp Vopssjfp a/f»as sua soop s }m 
-jp i 3 sujoSiios sgjièj/idto Uif saf jnrf sur/of ïïv gnbjîPifdui^ apmûg af gr>6 
aSHUd sms/ffüjd ce snd SjuMÿJdai 1 su îsusîjû^ aoussipj rg^ïJa raq 


1, Les cellules endothéliales qui forment les parois des 
capillaires lymphatiques ne sont pas solidement 
attachées; leurs bords sa chevauchent lâchement et 
constituent des disjonctions en forme de rabats, qui 
s’enivrent facilement (figure 21,1b]- 
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2, Dos faisceaux de filaments d’union anprenl les cel¬ 
lules endothéliales aux libres collagènes du tissu 
conjonctif, du toile façon quu toute augmentation du 
volume du liquide interstitiel exerce une traction sur 
les disjonctions ; le liquide interstitiel pénètre dans le 
capillaire lymphatique plutôt que de l’écraser. 


Comme dans les portes battantes qui s'enivrent dans un 
seul sens, les disjonctions entre les cellules endothéliales 
s'ouvrent lorsque le pression du liquide est plus élevée 
dans le compartiment interstitiel que dans le capillaire 
lymphatique. Inversement, les disjonctions se ferment 
lorsque la pression est plus grande dans le capillaire lym¬ 
phatique qu’à l'extérieur’ la lymphe ne peut refluer dans 
le compartiment interstitiel et elle est poussée dans Je 
vaisseau. 


Normalement, les protéines contenues dans le com¬ 
partiment interstitiel no peuvent entrer dans lus capil¬ 
laires sanguins, maïs elles .s'introduisent facilement dans 
les capillaires lymphatiques. Lursquu les tissus présentent 
une inflammation, les capillaires lymphatiques se percent 
d 'orifices qui penne tient le captage de particules encore 
ptus grosses que tes protéines, notamment il us débris cel¬ 
lulaires, des agents pathogènes (bactéries et virus) ut des 
cellules cancéreuses. Lus agents pathogènes üt los cellules 
cancéreuses peuvent rejoindre la circulation sanguine et 
ensuite se répandre dans l’organisme en utilisant les vais¬ 
seaux lymphatiques, En revanche, la lymphe fait des 
«détours» par les nœuds lymphatiques, dans lesquels 
elle est « examinée» et épurée par les cellules du système 
immunitaire. Nous y reviendrons plus loin. 

On trouve dans les villosités de la muqueuse intesti¬ 
nale des cap Ê liai rus lymphatiques hautement spécialisés 
appuies vaisseaux chylifères. Lies vaisseaux transportent 
le chyle, la lymphe issue des intestins, vers lu sang, 
Comme lus vaisseaux chylifères reçoivent également les 
graisses digérées dans l'intestin grêle, la chyle est d’un 
blanc laiteux. 


Des capillaires lymphatiques, la lymphe s’écoule dans 
des vaisseaux dont l'épaisseur des parois et le diamètre 
vont croissant: d’abord les vaisseaux collecteurs, puis les 
troncs et finalement les conduits, qui sent les plus gros du 
tons (figure 21.2). Les vaisseaux lymphatiques sont ana¬ 
logues aux veines, mais ils s’en distinguent par la min¬ 
ceur de leurs trois Ioniques ainsi que par leur plus grand 
nombre de valvules [situées sur leur tunique interne) et 
d’anastomoses. En général, los vaisseaux lymphatiques 
superficiels sont parallèles aux veines superficielles du sys¬ 
tème cardi avasculaire, tandis que les vaisseaux lympha¬ 
tiques profonds du tronc et dus viscères digestifs suivent les 
nrtèreft profondes et forment des anastomoses autour d'elles. 
De même que les grosses veines, les gros vaisseaux lympha¬ 
tiques reçoivent leur irrigation [le vase vasorum ramifiés. 
Lorsque (es vaisseaux lymphatiques sont grave¬ 
ment enflammés, les va sa vasomm qui leur sont 
associés se congestionnent, il en résulte que le 
trajet ries vaisseaux lymphatiques superficiels apparaît à 
travers la peau sous forme de lignes rouges sensibles. Cet 
état incommodent est appelé lymphangite {aggeion - 
vaisseau). ■ 

Les troncs lymphatiques sont formés par l’union des 
plus gros vaisseaux collecteurs et eÎr drainent des régions 
étendues de l'organisme. Lus principaux troncs, nommés 




pour ta plupart d'après les régions dont ils recueillent la 
lymphe, sont les troncs tombal, broncho-médiastinal, 
suhelnvfer et jugulaire, qui sont des troncs pairs, ainsi 
que lu trôné unique appelé tronc i ni est in al [figure 21.2b]. 

La lymphe ulLeint enfin deux gros conduits situés 
dans le thorax. Le conduit lymphatique droit draine la 
lymphe du bras droit et du coté droit do la télé et du tho¬ 
rax (figure 21.2a), Le conduit thoracique„ beaucoup plus 
gros, reçoit le lymphe provenant du reste de l'organisme; 
El naît à l'avant dus deux premières vertèbres tombales 
sous In Forme d'un soc, la citerne du cliytoi ou citerne de 
Fecquut. La citerne du chyle recueille la lymphe qui vient 
des membres inférieurs par les deux gros troncs tombaux 
et celle qui vient du système digestif par le Imite intesti¬ 
nal, Au cours de sa montée, le conduit thoracique reçoit 
le drainage lymphatique du coté gaucho du thorax, du 
membre supérieur gauche et de la tête. Le conduit lym¬ 
phatique droit el lu conduit thoracique deversent ta 
lymphe dans la circulation veineuse à la jonction de la 
veine jugulaire interne n| de ]n veine subclavière, chacun 
de leur côté [figure 21,2b). 


Transport de la lymphe 

Dnntrairement au système cardiovasculaire, le système 
lymphatique fonctionne sans l'aide d'une pompe el, dans 
les conditions normales, la pression est très faible dans 
les vaisseaux lymphatiques. La lymphe y circule grâce à 
des mécanismes analogues à ceux du retour veineux, soit 
l'effet de propulsion dû a la contraction des muscles 
squid uniques, l'action des valvules lymphatiques (qui 
empêchent le reflux! ut les variations de pression créées 
dans la cavité thoracique pondant l'inspiration. En outre, 
la pulsation des artères favorise l’écoulement de la lymphe, 
puisque lus memes gaines de tissu conjonctif enveloppent 
les vaisseaux sanguins ut les vaisseaux lymphatiques. 
Enfin, il faut ajouter à cette liste du mécanismes Ses 
contractions rythmiques du muscle lisse des parois dus 
troncs lymphatiques ut du conduit thoracique. Malgré 
tout, le transport de la lymphe demeure spnradique, et il 
est beaucoup plus lent que celui du sang veineux. Les 3 L 
de lymphe qui entrent dans la circulai ion sanguine toutes 
les 24 heures correspondent presque exactement au 
vol urne du liquide qui s’en échappe vers lo compartiment 
interstitiel au cours de la même période. Gn nu saurail 
trop insister sur l'importance des mouvements des tissus 
adjacents pour la propulsion du la lymphe. Lorsque l'acti¬ 
vité physique ou les mouvements passifs s’intensifient, 
l'écoulement de la lymphe accélère considérablement du 
façon à compenser l’accroissement dus fuites de liquides 
à partir dus capillaires sanguins qui se produit alors. Par 
conséquent, lorsqu'une parlïu du l’organisme est très infec¬ 
tée, il est indiqué du l'immobiliser pour entraver lu drai¬ 
nage des substances inflammatoires fin la région infectée. 
Tout ce qui nuit au reloux du la lymphe dans le 
sang, notamment les tumeurs ou l'ablation chi¬ 
rurgicale de vaisseaux lymphatiques [au cours 
d'une mastectomie radicale, par exemple), cause un 
important œdème localisé ( îymphœdàm n), Toutefois, la 
régénérai ion dus vaisseaux restants finit généralement par 
rétablir lu drainage d’une région où dus vaisseaux lym¬ 
phatiques ont été enlevés. ■ 
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FlGURÉî 2L2 

Système lymphatique, (a) Distribudori générale des vaisseaux collec¬ 
teurs et des nœuds lymphatiques régionaux. Le conduit lymphatique droit 
draine la région représentée en vert pâle; 3e conduit thoracique draine le 
reste de l'organisme (en beige), (b) Agrandissement des principales veines 
de la partie supérieure du thorax et points d'entrée dg conduit lymphatique 
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droit et du conduit thoracique. Les principaux troncs lymphatiques sont 


aussi indiqués. 


CELLULES, TISSU ET 
ORGANES LYMPHATIQUES: 
VUE D’ENSEMBLE 

Pou t comprendre quelques-uns des principaux aspects 
du rôle du système Lymphatique dans lit protection et lu 
défense de P organisme, nous allons d'abord examiner les 
tiornposantes des organes lymphatiques, suit les cellules 
et le tissu Lymphatiques. Puis nous étudierons les organes 
lymphatiques proprement dits. 

Cellules lymphatiques 

Les mîcrüorgauismes infectieux qui réussissent à franchir 
les barrières épithéliales de !'organisme [tais les bactéri es 
m les virus) se multiplient rapidement dans las tissus 


conjonctifs lâches sous-jacents. Ces envahisseurs se 
liaient toutefois à la réaction inflammatoire, aux phago¬ 
cytes ( ma crû phagocytes) et aux lymphocytes (variété do 
globules blancs décrite au chapitre 18]. 

Soldats d'élite du système immunitaire, les lympho¬ 
cytes prennent naissance dans la moelle osseuse rouge 
[en même temps que d'autres éléments figurés). Leur 
maturation les fait ensuite se transformer en cellules 
immunocompétentes dont il existe deux variétés: les 
lymphocytes. T et les lymphocytes LL Le rôle de ras lyiïi- 
phocytes consiste a défendre l'organisme contre des anti¬ 
gènes. [Do façon générale, les antigènes sont toutes les 
particules que l'organisme perçoit comme étrangères, par 
exemple des bactéries et leurs toxines, [les virus, dos glo¬ 
bules muges incompatibles ou des cellules cancéreuses,) 
Las lymphocytes T activés dirigent la réaction inflamma¬ 
toire, et certains cTnnlre eux attaquent directement les 




















































750 Quatrième partie ; Maintien do l'homéostasie 



À quefle sous-c/usse de rissu appurtiejil le tissu conjonctif 
réticulaire ? 
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FIGURE 21.3 

Micrographie au microscope électronique à balayage du 
tissu réticulaire d'un nœud lymphatique humain (850 x). 


cellules étrangères pour les détruire. Les lymphocytes lî 
protègent l'organisme en produisant des plasmocyte 
c’est-à-dire dns ce l lu Ins filles qui sécrètent des anticorps 
dans le sang [ou d'autres liquides organiques). Ces anti¬ 
corps immobilisent les antigènes jusqu'à ce que cens-ci 
soient détruits par des phagocytes ou par d’autres 
moyens* Les rôles des lymphocytes et les mécanismes de 
l'immunité sont décrits plus en détail au chapitre 22. 

Les tnacrnphagucyteSp ou macrophages, du système 
lymphatique jouent un rôle capital dans ta protection de 
l'organisme et dans la réponse immunitaire; ils pbego- 
cyteni les cellules étrangères cl contribuent à l’activation 
des lymphocytes T. En forme d’épines, les cellules den- 
fl ri tiques du tissu lymphatique jouent ic môme rôle. 
Enfin, les cellules réticulaires, semblables à des fibro¬ 
blastes, produisent le stroma (charpente} de fibres réticu¬ 
laires qui soutient les autres variétés de cellules des 
organes lymphatiques (voir la figure 21,3). 

Tissu lymphatique 

Le tissu lymphatique (lymphoïde) est une composante 
Importante du système immunitaire, principalement pour 
[es deux raisons suivantes: (l) il abrite les lymphocytes et 
leur fournit un site de prolifération; (2) il offre aux lym¬ 
phocytes et aux macrophagocytes une position straté¬ 
giquement Idéale peur surveiller l'organisme. Le tissu 
lymphatique est une variété de tissu conjonctif lâche appelé 


dijJpfJr&imfuoj assjï ay 


tissu conjonctif réticulaire. Il prédomine dans ions les 
organes lymphatiques, sauf dans le thymus. Les macro- 
phagocytes vivent accrochés aux fibres du tissu lympha¬ 
tique, Dans les espaces libres du roseau so trouvent aussi 
d'innombrables lymphocytes qui se faufilent entre les 
parois des capillaires et des veinules; ils y demeurent 
temporairement (figure 21,3] avant de repartir faire leurs 
rondes de surveillance dans l'organisme. Cette circulation 
continuelle des lymphocytes entre les vaisseaux, le tissu 
lymphatique ot le tissu conjonctif lâche leur permet de se 
rendre rapidement dans des régions infectées nu lésées. 

Il existe plusieurs formes de tissu lymphatique. Le 
lîssu lymphatique diffus sc compose de quelques élé¬ 
ments réticulaires dispersés et est présent dans presque 
tous les organes de l'organisme, mais un le trouve en plus 
grande quantité dans la lamina propria des muqueuses 
(couche de tissu conjonctif aréolaire situé sous l'épithé¬ 
lium] et à l’intérieur des organes lymphatiques. Les folli¬ 
cules, ou nodules, lymphatiques ne sont pas encapsulés, 
tout comme le tissu lymphatique diffus, mais ce sont 
habituellement des corps sphériques durs composés 
d'éléments et col Iules réticulaires très entassés. Les lu [li¬ 
eu! es présentent souvent un centre, qui prend une toillte 
pâle à la coloration, le centre germinatif. Etant donné 
qu'ils renferment surtout des cellules dendritiques et des 
lymphocytes R, les centres germinatifs grossissent consi¬ 
dérablement lorsque les lymphocytes R en cours de divi¬ 
sion rapide produisent des plasmocytes. Souvent, les 
follicules constituent une partie des organes lymphe- 
tiques plus gras, tels les nœuds lymphatiques. Cependant, 
on trouve des amas isolés de follicules lymphatiques dans 
la paroi intestinale, où ils portent Ee nom do follicules 
lymphatiques agrégés [voir la figure 21.5]. ün en trouve 
aussi dans l'appendice vermiforme. 

Organes lymphatiques 

Les organes lymphatiques, tels que les nrends lympha¬ 
tiques, la rate et le thymus (figure 21.5). sont des rimas de 
tissu lymphatique diffus bien délimités et encapsulés. 
L’arrangement exact du tissu lymphatique n'est pas le 
meme d'un organe lymphatique à l'autre, comme nous 
allons le voir ci-dessons. 

NŒUDS LYMPHATIQUES 

Avant fie retourner dans la circulation sanguine, la lymphe 
est filtrée dans [es nœuds lymphatiques, ou ganglions 
lymphatiques, groupés le long des vaisseaux lymphe- 
tiques. Bien qu'ils se comptent par centaines, les noeuds 
lymphatiques sont généralement invisibles, car ils sont 
enchâsses dans du tissu conjonctif. On trouve des groupes 
étendus de nœuds lymphatiques près rie la surface dos 
régions de Faine, de l’aisselle et du cou ainsi que dans la 
cavité abdominale, c’est-à-dire aux endroits uù la conver¬ 
gence des vaisseaux lymphatiques forme des troncs (voir 
la figure 21,2a). 

Les nœuds lymphatiques ont deux fonctions princi¬ 
pales, reliées à la drjfon.se de l’organisme. Premièrement, 
grâce aux macrophagocytE3 qu'ils abritent, les noeuds lym¬ 
phatiques jouent le rôle de filtres qui épurent la lymphe. 
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Les noeuds lÿmpJidEîques possèdent moins de vaisseaux efférents que de 
vaisseaux afférents. Quef avantage cda représente-tdf ? 
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Structure d’un nœud lymphatique, (a) Coupe longitudinale d r un nœud 
ymphstique et des vaisseaux lymphatiques associés. Notât que les vais- 
sêîlux lymphatiques efférents qui sortent du nœud au hile sont moins nom- 
Di eux que les vaisseaux lymphatiques afférents qui pénètrent dans le nœud 
du côté convexe, Les flèches indiquent le sens de l'écoulement de la lymphe, 
(b) Photomicrographie d'une partie d'un nœud lymphatique (Î5 X). 


Les macrophagocytes éliminent et détruisent les micro- 
organismes et autres dohris qui pénètrent dans la lymphe 
li partir du tissi] conjonctif lâche. De cette façon, ils 
empêchent les particules étrangères d'entrer dans le sang 
et de se disséminer tiens l'organisme* Deuxièmement, les 
nœuds lymphatiques contribuent à l'activation dit sys¬ 
tème immunitaire. Les lymphocytes, qui occupent eux 
aussi une position stratégique dans les nœuds lympha¬ 
tiques, surveillent le courant lymphatique pour détecter 
des antigènes et lancer une attaque contre eux. Exami¬ 
nons comment la structure d'un nœud lymphatique 
contribue a ccs fonctions de défense. 

Structure d’un nœud 
lymphatique 

Les nœuds lymphatiques présentent des formes et des 
dimensions variées, mais la plupart sont rendormes (ou 
forme de haricot) eL mesurent outre 1 et 25 mm de lon¬ 
gueur, Chaque nœud lymphatique est entouré d'une cap* 
sulri do tissu cnnjoncLif dense; les travées incomplètes de 
tissu conjonctif que projette la capsule, appelées trabé¬ 
cules, divisent le nœud eu lobules {figure 21.4). La char¬ 
pente interne du nœud, ou stroma de fibres réticulaires, 
soutient ta population fluctuante de lymphocytes. 

Le nœud lymphatique comprend deux régions dis¬ 
tinctes au point de vue histologique; le cortex et la nié- 
dufla. Le cortex contient des nmas très denses de folli¬ 
cules; un grand nombre de ces follicules possèdent tm 


centre germinatif où les lymphocytes B en division prédo¬ 
minent. Les cellules dendritiques encapsulent en partie les 

follicules et sont en contact 
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a vue le reste du cortex, qui 
renferme surtout des lym¬ 
phocytes T en transit, Les 
lymphocytes T circulent 
continuellement entre 1 g 
sang, les nœuds lympha¬ 
tiques et le courant lym¬ 
phatique po ur affect lier 
leur surveillance. Les car* 
dons médullaires sont des 
prolongements minces et 
profonds du cortex î ils 
abritent des lymphocytes 
eL dos plasmocytes et 
donnent à la médulla sa 
de sinus lymphatiques, dr 


gros capillaires lymphatiques traversés par dos fibres réti¬ 
culaires. Sur ccs libres se trouvent de nombreux macro- 



phagocytes qui phagocytent les particules étrangères 
lorsque la lymphe pus&e iIheis les sinus, En outre, une par¬ 
tie des antigènes ainsi transportés par la lymphe dans les 
sinus s’échappent dans le tissu réticulaire adjacent et 
incitent les lymphocytes qui y font la surveillance à 
déclencher une réaction immunitaire contre eux. 
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Organes lymphatiques. Situation des lonsiiles, do la rate, du 
thymus &t des follicules lymphatiques agrégés. 


Circulation dans les nœuds 
lymphatiques 


La lymphe en Lie par des vaisseaux lymphatiques affé¬ 
rents dans le coté convexe du nœud lymphatique, Elle 
passe ensuite dans un gens sinus en forme de sac: Je sinus 
sous-capsulaire. De là. elle s'écoule dans lés sinus corti¬ 
caux, des sinus de moindres dimensions creusés dans le 
cortex, puis elle pénètre dans les sinus médullaires (mé- 
dulla). Après y avoir décrit un trajet sinueux, elle sort au 
hile, J a partie t: [innove du côté opposé au nœud, par les 
vaisseaux lymphatiques efférents. (Le hile est aussi la 
porto d'entrée d'uue artère et la porte do sortie d'une 
veine du système cardiovasculaire.) Comme les vaisseaux 
efférents sont moins nombreux que les vaisseaux effé¬ 
rents, la lymphe stagne quoique peu dans le nœud, ce qui 
laisse aux lymphocytes et aux macro phagocytes le temps 
d’agir. En généra], la lymphe doit traverser plusieurs 
noeuds pour être complètement purifiée. 

U arrive que les nœuds lymphatiques soient 
envahis par les particules étrangères qu'ils SûtiL 
censés éliminer do la lymphe. La présence d'un 
grand nombre de bactéries nu rjo virus dans un nœud cause 
son inflammation et le rend douloureux. Le nœud ainsi 




infecté est appelé bubon, (Les bubons constituent îq symp¬ 
tôme lo plus évident de la peste bubonique, qui a tué 2 fl % 
de la population européenne vers la fin du Moyen Âge.) 
Par ailleurs, les noeuds lymphatiques peuvent devenir des 
foyers cancéreux secondaires, particulièrement dans les 
métastases cancéreuses Lorsque les cellules cancéreuses 
pénètrent dans les vaisseaux lymphatiques et y restent 
emprisonnées {le cancer du sein atteint souvent les 
nœuds lymphatiques axillaires), Contrairement aux 
nœuds infectés par des inlcroorganismes, les nœuds 
cancéreux ne sont pas douloureux. ■ 


AUTRES ORGANES 
LYMPHATIQUES 

Outre les nœuds lymphatiques, les organes: lymphatiques 
sont la rote, le thymus, les to nsi 11 es et les follicules lym¬ 
phatiques agrégés [voir la Figure 21,5), Un trouve aussi dns 
parcelles de tissu lymphatique çâ et lii dans les tissus 
conjonctifs. Tous ces organes et amas dü tissu lympha¬ 
tiques possèdent une même composition histologique : ils 
sont formés de tissu conjonctif réticulaire. Bien quêtons las 
organes lymphatiques concourent à la protection de l'orga¬ 
nisme, les nreuds lymphatiques sont les seuls h lillrsr la 
lymphe, Les autres organes et tissus lymphatiques portent 
des vaisseaux lymphatiques efférents, mais aucun vaisseau 
lymphatique afférent Nous présentons ci-dessous les carac¬ 
téristiques de ces organes et amas de tissu lymphatiques. 

Rate 

La raie est un organe mou et richement irrigué. De la Laille 
d'un poing, c’est le plus gros des organes lymphatiques. 
La rate est siLuée du côté gauche de la envi té abdominale, 
juste au-dessous du diaphragme, et elle s’incurve autour 
de lu partie antérieure de l’estomac {voir les figures 21.5 et 
21.6c). Elle est desservie par un gros vaisseau, V artère 
splénique, et par ia veine splénique, lesquelles entrent et 
sortent du hile sur sa face antérieure légèrement concave. 

La rate est un site de prolifération des lymphocytes et 
un site d’élaboration de la réaction immunitaire. De plus, 
la raie a pour fonction de purifier le sang. Non seulement 
en extrait-elle lus globules et les plaquettes détériorées, 
mais clic en retire aussi à travers ses sinus les débris, les 
corps étrangers, les virus, les toxines, etc, La raie assume 
également trois autres fonctions apparentées. 

1. Elle emmagasine une partie des produits de la dégra¬ 
dation des globules rouges en vue d’une réutilisation 
ultérieure, et elle en libère une autre partie dans le 
sang, à destination du Foie, Par exemple, le fer est 
récupéré et emmagasiné dans les macrophagecvtes 
de 3a rate avant d’être réutilisé par ia moelle osseuse 
pour la production de l'hémoglobine. 

2. La rate est [e siège de rérythropoïèse chez le Fœtus, 
En temps normal, cette fonction cesse k la naissance 
mais dans certaines situai ions {anémie h emo lyrique, 
par exemple), elle peut réapparaître chez l'adulte, 

3. La rate emmagasine des plaquettes (3Ü% des pla¬ 
que LLes du tout l'organisme en temps normal). 

Comme les nœuds lymphatiques, la rate est entourée 
par une capsule fibreuse (comprenant des fibres muscu¬ 
laires lisses), qui se prolonge vers l’intérieur par les trabé¬ 
cules de la rate (ligure 21.fi), et elJe renferme elfe aussi des 
lymphocytes et des macro phagocytes, La rate contient 
également une énorme quantité d’érythrocytes, caracté¬ 
ristique reliée à ses fonctions d'épuration du sang, Les ré¬ 
gions composées principalement de lymphocytes T et B 
suspendus à des fibres réticulaires constituent la pulpe 
blanche. La pulpe blanche formé îles manchons autour 
des artères centrales (petites ramifications de l'artère 
splénique) et elle dessine des îluts dans la pulpe rouge. La 
pulpe muge est essentiellement constituée do tout le tissu 
splénique restant, soit les sinus veineux (dus sinusoïdes. 
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Structure de la rate, (a) Structure macroscopique (vue schématique), (b) Représen¬ 
tation schématique de la structure histologique d’une partie de la rate, (c) Photographié 
d’une race en position normale dans la cavité abdominale; vue antérieure, (d) Photo- 
micrographie delà rate montrant la pulpe blanche et la pulpe rouge (94 x). La pulpe 
blanche est composée principalement de lymphocytes entourant les ramifications de 
l'artère splénique; la pulpe rouge, autour de la pulpe blanche* contient des érythrocytes 
et des sinusoïdes. 


capillaires d'un type particulier; voir le chapitre 2Ü) et 
les cordons spléniques» des régions de tissu conjonctif 
réticulaire qui non tienne ni des érythrocytes et un très 
grand nombre de uiacrophagocytes. Les artères centrales 
apportent une partie du sang dans des capillaires qui 
s’omrenf dans las cordons spléniques [le circuit n'est 
pius fermé comme il l'est ail tours dans l’organisme), ce 
qui permet aux macro phagocytes de la pulpe rouge 
d'intervenir dans la destruction des vieux érythrocytes, 
des vieil les plaquettes ni des agents pathogènes présents 
dans; le sang. La pulpe blanche quant a elle assure surtout 
une fonction immunitaire. Il est à noter que les adjectifs 
«rouge* et «t blanche» dénotent l'apparence de la pulpe 
splénique fraîche, nt non pas sus réactions à la colorât ion. 
En Fait, comme lu montre la p ho lu mi urographie du la 
figure 21.6d, la pulpe blanche prend une teinte plutôt vio¬ 
lacée et semble plus foncée que la pulpe rouge, 

La minceur relative de sa capsule expose la raie à 
la rupture et à l’hémorragie interne on cas de 
coup direct ou d’infection grave. Do tels évene- 
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monts dictent l’ablation de la rate (une intervention appe¬ 
lée splénectomie] Ct la cautérisation de l’artère splénique, 
en raison des risques très graves d'hémorragie eide choc. En 
dépit de la taille imposante et des fonctions importantes 
de cet organe, son oblation chirurgicale entraîne peu de 
problèmes, car le foie et la moelle osseuse suppléent a son 
absence. Après une splénectomie» cependant» le patient 
court plus de risques de contracter certaines infections 
bactériennes. Cliez les enfants de moins de 12 ans qui 
subissent une splénectomie, la rate se régénérera si on en 
laisse une petite partie en place. ■ 

Thymus 

Le thymus est une glande bslohée qui ne jeun un rnis 
important que pendant les premières années de la vie. 
Chez le nu unisson, le thymus est situé au bas du cou et il 
s'étend, sous lo sternum, jusque dans le mcdiaslin, où il 
recouvre partiellement le crüur (voir les figures 21,5 et 
21.7a). Grâce aux hormones qu'il sécrète (thymosine et 
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Corte* Médulla 



(b) 

FIGURE 2U 

Situation et structure histologique du thymus, 

(a) Photographie montrant la situation du thymus dans t'orga- 
nisTne, (b) Phoiomi orographie d'une partie du thymus montrant 
le cortex et la mèdulfa des lobules {25 x). 


thymopoïétinej, le thymus rend les lymphocytes T Immu¬ 
nocompétents, c'est-à-dire aptes à agir contre des agents 
pathogènes précis dans le cadre rie le réaction immuni¬ 
té ire (voir le chapitre 22). Cet organe produit, par prûlifé- 
ration, différenciation et sélection, une idle diversité de 
lymphocytes T que chaque antigène élranger qui sera ren¬ 
contré au cours de la vie aura «son» lymphocyte qui 
pourra le reconnaître. Pur ailleurs, lo thymus confère 
aussi à ces lymphocytes le pouvoir de distinguer ce qui 
appartient à l'organisme (le «soi *0 de ce qui provient rie 
1 environnement. La taille du thymus varie au cours dus 
années. Déjà étendu chez ie nouveau-né, il se développe 
pendant l'enfance, période au cours de laquelle il est le 
plus actif. Il cosse do croître à l'adolescence, après quoi il 
s'atrophie graduellement. Chez 3a personne âgée, il est 
presque entièrement remplacé par une masse de tissu 
conjoncLif et adipeux, et un peut difficilement lo distin¬ 
guer du tissu conjonctif environnant, 

Pour mieux comprendre l'histologié du thymus, on 
peut le comparer à un chou-fleur; chacun rie ses deux 


lobes est divisé en lobules per des cloisons et ces lobâtes 
du thymus ressemblent aux bouquets d'un chou-fleur, 
chaque bouquet comprenant une portion périphérique (le 
cortex) et une portion centrale (la niédulla) (ligure 21. 7b), 
Lorsque le thymus commence à s'atrophier apres l'adoles¬ 
cence, la zone corticale disparaît plus vite que la zone 
médullaire, dont il peut subsister quelques, fragments 
(involution), La très grande majorité des cellules du tky- 
rnus sont des lymphocytes. Dans la régi un corticale, J es 
lymphocytes eu division rapide sont densément entassés, 
nt on trouve quelques macruphagocytés éparpillés parmi 
eux. La régiun médullaire, rie teinte plus pâle à la colora- 
tion, contient également des lymphocytes plus matures et 
moins nombreux que ceux do la région corticale, ainsi 
que de curieuses structures sphériques appelées corpus¬ 
cules thymiques, ou corpuscules de Hassall; ces struc¬ 
tures semblent constituées de cellules épithéliEilas en 
train de dégénérer, mais leur rôle est encore mal connu. 

Doux éléments importants distinguent le thymus des 
autres organes lymphatiques* Premièrement, le thymus sert 
strictement h lo maturation des lymphocytes T; il est donc 
le seul organe lymphatique qui ne combat pas directe ment 
les antigènes. Ln fait, la barrière hémato-thymique empêche 
les antigènes transportés par le sang d'entrer dans les 
régions corticales et d’activer ainsi prématurément les lym¬ 
phocytes encore immatures. Deuxièmement, le stroma du 
thymus, c’est-à-dire sa charpente, est constitué de cellules 
épithéliales éludées plutôt que de fibres réticulaires. Ces 
cellules, appelées thymocytes, secrétent les hormones qui 
rendent les lymphocytes immunocompétents. 

Tonsilies 

Les tenailles, ou amygdales, sont probablement les organes 
lymphatiques les plus simples. Elles forment un anneau 
de tissu lymphatique autour de l’entrée du pharynx, où 
elles apparaissent comme des «renflements» de la 
muqueuse (figure 21.5, et figure 23.3, p. 8Ü5). Elles sont 
nommées d’après leur localisation* T.,es tonsilies palatines 
sont situées de pari et d'autre [le- l'extrémité postérieure 
de Ja cavité orale. Ce sont les tonsilies les plus grosses et 
les plus fréquemment infectées. La lonsille linguale est 
logée à 3a base de la langue, et les tonsilies pharyngiennes 
[végétations adénoïdes) Se trouvent dans la paroi posté¬ 
rieure du nasophfirynx. Les petites tonsilies tubaires 
entourent les ouvertures des trompes auditives dans le 
pharynx. Los tonsilies recueillent et détruisent la majeure 
partie des agents pathogènes qui, portés par l'air ou par 
les aliment s, pénètrent dans le pharynx. 

Le tissu lymphatique ries tonsilies comprend des fol¬ 
licules dont les centres germinatifs apparents sont entou¬ 
rés de lymphocytes clairsemés* La masse des tonsilies 
n'ost pas complètement encapsulée, et l'épithélium qui 
les recouvre s'invagine profondément, formant dos culs- 
de-sac appelés cryptes ton sill aires {figure 21,3), Les bac¬ 
téries et les particules qu'emprisonnent les cryptes ton s il - 
Iaires traversent l'épithélium muqueux et parviennent au 
lis si] lymphatique, où la plupart sont détruites. De prime 
abord, la stratégie qui consiste à «attirer» l'infection do 
la sorte semble assez dangereuse, Dépendant, la grande 
variété du cellules immunitaires qui sont produites do 
cette façon garde le «souvenir» des agents pathogènes 
rencontrés (mémoire immunitaire)* L’organisme prend 
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FIGURE ILS 

Structure histologique d'une tonsille palatine. U surface de 
la tonsille e-si recouverte d'un épithélium squameux qui s'invagine 
profondément. Les structures sphériques sont des follicules fJQ x). 

rlnnr pendant l'enfance un risque calculé dont il retiré les 
bénéfices ultérieurement, à savoir une plus grande immu¬ 
nité et une meilleure santé, 

Amas de nodules lymphatiques 

}.os. toi lieu les lymphatiques agrégés, nu plaques alu Payer, 
suut situés dans la paroi de Filéurn, la partie distale de 
l'intestin grêle [figures 21.5 et 21.9); il s’agit de gros amas 
i su lés de nodules lymphatiques dont la structure est sem¬ 
blable à celle des tonsilles. D’autres nodules lympha¬ 
tiques .sc trouvent aussi en forte concentration clans la paroi 
le ! appendice vermlftirme, une ramification tubulaire du 
segment initial (cæcum) du gros intestin. Les follicules 
lymphatiques agrégés et l f appendice verniiforme occupent 
une position idéale pour jouer deux Tôles ; [ 1 ) détruire ies 
bactéries (nombreuses dans l’intestin] avant que celles-ci 
ne franchissent la paroi intestinale (2) produire un grand 
nombre de lymphocytes doues de « mémoire» et destinés 
à F immunité h long terme. Les follicules lymphatiques 
agrégés, les nodules [Je l'appendice vermiforme ot les lon- 
silles, tous situés dans les voies digestives, ainsi que les 
nodules lymphatiques des parais des bronches (organes 
de le respiration) font partie d’un ensemble de peÜLes 
masses tissulaires appelées Formations lymphatiques 
associées aux muqueuses (MALT), dont le rôle esL de pro¬ 
téger les voles respiratoires et digestives contre les assauts 
répétés dos corps étrangers qui y pénètrent. 

DÉVELOPPEMENT 
DU SYSTÈME LYMPHATIQUE 

Dos la cinquième semaine du développement embryon¬ 
naire, les ébauches dos vaisseaux lymphatiques ot les 
principaux groupes do noeuds lymphatiques apparaissent. 



FIGURE 21,9 

Structure histologique des follicules lymphatiques agrégés 
dans la paroi do Filéum de l'intestin grêle (20 ■), 

(F ~ follicules lymphatiques agrégés : ML = muscle lisse. 1 


lis naissent des sacs lymphatiques qui so développent à 
partir dos velues en voie de formation. Les premiers de 
ces sacs, les socs lymphatiques jugulaires, émergent aux 
jonctions des veines jugulaires internes primitives et des 
veines S ub dévié ms primitives, et ils forment un réseau de 
vaisseaux lymphatiques dans le thorax, les extrémités 
supérieures et la tête, Les deux principales connexions 
entre las sacs lymphatiques jugulaires et le réseau vei¬ 
neux subsistent et don ne ni naissance au conduit lympha¬ 
tique droit et, sur la gauche, à la partie supérieure du con¬ 
duit thoracique, À l'extrémité caudale de l'embryon, le 
réseau élaboré ries vaisseaux lymphatiques abdominaux 
se développe surtout à partir de la veine cave inférieure 
primitive. Lus vaisseaux lymphatiques du bassin et des 
extrémités inférieures naissent do sacs formés ail niveau 
des voincs iliaques primitive, 

A l'exception du thymus, d’origine endodermique, 
ios organes du système lymphatique proviennent du méso- 
demie, Les cellules mésenchymateuses du mésaderme 
migrent vers des sites caractéristiques, oh elles se trans¬ 
forment en tissu réticulaire. Le thymus est le premier 
organe lymphatique à apparaître. D'abord constitué par 
une excroissance de revêtement du pharynx primitif, il se 
détache et migre en direction de l'extrémité caudale 
jusque clans le thorax, oh il est Infiltré par dns lymphocytes 
immatures dérivés de Iissus hématopoïétiques situés ail¬ 
leurs dans l'organisme. A l'exception de ]a rate, tous les 
organes lymphatiques sont imparfaitement développés chez 
le fœtus. Feu do temps après la naissance, cependant, ils se 
peuplent d’un très grand nombre de lymphocytes, et leur 
développement se poursuit parallèlement a celui du sys¬ 
tème immunitaire [voir le chapitre 22], Il semble que b thy¬ 
mus embryonnaire produise dos hormones qui régissent 
le développement des autres organes lymphatiques. 

A: sfc * 
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W' Systè me tègu m e n talre 

Las vaisseau* lymphatiques captent les llqiLi-des et les protéines 
plasmatiques ücliiippds des taplllaifà» du dormis ; Je* lymphocytes 
présents dans Lü lymphe combattent dus agonis pathogènes spéci¬ 
fiques par rintunïuùtlîatm du En réponse immuniLairu. reufonçanl 
ainsi Iei rôle de prot-edion de la peau. 

L'éiuLhélium kuratmiîai du la peau esL une barrière mécanique qui 
constitua une prolcallon contre les bdÎ^dés; les motrophagu- 
CVtes mü-adpidüj-iuiquus et les macro phagûcyl us du derme se 
eîitii^eill île la prüsuntaliun dus EuitiqLuius tors di- lu réponse immu¬ 
nitaire; le pH aride des sécrétions ne le peau inhibe la croissance 
îles bactéries sur la peau. 


S 


Système osseux 

Les vaisseaux lymphatiques uupLunL Jus Liquides et lus protéines 
pkisnir.tiques hc happés ries capillaires rlu périoste; Les cellules 
immunitaires protègent Iss ns contre tas agents pathogènes. 

Les us renferme»! lu tissu liumatopoïétltiuit [mue! Lu rougu); 
ce li:-Su produit Jus lymphocytes [ut Jus maernphagocytas) qui 
" pâtre u il LujiL =+ les rngines lymphatiques eL cOnLmmunl Fs l'immu¬ 
nité dp I ' mua ni sme. 


Système musculaire 

■ Les vaisseaux lymphatiques captant les liquides et les protéines 
plasmatiques échappés (les capillaires du tissu rnuseulaiiu sque¬ 
lettique: lüS Cellules imillunitaires protègent Les muscles contre Isa 
agonis paLbugünus. 

■ La : pompa» nuis-nulaire favorise È'écoulement de In lymphe; ln 
chaleur produite au cours de l’adivité musculaire cause (les effets 
semblables Fs ceux de la fièvre; les muscles protègent lus tUültds 
I vm pha tiques superficie le- 



w 


Système nerveux 

Les cuisseaux JympLiuliqueü captent Lus liquidas el les protéines 
plesmaSlqsiefi échappés des mpillaïras des structures du système 
nurviîux périphérique; les cellules Immunitaires protègent le SVS r 
tême nemeux périphérique contre dus agonis pathogènes apéci- 


n q u r-*i. 

* ' • système nerveux innerve les gros vaisseau* lymplULtiqLIüS ; lut 
' peptides opiacés exercent une hiihumuu sur las fonctions 
.ndlairus; Lunuéphulu pur! ici pu à la rôqul ut i un de la réponse 
nitalre; msemotimis influent sur l’nctmlé des ]y mphocvlûS T. 


relations entre 

le système lymphatique et immunitaire 
et les autres systèmes de ['organisme 


Système endocrinien 

■ Lus vaisseaux lymphaliüuos captent les Liquides cl lus piotéiilts 
plasmatiques échappes dus capillaires ries tissus endocriniens; la 
lymphe purmut lu circulation dus hurnuvuu:-;; lus cul lui us unmuni- 
ïflires protègent les organes endocriniens. 

■ Le thymus produit dos hormones qui favorisent Lu croissance des 

organes Lymphatiques ai pmqnunjnunl :< lus lymphocytes'I 1 ; Ihh hr:r- 
miirifts ! ihiîl-.'i >- Il j11:i■ nio du siress {léprirttiuK i:lû. >ë r ;.ililiii!. 


Système cartfiovas cul aire 

■ les vaisseaux lymphatiques cap tent J es liquides et Les protéines 
plasmatiques échappés dus capillaires du uuuur ut dus valssuuux 
sanguins; la rate détruit les vieux globules rmigRs r emmagasine la 
fer eï les plaquettes, eî débarrasse Le sang de ses débris ; les cellules 
üiuiumittdruü pjutùqujd Lui argonUt CEirdiuViaSiûulüïruü uonlru dus 
agente pathogène 1 ; spécifiques. 

a Le SBng «si la source rie la lymphe; les vaisseaux Ivm pha tiques se 
développent ù partir du voitios; le sang fourniL un trajet h la uircu- 
taliüU d'ûléiiLunte immuns, ul apporte de l'oxygène ut dus nutri¬ 
ments aüX organes lymphatiques.. 


Système respiratoire 

■ Lus vaisseaux JyiuphaLiquus captuUt lui- liquidas uL lut piûtumui- 
plasmatiques échappes des capillaires ries nrgmmH respiratoires ; 
lus celhiEuË inunuLLiluirus protègent les urganus ruspuatoiras contra 
des agents pathogènes spécifiques; les Ion s il les et les plasmocytes 
de la muqueuse respiratoire [qui sécrètent des anticorps de type 
IgA) empêchent les agonis pathogènes d'onvahir l'eigunisme. 

■ Los poumons fournissent l'oxygène dont les cellules lymphatiques 
eL imiiLunitahus ont besoin et ils ùLinnneut lu gaz, carbuutque: Lu 
pharynx ahiite les tonsilles; l'action de la n pompe ■* respiratnire 
facilite l'éccmlement de là lymphe. 

33 

Système di^estrf 

* Lis vaisseaux lymptiuLiqucs capluol lus liquides uL Jus piüLùinus 
elchappës d^s oapillairps des UTganss dïge-sllfs; la lymphe trans- 
pnrte certains produits delà digestion des graisse?et les achemine 
vers le sang; lus nodules lyinpliallques silués dans In paroi de 
l'EntüêLirt CiiSpucIltid îüSagüUtS patltOgénEiS d’envahir Lcrgimis-rru:. 

■ Lu système digu?tif prudrnt, jirudigusdun, dus nutriments nécossairta 
aux ondules des organes |ym plia tiquas et il lus absoihc; l'acirliln 
de l'estomac empêche les agents pathogènes de pénétrer dans 
Je sang. 





Système urinaire 

Les vaisseaux tyîii p haï lcjuus captent Lus J i qui dus cl lus prutéinas 
plusniatiquus échappés dus r:apiElèirus dus urganns du système 
urinaire; les coHiiIp» immunitaires protègent le sysii'mm in ai ru 
conU'u des agents pathogènes spécifiques. 


* Lu système n ri nui tu uxcrèlu lus déchets inutaboliques ut maintient 
l'équilibre liydro-éiuclrulytlquu ul aiddo-basique du sang afin 
d'ussurur lu fanotiontiamunl dus cullulus lymphatiques uL imuiu- 
nitairus: l'urinn dëharrassu 1 '-nygan i sms dn certains agents 
pathagènas. 


Q 


Système .géfiftaE 


Les vaisseaux lymphaliquas captent 1 os liquidas al les protéines 
plasmatiques échappés des capiliaires des oiganes du système 
génital; les oui lu les irrnmitiltaij'cs jirutèguid lu système gunilnl 
contre les agents pathogènes. 

Lus hormonus sosufiJEas peuvent fnfluur sur lu fonction ijninuiii* 
luire: les sécrûllons vaginales unt un pIE acide an pouvoir bxctë- 
riostatiqua: lu sperme contient une substance antibiotique qui 
détrnii certaines bactéries. 
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relations entre le système lymphatique 
et immunitaire et le système cardïovasculaire 



Toutes las cellules vivantes dn l'orgRnÉHmH bftifinertl dans 
Ll lymphe. Tou riant, il est difficile visualiser Le système 
lymphatique, car scs vaisseaux, shs rirg:uu»s et son Tissu sont 
(pmir |r plupart) bipn ranhés. Comme pour la taupe qui se 
fÇavH un chemin sous la terre dans votre jardin, on sali que 1 b 
système lymphatique existo. mais on ne voit jamais ce qu’i] 
fait, Étant donné que Ihh hormones produites par 1 rs organes 
endocriniens sont libéré us dans Êfl compartimonî interstitiel 
cl que les vaisseaux lymphatiques niellent un circulation le 
liquide qui contient cas hormones, il ne fflil aucun doute que 
la Lymphe joue un rôle importait! dans la distribution d’hor- 
moues partout dans l'organisme. La lymphe exerce une fonc¬ 
tion semblable lorsqu'au a distribue les graisses absorbées par 
les organes digestifs. Chargé de protéger l'organisme contre 
des agents pathogènes spécifiques, lé système immunitaim 
est souvent considéré comme un système qui fonclionne da 
façon séparée et indépendante. Tl est toutefois impossible rl h 
séparer lo système immunitaire du système lyniphaliqua, 
d'uiKJ part j«Lrt;tî que les organes lymphatiques sont les s il es 
(le programmation eL de prolifération dns cellules ïrmuunî- 
laiféitf d'autre part parce que ces organes occupent mie posl- 
Lir.ui slrelEîgiqua pour détecter la présence de corps élrangers 
dans le sang et la lymphe. On comprend moins bien les liens 
précis qui existent entre lus cellules immunitaires du tissu 
Lymphatique et les systèmes; nerveux ui endocrinien -— nous 
abordons ce sujet plus ujl détail au chapitra 22 (voir i'enendré 
des pages 770-771.], Par ailleurs, bien que Le système lympha¬ 
tique desserve l'nr^Einisme tout entier, il dépend du système 
cardtoviusruïlaîru. C'ejkI le lien entre cas deux systèmes que 
nous allons eXEtmiimr ici. 


. t-^fI Système cardiovasculaire 

Vous savez.mainLenatil qutj lu système lymphatique capta les 
liquides et les protéines plasmatiques échappés et Les retourne 
nu système cardïovascufsirn. Vous vous dû mandes peut-être 
co que cela a. d'extraordinaire: nomme presque tout ce que 


iioiès buvons et mangeons contient da l'eau, i'uau qini nous 
perdons est facilement et rapidement rem phobie, u'eM-uo 
pas? Oui, c'dü un fait. Mais cette eau no compense pus ]u 
fuite de protéines. Or. la production des protéines plasma¬ 
tiques fl h plupart élaborées par le foie) prend du temps et r!« 
l'énergie, Sans Eus proU'unes plasmatiques, qui contribuent 
de fat;on importante à garder h; liquide dans les vaisseaux 
sanguins fou 4 l'y Faire retourner), les vaisseaux sanguins ne 
contiendraient pas sufftsammeu! dr> liquide pour suulenir la 
circulation du sang, Lit sans ■circulaiion sanguine, l'organisme 
mourrait du manque d'oxygène el dt: nutriments, uoyé dans 
ses propres déchois. En [dus du capter lus liquides ut las pro¬ 
téines échappés, hs système lymphatique contribue a préser¬ 
ver L'intégrité cl lu pureté du sang: las noeuds lymphatiques 
débarrassent la lymphe des niitïûorgmHsrims ut autres débris 
avant qu’elle atteigne le sang, tandis que la rate épUru Su sang 
fit détruit les érythrocytes inefficaces, déformés ou trop vieux. 

répondant, In relation entre le système lymphatique ni lu 
système cardîovasculaire est réciproque, Ainsi, les vaisseaux 
lymphatiques se jettent dans des veines du système t urdiu- 
vasculnirc, et le sang fournit de l'oxygène ui des nutriments 4 
loua 1rs organes, y compris les organes lymphatiques. Lu sang 
permet également fl) de transporter rapidement les lympho¬ 
cytes foc 11 ni es boom Hilaires) qui patrouillent continuelle¬ 
ment l'organisme et (2) de distribuer partout des anticorps 
(fabriqués par les lymphocytes B et tes plasmocytes) qui se 
lient aux corps étrangers et les immobilisent jusqu'à ce qu'ils 
soient détruits par phagocytose ou d'autres moyens, Eu matr», 
les cet lu las endothéliales des capillaires présentent u lotir 
surface <'Ie?5 « signaux » protéiques (sélectines) que des molé¬ 
cules particulières de la membrane des granulocytes neutro¬ 
philes (intégrines} peuvent reconnaître lorsque la région 
environnant?! est inlectée nu lésée. Las capillaires aident 
ainsi les cellulfifi immunitaires à se rendre dans les régions 
de l'organisme qui ont besoin d'elles, ei les parois extrême¬ 
ment perméable itas val miles post-capillaires permettent 
aux cellules immunitaires de traverser la paroi des vaisseaux 
pour s L y rendre. 


r IMPLICATIONS CI INIQUES 


Système lymphatique et immunitaire 

rtudft dr; cas: Le suivi de Létal de santé dé M. Hubert, apporte 
deux informations l la numération globulaire effètlnéu hlj 
moment de l'admission indique un nombre dEingercusemenl 
faible de leucocytes; des exe m eus du laboratoire plus poussés 
montrent une déficience eu lymphocytes. 

Vingt-quatre heures après suri intervention chirurgicale, 

M. Hubert se plaint d'n ne douleur 4 l'annulaire droit (il a eu 
un syndrome d'écrasement » ht nniiu droite). A l'examen, on 
note que l'annulaire et le dus de In main droite sotii œdéma- 
toux, et que la partie supérieure do Lavum-bras droit porte 
des stries rouges, Le médecin prescrit dus doses élevées 
d'antibiotiques et l'immobiliBution. du bras droit au moyen 
d'une échnrpu, Par ailleurs, on demande aux infirmières 
de M. Hubert de porter gants et masqua lorsqu'elles lui pro¬ 
diguent dos soins. 


Relativement a ces observations: 

1. Qu'indiquent Lt^ .hLtEksis rongea irradiant du doigt contu¬ 
sionné de M- Hubert ? S'il n'y avait pas de stries rougns 
mais que la bras droit était très œdémateux, ë quel problème 

mnr.liiriüc-voUs? 

2. Pourquoi est-il impart h ni que M. Hubert bouge le moins 
possible son liras druil faulrtuo^nt dit, pourquoi lui fait-an 
porter une écharpe) ? 

3. Que] ]E«u peut-il exister entre une uéficLance en lyuipbû- 
cytn.H, de forln« dosas d'anlibiotiques et le port de gains et duo 
masqua pjir le personnel infirmier? 

4. Â votre avis, le rétablissement de M. Hubert s’annoncc-t-il 
facile QU problématique? Puuiqilui T 

fRéponses 4 ['appendice G) 
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Bien que les Fonctions tltîs Yaisseuiix lymphatiques et des 
organes lymphatiques se chevauchent, ces deux types de 
structures concourent chacun à leur Façon au maintien; de 
rhomonstasin (l'encadre: intitulé Synthèse en présente un 
résumé}. Les vaisseaux lymphatiques contribuent au 
maintien du volume sanguin. Les macrophagocytes des 
organes lymphatiques détruisent les corps étrangers qu'ils 


rôtirent du courant lymphatique et du sang. En outre, les 
organes et vaisseaux lymphatiques tiennent lieu de 
«quartiers généraux» à partir desquels le système immu¬ 
nitaire peut se mobiliser. Au chapitre 22, nous continuons 
l'étude des réactions inflammatoire et immunitaire qui 
nous permettent rir? résister aux attaques incessantes des 
agents pathogènes. 


TERMES MÉDICAUX 

Adénopathie (nrfé/i = glande: pathos - nialadiuj El ni patholo¬ 
gique dos nœuds lymphatique d'origine Ée plus souvent inflam¬ 
matoire ou tumorale. 

Amygdalite [itis = inflammation) Inflammation aigue ou chro¬ 
nique des (outilles palatines, généralement causée par dos bac¬ 
téries infectieuses et accompagnée* il h rougeur, ci 'œdème et de 
sensibilité. 

ElcphanUdsis d&s pays ebauels Maladie tropicale dans laquntte 
les vaisseaux lymphatiques (parliculièremenC eaux des membres 
inférieur# ni du scrotum chez l'homme) sont obstrués par des 
vers parasites (blairas deuil tes larves sont transmises par la 
piqûre d'un moustique}: elle se caractérise pur un œdème très 
prononcé. Le gonflement excessif des jambes qui peut un résulter 
a donne: son nom h celle maladie. 

tyinphdgrflpliie Examen radiologique dus vaisseaux lympha¬ 
tiques réalisé après injection d'une substance radio-opaque. 

Lymphome Néoplasme (tumeur! du lissu lymphatique, béni]] ou 
malin. 

Maladie de Hodgkin Cancer -des nœuds lymphatiques se tradui¬ 
sant pur un œdème indolore des noeuds lymphatiques (les cervi¬ 
caux d'abord), de J h fatigue h|„ souvent, une fièvre persistante et 
des sueurs nocturnes, La rate peut aussi titre affectée (splënomé- 
galits). L'étiologie est inconnue, Le traitement courant, la radio¬ 
thérapie, permet d'obtenir on forl taux de guérison. 

Mononucléose infectieuse Affection virais fréquente chez les 
adolescents at Ihh jaunes ai luîtes. Les symptômes seul Iel fatigue, 
In fièvre, l'angine ot l'enflure des nniiids lymphatiques (et, smi- 
vonl. celle de la rate et des tonsillas linguales). Lft mononucléose 
infectieuse est causée pur le virus d'Epstcin-Barr qui mu transmet 
per Ifl en livc (« maladie du baiser »1 al atlEiquu de façon spécifique 
les lymphocyte B. Culte al laque entraîne l'activation massive 
dus lymphocytes T qui. â leur tour, attaquent le* lymphocyte B 
infectés par le virus. Un g rend nombre de lymphocytes T hyper¬ 
trophiés circulent dans te sang. (On croyïùt auparavant que cas 
lymphocytes élaient des monocytes: mononvddos^ = affection 
des monocytes.) La maladie dure du 4 n 0 semaines. 

Splénomégalie fsplên - rate; niogas = grand) Augmentation du 
volume de la rate due à l'accumulation de micrunrgEmismes 
Infectieux: typiquement causée par lu septicémie, la mononu¬ 
cléose ijifuctiuuse ut la leucémie. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

I. Lu système lymphatique est composé des vaisseaux lympha¬ 
tiques, dos nœuds lymphatiques et des autres mganes at amas de 
tissu lymphatiques. Cu système renvoie dans la circula lion sanguine 
les liquides et Ica protéines qui s'rm sont échappés, élimine les 
corps etrangers delà lymphe* eie participe è la fonctio]i immunitaire, 


Vaissfiaux lymphatiques (p. 747-749) 

Distribution «l structure: dns vaisseaux lymphatiques 

(p. 747-748] 

fi Dans les vaisseaux lymphatiques (capillaires lymphatiques, 
vaisseaux collecteurs, troncs lymphatiques, conduit lymphatique 
droit et conduit thoracique), Ih liquide s'écoule en direction du 
cœur uniquement, La conduit lymphatique droit draine la lymphe 
du bras droit cl du côté drnil de Ira partie supérieure du corps; le 
conduit thoracique reçu il La lymphe provenant du reste de l'orga¬ 
nisme. Ces vaisseaux sa jettent dans ta système cardiovasculaire à 
la jonction de la veine jugulaire intérim *4 dra l?i veine subclaviôro, 
dans le cou. 

Transport du hi lymphe (p, 74H-74E») 

2. L'écoulement rie Ea lymphe est lent: il est maintenu pur Iei 
coniraelioii tins muscles squelettiques, les variations de pression 
dans le thorax h! (probablement) la contraction des vaisseaux lym¬ 
phatiques. E)es valvules empêchent In reflux. 

a. Les capillaires lymphatiques sont exceptionnellemiînl per¬ 
méables; ih admettent tes protéines ot les particules provenant du 
j ;o i npra rti m R ni i qtorst itî e |. 

4. [,e,q agents pathogènes et les c-cllales cmLcnnuiHes peuvent se 

propager dans l'organisme par la circulation lymphatique. 

Cellules,, Lissu et ûrgunes lymphatiques: 
vue d’ensemble I p,749-750] 

Cellules lymphatiques (p. 749-750) 

1, Les cellules du tissu lymphatique sont les Ivmphocvtes (cot- 
Iîi 1rs immunocompüLentes appelées lymphocytes T et lympho¬ 
cytes b], les plasmocytes [issus du lymphocytes ti et producteurs 
d'Rntirnrpa). les mecropliEigQcyl.es (phagocyte qui jouent un rôle 
[tans Ih réponse immunitaire) e-L les cahutes; réticulaires qui 
formant Se stroma du tissu lymphatique. 

Tissu lymphatique fp. 750} 

2r Le tissu lymphatique est uu tissu conjonctif réticulaire. Il 
abrite dos macropliagacylcs et une population sans cesse chan- 
gerantn rie lymphocytes. Il constitue lui éiémool important du s.v*- 
lèrnffl i ni muni taire. 

3. I.a tissu lymphatique existe sues formé dîFfuaè ou en amas 
denses rie follicules (nodules). Les tell Seul us présentent souvent 
des rentres germinatifs (sites de prolifération îles, lymphocytes B). 

Organes lymphatiques (p. 75UI 

4. l,ns organes lymphatiques sont dus structures encapsulées 
hum, distinctes qui contiennent du tissu réticulaire dense et. du 
lissii réticulaire diffus, [.es principaux organes lympliatLqites sont 
les nœuds lymphatiques, ta rate, le thymus, les lonsilles et tes ramas 
de tel H nu Le», 










Nœuds lymphatiques (p. 750-752) 

Structure d'un nœud lympIiatiquK (p, 75'L ! 

l Les nœuds Ivmiïbatiqiœ.*. regroupés le ldiig des vaisseaux 
l^iiphErtiques, filtrant La lymphe. Un nœud lymphatique «fit com¬ 
posé d'uiio capsule fibreuse, d’un cortex et d'n cm méditlLn. La cortex 
contient principalement des lymphocytes, qui ïniorvisnnent dans 
la fraction Immunitaire. La méduÈte renferme des lymphocytes, 
les plasmocyte et dns maetoplifigocytes: ûcs dernters englobent et 
détruisant les virus, les bactéries ut les nuiras corps étrangers. 

Circulation dans les nœuds lymphatiques (p, 752) 

2 , La lymphe outre fans Ses nœuds lymphatiques pur les vais- 
lymphatiques afférents, ut elle en sert par les vaisseaux lynk^ 
Dhuliques afférents. Comme Jus vaisseaux efférents sont moins 
nombreux que les vaisseaux afférents, lu lymphe stagne dans les 
Eiccndü lymphél iques et peut ainsi être purifiée. 

Autres organes lymphatiques (p, 752-755) 

-\ L Contrairement uux nœuds lymphatiques, la rate, le thymus, 
les tonsî Iles et les loUicutes lymphatiques agréés ne fiUœni pas le 
lymphe, rar dûtilre, la plupart dos organe* lymphatiques cnn- 
tinunent des macro phagocytas et des lymphocytes. 

Rate (p. 752*75 :ï) 

2 , La rate est un siège cl l; prolifération de* lymphocytes ainsi que 
de destruction des vieux érythrocytes et dûs agents pathogène 
circulant dans le sang. En outre, la raie accumule et libère lu* 
produits do la dégradation tic l'hémoglobine, emmagasine Les plu* 
quettes ni produit les érythrocytes chez Se fmltLS. 

Thymus |p. 753*754) 

3 . Le thymus üsi acti f surtout pendant la Jeunesse. -Se* hormones 
I diynio* ine et 1 hymopoïél ï ne) renflent les lymphocyte T immu [in¬ 
compétents. 

Toïisiïlts et amas d ti nodules lymphatiques 

(p. 754-755] 

J. Le* follicules lymphatiques agrégés de lu paroi intestinale et 
de 3'appendtea verrai forme, Iss Lonailtas et le* nodules d«fi paroi* 
bronchiques dus voies respiratoicos font partie de* formations lym- 
[jh Rtiqucs associées aux muqueuses f MALT h Ce* tissus empêchant 
te* agent* pathogènes [la franchir tes muqueuses d» voies respira¬ 
toires et digestives. 

Développement du système lymphatique 

(p, 755) 

1 , Los vaissoaux lymphati qn ha naissant dû renflements des veines 
en voie Hr formation. Le thymus provient de l'andodentiat Los 
y litres organes lymphatiques dérivent des cellules mésenchyma¬ 
teuses du mésodernie. 

2. Le thymus est te premier organe lymphati que à apparaître. Il 
\uuu tin rôle importent dan* Le développement [las autres organes 
lymphatiques. 

5 r Les organes lymphatiques çontienitetil des lymphocytes iams 
do tissu hématopoïétique. 


QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix muItiples/associations 

(Réponses à S'appendice G| 

1. Les vatesoaux lymphatique*: (a] sont le sifego de la sur¬ 
veillance immunitaire; (b) fiUrent la lymphe; (c) renvoient le* 
liquides et Le* protéines plasmatiques dans le système cardiovas- 
culalie; (d) forment un ensemble rts structures qui ressemblent B 
des artères, à des capillaires et à de* voines- 


2 . La partit initiale dü conduit thor^aqne, œ bat d? 

(al le vaisseau chylitem; (bJ te conduit hmptiaticpra d- :ï - i* 
citera □ du chyle; (d) le *ao lymphatique. 

r j. Qu'est-ce qui favorise l’entrée de te lymphe dans le* (.Hpil- 
lal’ T B 5 lymphatique** (Il peut y avoir plus d’un élément,] tel Des 
disjonctions termes par te ehuvan chôment de cul lu te* endothé- 
liates, (b) Lh pompe respiratoire, (c] La pompe musculaire. U J Une 
pression plus élevée du liquide dans Le fiompartiment interstitiel. 

4. La charpente des orgnnes lymphatiques est formée de ; (a) ti**u 
CCHijonctiflâche; [b) tissu hématopoïétique: (c) tissu réticulaire; 
(d) lissa adipeux, 

ji. Les nenuds lymphatiques sont nombreux daitÊ [nuta* Les 
régions suivantes srut/: (a) l'encéphale : lb) te* iiissn 11 h■,, (c) tes 

aines; fi) te cou. 

(5, Le* centre* germinatifs du follicule de* nœud* lymphatique-, 
abritent surtout: [a] des macrophagocytes : [b) des lymphocytes K 
an vote du prolifération; (c) des Lymphocytes T; (d) toute* ces 

réponse*. 

7 r La pulpe rukige dH La rate couliert : te) de* sinus veineux, des 
mucTophagDCyiüs et des érythrocytes ; (b) des groupes de lympho¬ 
cytes ; fcj des cloisons de tissu conjonctif, 

fl. L 1 organe Ivmphatique surtout actif pendant ['enfance te qui 
s’atrophie au cours de te vie est: te) la raie; [h) 5c thymus; (c) lus 
ton ailles palatines; fd] te moolte ossûube. 

B l Les formaitmifi lymphatiques associées aux muqueuses 
(MALT) comprennent toutes les slnitlures suivantes s'ûu/ : (h) les 
nodules lymphe tiques de* parois [tes bronches; (b) Le* tonsiltes; 
fc) tes follicules lymphatiques agrégés; (d) te thymus, 


Questions ti court développement 

IB. Compara?, le sang, !c liquide interstitiel e! te lymphu. 

il, Comparez te structura eL les fonctions do* nœuds lympha¬ 
tiques et cultes de te rate. 

12 (al Qn h Lie careetérsstique auatonl lq ue ral etUit S'étoutemen t de 
la lymphe dans les nœuds lymphatiques? (b] Pourquoi celte carac- 
têrtetique est-aile opportune? 

I3 r Résume/, un quelques mots, la fonction de chacun de* types 
de cellules suivants: lymphocytes T, lymphocytes fî, mocrophago- 
cytfi*, cellules dendritiques, cellules réticulaires, 

14 , Décrire trois caractéristiques qui distinguent te thymus des 
autres organes lymphatiques. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1 , y,!" 11 ' Bertrand, une femme âgée de 59 au*, a subi une mastec¬ 

tomie radicale gauche (ablation du soin gauche ainsi q.œ des vais¬ 
seaux et des nœuds lymphatiques axillaire* gauche*)- Son bras 
gauche douloureux, présente un œdème, ut elle ne peut levât te 
bras pins tsaul que l'épaule, fa} Expliquez te* symptôme* de 
M n, ‘ Bertrand. (h) Peut-oUe espérer que nus symptômes disparate 

tronl? Justifie/ votre réponse. 


2, Un ti anale vous dit qu’elle a des « ganglions * enflés et sen¬ 
sible* sur te face antérieure gauche du cou- Vous remarquez qu'elle 
porte sut sa jorra gauche un pansement qui laiare anlrevniT une 
grosse coupure infectée- Lorsque cette amte parle du 'ganglions». 
h quoi fail-«lle référence exactemcnl'? Pourquoi nu* dernier* sont- 

ü* enttë*’? 



























DÉFENSES 
NON SPÉCIFIQUES 
DE L'ORGANISME 
ET IMMUNITÉ 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D 1 APPRENTISSAGE 

Défenses non spécifiques de {'organisme 
fp< 761-769) 

Barrières superficielles: la peau et les muqueuses 

{p. 7151-762) 

1- Décrire les barrières superficielles que constituent la peau et 
lus muqueuses par rapport à leurs fondions de proleclicn. 

Défenses cellulaires et chimiques non spécifiques 

fp. 762-760) 

2>. Expliquerrimportanoe delà phagocytose et dns cellules tueuses 
naturelles dans la défense non spécifique* de l'organisme. 

3. Établir io ileti entre les événements de la réaction inflnnunti- 
Uhrç. frlouü fier las principaux médiateurs chimiques libérés 
durant la réaction. inflammatoire et décrire leurs rûtes 
spécifiques, 

4. Nomtimr l es protéines atitimicrobiennes de l’organisme et dé¬ 
crira leur fonction ; expliquer la mode d'action du complément. 

5. Expliquer comment lu fièvres ahht l'orâniiirtuié ù se protéger 
rouirn les agents pathogènes qui l'envahissent. 

Défenses spécifiques de i'organisme; I f i nuit unité 
[p. 769-797J 

Antigènes (p. 772-774] 

6. Expliquer les trois grandes caractéristiques do la réèèlion 
immunitaire, 

7. Expliquer eu qu’eût lui Fmtigèneel quels sont ses effets sur le 
système imm unitaire. 

fS. Expliquer eu que sont un antigène complet, un haptùsm f ujl 
déterminent antigènique ut mt auto-antigène. 

Cellules du système immunitaire: 

caractéristiques générales (ji. 774-770] 

3. Comparer l'origine, le processus de maturation et la fonction 
générale des lymphocytes B et T. Décrire le nûk dus macro- 
phagocytas ut aulnes phagocytes dans l'immunité. Décrire le 
rôle des cellules présentatrices d'antigènes. 

10, Défi n i t I’immunoconipétcucc ei l'aulu Lelérance. 

Réaction immunitaire humorale fp. 776-7621 

'II, Définir l'immunité humorale, 

VI ¥ Décrire le processus de sélection clonale d'une cellule EJ, 

13. Expliquer les rôles des plasmocytes cl des cellules mémoires. 


dans l'immunité humorale; montrer les différences entre la 



14, Comparer l’immunité humorale active et l'immunité humo¬ 
rale passive. 

15, Décrire la structure d’un anticorps monomère; nommer lus 
cinq classes d'aol i corps et décrire È«?i fonctions particulières 
de chacune. 

16, Expliquer les mécanismes d’action des anticorps. 

17, Décrire le développe muni dus anticorps muiioclcutiiux et 
leurs usagés cliniques. 

Réaction immunitaire à médiation cellulaire 

fp. 7B4-733J 

1h, Définir l'immunité é médiation cellulaire et décrire le proces¬ 
sus d'activation ni du séltMilicni {dorsale dus lymphocytes T. 
















Chapitre 22 Défenses non spécifiques de l'onanisme et imrr.iim-.T 


~ 1 


VJ. Décrire les rc>]fanrlfennek dos IjTnpïim:vtfi.q T dans 
l’organisniM; distinguer l'action des lymphocytes T rmxî- 
MhIi-rü et celle Joh lymphocytes T cytotoxiques. 

20 . indiquer les tests prescrits avant une greffe d'organe, eL 
énumérer les méthodes utilisées pour prévenir lu rejet du 
greffon. 

Déséquilibres homéostatiques de l’immunité 
p, 793-797) 

2l r Donner des exemples de déficits immun il aires et d'étals 
d'hypersensibilité-; citer les principales caracléristiques des 
quatre grands types d’hypéremislbilitê. 

2 2 , Kxpl i quer en qu oi consi ste u pi e maladie auto- i h lulühc ; énu¬ 
mérer les facteurs qui laitervionnent dans ce genre de maladio, 

Dévfiloppcmiïnt fit vieillissement du système 
immunitaire (p. 7S17-798) 

2ti. Décrire lta changements qui se produisent dans hnutuinlTé 
au cours rl u vieillissement, 

24. Décrire hrièvemeni le rfila du système nerveux dans k tfigu- 
lation de (a réanima immun il titre. 

■ [ os! étonnant cfe constater à quel point nous sommes 
presque toujours bien portants malgré les microorga- 
1 manies qui pullulent sur notre peau et malgré les bacté¬ 
ries et virus ravageurs qui grouillent dans 1 air que nous 
respirons. L'organisme sembla réagir de niai ))ôte plutôt 
catégorique aux corps étrangers: si vous notes pas avec 
moi, vous êtes contre moi. Fit pour donner suite ü cette 
position, il compte essentiellement sur deux systèmes de 
défense Intrinsèques qui fonctionnent ll la Tels indivi¬ 
duellement ut de façon coopérative. 

L'un de ces systèmes, le système de défense non spé¬ 
cifique [ou inné) est toujours prêt, c'est-à-dire qu'il réagit 
promptement pour protéger l’organisme cemire toute sub¬ 
stance étrangère. Le système de défense non spécifique 
érige doux «barricades»: [a première ligne de défense. 
assurée per une peau et des muqueuses intactes, empoche 
1 rs microorgenisnies do pénétrer clans l’organisme; la 
deuxième iigne de défense, mobilisée par des signaux chi¬ 
miques Lorsque les défenses externes ont été enfreintes, 
fait intervenir dos protéines ontimicrobiennes ainsi que 
dos phagocytes et d'autres cellules pour empêcher les 
envahisseurs de se répandre dans tout l’organisme. Le 
mécanisme le plus important de la deuxième ligne de 
défense est 1* inflammation- 

Le second système de protection rie Lorganisme, soit 
fe système de défense spécifique, est communément 
appelé système immunitaire. Le système i mm unitaire 
attaque des substances étrangères spécifiques fit constitue 
la troisième ligne de défense de l'organisme. Nous allons 
étudier séparément les défenses spécifiques et les défenses 
non spécifiques, mais il ne faut pas oublier qu'elles tra¬ 
vaillent toujours en étroite collaboration dans un but 
commun : la protection de l'organisme. 

Même si certaines structures (en particulier les organes 
lymphatiques] participent de près à la réaction immuni¬ 
taire, le système immunitaire est un système fonctionnel 
plutôt qu’un système au sens anatomique du. terme. Ses 
« structures » sont les billions de cellules immunitaires 
individuelles (lymphocytes) logées dans le tissu lympha¬ 
tique et circulant dans les liquides de l'organisme, ainsi 
qu'un ensemble Impressionnant dû molécules diverses. 


Lorsque le système immunitaire fonctionne u= 
manière efficace, il assume parfaitement sa fonction tir 
protection do l'organisme contre la plupart des micro* 
organismes infectieux, certaines cellules cancéreuses, 
ainsi que les tissus- et les organes transplantés. Il arrive à 
cc résultat de façon il ire etc, on attaquant les cellules, ut do 
façon indirecte, en libérant dus substances chimiques 
mobilisatrices ot des molécules d’anticorps protecteurs. 
La résis lance extrêmement spécifique à la maladie qui en 
résulte es! appelée immunité (inraiwn/s = exempt de mal). 
Notez que dans ce livre, le système immunitaire fait réfé¬ 
rence au système cio défense spécifique. Dans certains 
ouvrages, toutefois, le système immunitaire comprend a 
lu fois les défenses spécifiques et les défenses non spéci¬ 
fiques: lorsque loi est le cas, les défenses non spécifiques 
sont souvent appelées immunité innée et les défenses spé¬ 
cifiques. immunité adaptative. 

DÉFENSES NON SPÉCIFIQUES 
DE L’ORGANISME 

Un pourrait dire que le corps humain arrive au monde 
«parfaitement équipé» de défenses non spécifiques, étant 
donné que cos défenses font partie do notre anatomie. Les 
barrières mécaniques qui recouvrent la surface de 1 orga¬ 
nisme ainsi que les diverses cellules ot substances chi¬ 
miques qui combattent à l’avant-garde sunL en place dès la 
naissance, prêtes a protéger l'organisme contre 1 "invasion 
cfes agents pathogènes [microorganismos nocifs ou respon¬ 
sables de maladies). Dans de nombreux cas, nos défenses 
non spécifiques sont capables a elles soûles de détruire!: 
1rs agents pathogènes et d'éviter ainsi l’infection. Dans 
d’autres cas, cependant, le système immunitaire doit sa 
déployer pour prêter main-forte aux mécanismes non spé¬ 
cifiques. Dans tous les cas, los défenses non spécifiques 
réduisent de manière efficace la charge de travail du sys¬ 
tème immunitaire eu empêchant l’entrée cl La propagation 
des microorganismes à l'intérieur du corps. Le tableau '12,2 
(p, 7G8] présente un résumé des défenses non spécifiques 
les plus importantes que nous allons maintenant étudier 
en détail. 

BARRIÈRES SUPERFICIELLES: 
LA PEAU ET LES MUQUEUSES 

l.,a première ligne de défense de I organisme cou re inva¬ 
sion des mlcroorgarusmcs responsables de maladies est 
constituée par la peau et les mu que uses ainsi que par les 
sécrétions que ces dernières produisent. Cette première 
ligne de défense est hautement efficace. Tanl que l'épithé¬ 
lium kéràtinisé do l’épiderme est intact, il constitue une 
barrière physique redoutable bloquant l'entrée à la plupart 
des microorganismes qui Fourmillent sur la peau. La kéra¬ 
tine résiste aussi à la plupart des acides et des bases faibles 
ainsi qu’aux enzymes bactériennes et aux toxines. Les mu¬ 
queuses en bon état Fournissant une protection semblable à 
l'intérieur du corps. Il faut se rappeler que les muqueuses 
tapissent toutes les cavités corporelles qui s’ouvrent sur 
l'extérieur : le tube digestif, Iss voies respiratoires et urinaires 
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ainsi que le système génital. OuLre leur Fonction do bar* 
rières physiques, ees épithéliums produisent diverses 
substances chimiques protectrices énumérées ci-apres. 

1 . L’acidité des sécrétions cutanées fpH de 3 à 5) inhibe 
Ea croissance bactérienne, et les substances chimiques 
contenues dans le sébum sont toxiques pour les bac¬ 
téries. Les sécrétions vaginales chez la femme adulte 
sont aussi très acides, 

2. La muqueuse gastrique sécrète une solution concen¬ 
trée d'acide chlorhydrique et des enzymes qui hydro- 
iysent les protéines. Ces deux types de substances 
tuent J es agents pathogènes, 

3. La salive, qui nettoie la cavité orale et les dents f et les 
larmes, qui lavent la surface externe de l'oeil, con¬ 
tiennent du lysozyme t une enzyme qui détruit les 
bactéries, 

4. Le mucus, une sécrétion collante, emprisonne un 
grand nombre de microorganismes qui pénètrent 
dans les voies digestives et respiratoires. 

Les muqueuses des voies respiratoires présentent 
également des modifications structurales qui neutralisent 
(es agresseurs potentiels. Le réseau de petits poils recou¬ 
verts do mucus à l’intérieur du nez retient les particules 
inhalées ; les cils qin tapissent la muqueuse des voies res¬ 
piratoires supérieures Font remonter vers la bouche te mu¬ 
cus chargé de poussières et de bactéries, empêchant ainsi 
ces dernières tle pénétrer dans la partie inférieure des 
voies respiratoires où le milieu chaud et humide con¬ 
stitue un endroit idéal pour la croissance bactérienne. 

Par ailleurs, la peau et les muqueuses abritent une 
flore bactérienne commensale l] ni empêche normalement 
tes bactéries étrangères de s’y installer. 

Même si les barrières superficie]les sont tout à fait 
efficaces, ailes son! parfois percées de petites entailles et 
de coupures causées, par exemple, par le brossage des 
dents ou le rasage de la barbe. Lorsque cela se produit, les 
mécanismes non spécifiques internes (la deuxième ligne 
de défense) cintrent en jeu, 

DÉFENSES CELLULAIRES ET 
CHIMIQUES NON SPÉCIFIQUES 

L’organisme a recours à un grand nombre de moyens de 
défense cellulaires et chimiques mm spécifiques pour 
assurer sa protection. Certains d’entre eux repussent sur hi 
pouvoir destructeur des phagocytes et des cellules tueuses 
naturelles ou font Intervenir des protéines antimicro- 
biennes (complément et interféron) présentes dans le sang 
ou le liquide interstitiel. Divers éléments du l'organisme 
participent à la réaction infhimmatoire: les macro phago¬ 
cytes , los mastocytes et tous les types île leucocytes, de 
meme que dus douzaines de substances chimiques qui 
tuent les agents pathogènes et contribuent à réparer les tis¬ 
sus. Tous ces stratagèmes de protection repèrent les sub¬ 
stances potentiellement dangereuses en reconnaissant les 
glucides spécifiques qui se trouvent à la surface des orga¬ 
nismes Infectieux (bactéries, virus et mycètes, entre autres). 
La fièvre peut aussi être considérée comme une réaction 
de protection non spécifique, fies quelques exemples de 
mécanismes représentent les réactions de protection les 
plus importantes. 


Phagocytes 

Les agents pathogènes qui pénètrent dans le tissu con¬ 
jonctif sous-jacent à la peau et aux muqueuses font face 
aux phagocytes (phagein = manger]. 3,es principaux pha¬ 
gocytes sont les macruphagucytes [«gros mangeurs»], dent 
los précurseurs sont les monocytes, ries globules blancs 
on circulation dans le sang. Les monocytes qui quittant la 
circulation sanguine et pénètrent dans les tissus grossissent 
et sc transforment en macro phagocytes. Les macrophagû- 
cytes libres font «leur ronde» dans l'espace interstitiel do 
tous les tissus à la recherche de débris cellulaires au 
d’«envahisseurs étrangers». D'autres macrophagocytes, 
comme les macrophagOGytes stellaires dans le foie et les 
ïïiücrophügùcytes ù poussière dans les alvéoles pulmo¬ 
naires, sonL des macrophagocytes fixes [résidents perma¬ 
nents d'organes particuliers}. Tous les maoropbagücytes, 
qu'ils soient fixes ou libres, présentent la même structure et 
assument la même fonction. Les granulocytes neutrophiles, 
qui sont les leucocytes les plus abondants, deviennent aussi 
phagocytaires lorsqu’ils rencontrent des agents infectieux 
dans les tissus. Les granulocytes éosinophiles, un autre 
type de globule blanc, ne sont que légèrement plmgucy- 
t a Eres. Cependant, ils exercent un rôle très important dans 
la défense de l’organisme contre les vers parasitaires (tes 
subis Los cmuiS, par exemple). Lorsque les granulocytes 
éosinophiles rencontrent ces parasites, ils se mettent en 
position et les enrobent du contenu destructeur de leurs 
grosses granulations cytoplasmiques (protéine basique 
majeure, notre autres). 

Un phagocyte englobe une particule à la manière 
d’une amibe qui ingère une particule de nourriture, Dos 
prolongements cytoplasmiques s'étendent et se fixent à la 
particule [figure 22A), l'attirent à l'Intérieur de la cellule 
et l'englobent dans un sac membraneux. Le phagosome 
ainsi constitué fusionne ensuite avec un ïysosomë pour 
donner un phagolysosome (voir la figure 22.9, étapes 113, 
p. 776). 

Parfois, la fa^on durit les granulocytes neutrophiles 
et les niacrophagocytes détruisent la proie ingérée est 
bien pins complexe qu’une simple digestion du micro- 
[irgamsme par les enzymes lysosomiales. Par exemple, 
Certains agents psthngènes, comme Je bacille de la tuber¬ 
culose et certains parasites, résistent aux enzymes lyso¬ 
somiales et peuvent même proliférer à l’intérieur d’une 
vacuole située dans un maçrnphagocyte. Toutefois, 
les cellules du système immunitaire libèrent dos sub¬ 
stances chimiques qui stimulent le macrophagocyte et 
entraînent l’activation d'autres enzymes qui. elles, pro¬ 
duisent Texp losinn oxydative. Lors de cette explosion, du 
monoxyde d’azote (NO) et un déluge dç radicaux libres 
sont libérés (dont l’anion superoxyde [C : .~]), Ces sub¬ 
stances possèdent une grande capacité de destruction des 
cellules. Les granulocytes neutrophiles sécrètent égale¬ 
ment le lysozyme, la lactoferrine et des substances chi¬ 
miques semblables à des antibiotiques, les défensines 
(voir p, 646). Les granulocytes neutrophiles produisent un 
effet destructeur plus étendu que celui dos macro phago¬ 
cytes on libérant des oxydants et une substance Identique 
à l'eau de Javel (l’anion hypochlorile [OC3 _ |}dans l'espace 
interstitiel. Malheureusement, les granulocytes neutro¬ 
philes se détruisent eux-mêmes dans le même temps 
alors que les macrophagocytes, qui ne procèdent qu’à 





Chapitre 22 Défenses non spécifiques de l'organisme et immunité 763 



FIGURE 22J 

Phagocytose par dos macro phagocytes. Micrographie au 
microscope électronique à baisse (4300 x) de deux macro- 
phagocytes acïiraet vers eux des bactéries E. coii en forme de 
saucisse, â l'aide de leurs longs prolongements cytoplasmiques. 
Plusieurs bactéries à la surface des macrophagocytes sont sur le 
point d’être englobées. 


une destruction intracellulaire, peuvent continuer leur 
tâche. [Une activité excessive- et prolongée ries granulo¬ 
cytes neutrophiles peut transformer des tissus normaux 
en tissus cancéreux cm provoquer d'autres types de 
lésions.) 

L'activité phagocytaire n'est pus toujours couronnée 
de succès. Afin d'accomplir T ingestion, les phagocytes 
doivent d'abord adhérer à La particule, une prouesse 
qu'ils réussissent à condition de reconnaître la <tsignatures 
glucidique de la partieulc. Cotte tâche est particulièrement 
difficile ü accomplir en présence de micro organismes 
comme les pneumocoques, qui possèdent une capsule 
externe composée de glucides complexes. Les agents 
pathogènes de ce type sont parfois capables d’échopper 
à là destruction, car les phagocytes sont incapables de 
se lier aux polysaccharides de leur capsule. L'adhérence 
a de meilleures chances de se produire, et est aussi plus 
efficace, lorsque les corps étrangers sont recouverts de 
protéines du complément et d'anticorps, car ces derniers 
forment des sites auxquels les récepteurs de le membrane 
plasmique des phagocytes peuvent se fixer: ce processus 
est appelé opsonisation (littéralement, «rendre appé¬ 
tissant »)’ 

Cellules tueuses naturelles 

Les cellules tueuses naturelles, ou cellules MK (NK, 
« nature) killer»), nettoient le sang eL la lymphe de l'orga¬ 
nisme ; elles former) 1 un groupe particulier de cellules do 
lié feus e qui peuvent provoquer la lyse de la membrane 
plasmique. Parfois appelées les «pilbulls» du système 
immunitaire, elles sont capables de tuer les cellules can¬ 
céreuses et les cellules infectées par des virus avant que le 
système immunitaire entre en action. Les cellules Lueuses 


naturelles font partie d'un peLil groupe distinct do grands 
lymphocytes granuleux (LGL, « large graimlar lympho¬ 
cytes »). Contra [renient aux lymphocytes du système 
immunitaire, qui ont la capacité do reconnaître dus col¬ 
in ies infectées par dos virus un des cellules tumorales 
spécifiques et du ne réagir qu'avec elles, les colin]ns 
tueuses naturelles sont capables d'agir spontanément 
contre n'importe laquelle de ces cibles, apparemment 
grâce à la reconnaissance de certains glucides su trouvant 
sur la membrane plasmique de cellules tumorales el de 
col lut ps infectées par des virus, Le terme cellules tueuses 
« naturelles - i ndique la non-spécificité de leur action 
destructrice. Los cellules tueuses naturelles ne sont pas 
phagocytaires. Leur façon de tuer consiste à attaquer la 
membrane do la cellule cible et a libérer plusieurs sub¬ 
stances cy tu lytiques. Peu après, \\ se forme fies canaux 
dans la membrane de la cellule cible et son noyau se dés¬ 
intègre rapidement. Les cellules tueuses naturelles sécrè* 
te ni également des substances chimiques puissantes qui 
accentuent la réaction inflammatoire. 

Inflammation : 

réaction des tissus à une lésion 

La réaction inflammatoire est déclenchée dès que les tis¬ 
sus sont touchés. Elle peut se mettre en place à la suite d'un 
traumatisme physique (un coup), d'une chaleur intense 
ou d’une irritation due à des substances chimiques dr? même 
qu’à lu suite d J uue infection causée par des virus, des bac¬ 
téries ou des mycètes par exemple. L'inflammation : 

1. empêche la propagation des agents toxiques dans les 

t j ssu s onvïron n ants ; 

2 . élimine les débris cellulaires et les agents pathogènes : 

3 . amorce les premières étapes du processus de réparation. 

Les quatre lignes majeurs de l'inflammation aiguë [a 
court terme) sont la rougeur, le chaleur, la tuméfaction et 
la douleur. Si l'endroit enflé et douloureux est une articu¬ 
lation., les mouvements de cotte articulation peuvent être 
temporairement gènes. La partie lésée se trouve donc au 
repos forcé, ce qui contribue à la guérison. Certains spé¬ 
cialistes considèrent la perte de fonction comme le cin¬ 
quième signe majeur de Finflammation aiguë. Nous allons 
voir comment chacun de ces effets se produit en exami¬ 
nant les principales étapes do la réaction in 11 amm ata ire 
qui sont représentées à la figure 22.2. 

Vcîsodi/atatjon et accroissement 
de la perméabilité vasculaire 

La réaction inflammatoire débute par une «alerte^ chi¬ 
mique, c'est-à-dire qu'un certain nombre de substances 
chimiques sent libérées dans lo liquide interstitiel. Ces 
médiateurs de la réaction infinm ma foire, dont les plus 
importants sont l'histamine, les kinines, les prostaglan¬ 
dines el leucotrîènes, les protéines du complément et les 
lymphokines, pou veut provenir des cellules des tissus 
lésés, des phagocytes, des lymphocytes, des mastocytes el 
des protéines plasmatiques, bien que quelques-uns de 
ces médiateurs jouent également un rôle individuel 
dans l 1 inflammation [voir le tableau 22.1, p. 7C6] r ils 
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Quatrième partie: NI.iiini■ n de l'fioniéoslasié 



Pourquoi est-*/ important que ies capillaires deviennent p/us perméables 
durant la réaction inflammatoire? 
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FIGURE 22.2 

Etape* de la réaction inflammatoire, Les quatre signes majeurs de l’inflammation 
aiguë apparaissent dans les carrés rouges. Certains considèrent fa diminution dé 
l'amplitude du mouvement (perce de (onction) comme le cinquième sjgne majeur de 
l'inflammation aiguë (rectangle avec le liséré rouge}. 
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contribuent tous n la dilatation des artérinlas situées près 
du siège do la lésion, L’augmentatîcm cLn déhit sanguin vers 
cette région est accompagnée d'hypérémiR locale (conges- 
lion), d'oü la rougeur et b chaimir des tis.su s enflammés, 

Les médiateurs augmentent aussi la perméabilité dns 
capillaires de la région. Lin conséquence, l'exsudai, un 
liquide contenant [les protéines Loltcs que les facteurs de 
coagulation et les anticorps, s'échappe do la circulation 
sanguine vers l'espace interstitiel. L’exsudât est la cause 
d’un œdème localisé, ou tuméfaction . qui ù sun tour com¬ 
prime les terminaisons nerveuses et détermine ainsi une 
sensation de douleur, La dmileur résu 1 te également île la libé¬ 
ration de toxines bactériennes h du manque de nutriment 
des cellules dans la région touchée par ficedbmo ot des effets 
sensibilisants ries prostaglandines ot de la bradykinine, 
b A AS [Aspirait] et quelques autres anti-intlammutoiFEs 
produisent leurs effets analgésiques (qui calment la dou¬ 
leur) en inhibant In synthèse des prostaglandines. 

De primo abord, l’cedéme peut sembler nuisible, maïs 
toi n’est pas le cas. En effet, l’afflux fie liquides riches en 
protéines dans t'espace interstitiel fl) contribue à le dilu¬ 
tion des substances toxiques eventuellement présentes; 
[2) il apporte les grandes quantités d’oxygène ut du nutri¬ 
ments nécessaires au processus de réparation; enfin, [3j il 
permet l’entrée de prutéines de coagulation dans l'espace- 
interstitiel [figure 22.2). Les protéines du coagulation éla¬ 
borent un réseau de fibrine (caillot) semblable à de la gelée, 
qui isole de façon, efficace !u siège de la lésion (y compris 
les capillaires lymphatiques) ut empêche ainsi la prnpagn- 
liuil des bactéries et autres agents pathogènes dans les tis¬ 
sus environnants. Ce réseau forma aussi la structure qui 
permettra la réparation de la lésion. 

Dans les régions enflammées oit une barrière épithé¬ 
liale a été percée, une autre substance chimique entre en jeu : 
les bêta-défensines. Ces antibiotiques è large spectre, pré¬ 
sents en petites quantités mais on tout temps dans les ceb 
Iules épithéliales des muqueuses, contribuent h préserver 
l’environnement stérile des voies internes de l'organisme 
(voies urinaires, bronches, etc.). Cependant, quand la sur- 
t'nce muqueuse est lésée et que le tissu conjonctif sous-jacent 
s’enflamme, la sécrétion tle bêta-défensines augmente 
considérablement, ce qui contribue a circonscrira la colo¬ 
nisation bactérienne et fongique riens la région exposée. 
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FIGUftË 22.3 

Phases de la mobilisation des phagocytes. Lorsque les cellules 
lésées du fo/er d'inflammation libèrent des facteurs qui activent la 
libération des leucocytes, (1} les granulocytes neutrophiles, dans 
cet exemple, passent rapidement delà moelle osseuse vers le 
saftg. Comme la circulation sanguine perd du liquide au siège de 
l’inflammation, le débit sanguin local ralentit et les granulocytes 
neutrophiles commencent à s'accoler à l'endothélium vasculaire. 
(2) La margination se met en place quand les CAM des granulo¬ 
cytes neutrophiles s'accrochent aux CAM des parois des capillaires; 
ensuite, (3) la diapédèse est déclenchée Lorsque les granulocytes 
neutrophiles traversent les parois des capillaires. (4) Le chlmiocao 
îïsme positif a lieu, soit la. migration continue des leucocytes vers 
te foyer d'inflammation où les substances chimiques sont libérées. 
Une fois dans la région toochèa, les phagocytes aident l'organisme 
à éliminer les agents pathogènes er les débris cellulaires. 


MofafJ/satron phagocytaire 

□ eu le début de l'inflammation, le siège de la lésion est 
■envahi par de-nombreux phagocytes [granulocytes neutro¬ 
philes et macro phagocytes) (figure 22-3). Lorsque l'inflam¬ 
mation est provoquée par des agents paEhogenes, un 
groupe île protéines plasmatiques appelé complément 
(décrit un peu plus loin) est activé et des composantes 
immunitaires [lymphocytes et anticorps) gagnent aussi la 
région lésée et organisent une réaction immunitaire. 

Des substances chimiques provenant des cellules, 
lésées favorisent le libération rapide de granulocytes neu¬ 
trophiles par la moelle osseuse rouge et, en quelques 
heures,. le nombre de granulocytes neutrophiles dans la 
circulation sanguine peut quadrupler ou quintupler. Cette 
leurncytnsc esl un signe caractéristique de l'inflamma¬ 
tion. Habituellement les granulocytes neuLtuphilûS migrent 
au hasard, mais les substances chimiques sécrétées au 


cours de T in fia minait ou semblent jouer lé rôle d'agents 
chimiotactiques (figure 22.3], qui les attirent, ainsi que 
d'attires leucocytes, vers lu foyer inflammatoire. L’énorme 
quantité de liquide qui s’écoule du sang vers le siège de la 
lésion entraîne un ralentissement de la circulation san¬ 
guine dons cette région: les granulocytes neutrophiles 
(puis les monocytes) commencent alors à s'accoler à la 
Face interne des parois capillaires, comme s’ils « goûtaient » 
l'environnement local. Dans lus régions enflammées, les 
cellules endothéliales produisent des molécules d'adhé¬ 
rence cellulaire [DAM) spécifiques appelées sélectines. 
Ces proteines donnent à d’autres CAM [intégrines] se 
trouvant à la surface des granulocytes neütxuphilos le signal 
Indiquant qu’il s'agit bien de lu région touchée. Lorsque 
les CAM complémentaires entrent en contact et se Ment 
entre elles, les granulocytes neutrophiles s'accrochent 
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Médiateur 

chimique 


Médiateurs chimiques libérés 
au cours de la réaction inflammatoire 


Source 


Effets physiologiques 


Hir mm inc 


K i i ti n cia 
(bradyklnlne 
et autres) 


Granules des granulocytes basophiles et des mastocytes; 
libérée en réaction à un traumatisme mécanique, à la 
présence de certains microorganismcs et de substances 
chimiques libérées par les granulocytes neutrophiles 

Une protéine plasmatique,, le kinîriogéne, est clivée par 
une enzyme, la kal lie reine, et d'autres protéases qui sc 
trouvent dans le plasma, l’urine, la salive et les lysosomes 
des granulocytes neutrophiles ainsi que d’autres types 
de cellules; le clivage libère des kinines actives 


Eicosanoïdes ; Molécules d’acides gras produites à partir de l’acide 

prostaglandines (PG) arachidonique; se trouvent dans toutes les membranes 
et leucotriènes (LT) cellulaires; synthétisées par les enzymes lysosomiales des 
granulocytes neutrophiles et d’autres types de cellules 


Complément 

Lymphokines 


Voir le tableau 222 (p. 768) 

Voir le tableau 22A (p, 790-791) 


Facilite la vasodilatation locale des artérioles; 
augmente localement la perméabilité des capillaires, 
ce qui favorise la formation d’exsudat 

Même action locale que l’histamine sur les arté¬ 
rioles et les capillaires; déclenche en outre le 
Chimiotactisme des leucocytes et stimule la libéra¬ 
tion d’enzymes lysosomiales par les granulocytes 
neutrophiles, favorisant de la sorte l’apparition 
d’autres kinines; la bradykinirte provoque l'œdème 
et la douleur en agissant sur les neurofihras 
sensitives 

ï^ntibilisent les vaisseaux sanguins aux effets 
d’autres médiateurs de la réaction inflammatoire; 
une des étapes intermédiaires de la formation des 
prostaglandines produit dos radicaux libres qui 
peuvent eux-mômes causer l'inflammation; pro¬ 
voquent la douleur 


aux parots internes des capillaires et des veinules post- 
cupi]laires qui les terminent, Ce phénomène uni connu sous 
le nom de margination. Les déformations de la mEmbrann 
plasmique des granulocytes neutrophiles (mouvement 
amiboïdo) leur permettent de s’insinuer entre les cellules 
endcthclial.es des capillaires puur passer du sang vers le 
liquide interstitiel; ce processus esL appelé diapédèse. 
Moins d’une heure après In début de la réaction inflam¬ 
matoire, les granulocytes neutrophiles sont accumulés au 
dégn de ht lésion et dévorent activement les bactéries, les 
tu xi nés et les cellules mortes. 


La curitre-altuquu no s'arrête pas là: des riinnocytes sc 
joignent aux granulocytes neutrophiles dans la région de 
l'inflammation. La capacité phagocytaire des monocytes 
est assez faible, mais huit à douze heures après avoir quitté 


la circulation sanguine, ils sa gonflent, déversent le con¬ 
tenu d’un grand nombre de lysosomes et su transforment 
eu macro phagocytes dotés cTun appétit dévorant. Cos 
nouveaux ma cm phagocytes remplacent les granulocytes 
neutrophiles sur le champ do bataille et continuent le 
combat. Us sont les principaux agents de 1 "élimination 
finale des débris cellulaires au cours d'une inflammation 
niguè. Us prédominent également eu si ego d’une inflam¬ 
mation prolongée, nu chronique. L'objectif final de la 
réaction inflammatoire est de débarrasser la région lésée 
Jer- âge]]ta pathogènes et des cellules mortes en vue du la 
réparation des tissus. Une fois cette tache accomplie, la 
guérison a lieu habituellement très vite. 

Dans les endroits gravement infectés, le combat 
fait de nombreuses victimes dans chaque camp et 
un pus jaunâtre de consistance crémeuse peut 
Lac cumuler dans la plaie. Le pus est un mélange de gra- 




Liulocytes neutrophiles morts ou affaiblis, de cellules 
nécrosées el d'agents pathogènes morts ou vivants. Si le 
mécanisme de l’inflammation ne réussit pas à éliminer 
complètement les débris de la région lésée, le sac de pus 
peut se tapisser de fibres collagènes et former un abcès. 
Un drainage chirurgical est souvent nécessaire pour per¬ 
mettre la guérison, 

Certains agents Infectieux qui résistent à la digestion 
des inacrophugocytcs échappent aux effets des antibio¬ 
tiques en demeurant cloîtrés dans Ins macro phagocytes 
qui les ont englobés (par exemple les bactéries à l’origine 
de la tuberculose et de la lèpre ou encore les oeufs do cer¬ 
tains vers parasites]. Dans de tels cas, dus granulomes 
infectieux se forment, fies excroissances semblables à dus 
tumeurs renferment une région centrale de macTophago- 
cytDEs infectés entourés de macropliagocytes non infectés 
et d'une capsule fibreuse, Une personne peut héberger 
des agents pathogènes cEumurés dans des granulomes 
pondant des années sans présenter le moindre symptôme 
[le maladie. Toutefois, si sa résistance à l'infection 
diminue, les bactéries encapsulées peuvent être réacti¬ 
vées et sortir des granulomes, donnant lieu, du même 
coup, aux symptômes cliniques de la maladie, m 


Protéines antimicrobiennes 

Diverses protéines antimii: rubien mss accentuent les 
défenses non spécifiques de l'organisme en attaquant 
directement lus microorganismes ou on les empêchant [le 
su reproduire. Les protéines antimicrobiennes les plus 
importantes sont les protéines du complément et l’inter¬ 
féron (lableau 22.2, p. 7E5H}, 
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Quelle i/Lsre est déclenchée sons qu'une réaction immunitaire soit nécessaire ? 


Caus& llnflammstipn : 
stimula la libèralon 
d'hislàmine, l'augmentation 
de la perméabilité des vais¬ 
seaux sanguins, r c-chimio- 
lactisme des phagocytes, etc- 


Prgtèir.&ü du 
complément 
(C&b a C9) 


Lésion 


FIGURE 7.2A 

Phases d’activation des facteurs du 
compté ment et leurs résultats, Le 
facteur C3 du complément peu: être 
activé soit par Ib voie classique, soit par la 
voie alterne. L'activüdon de la voie clas¬ 
sique, avec comme médiateurs onze pro¬ 
téines du complément appelées Cl à C9 
(le complexe Cl esc constitué de trois de 
ces proteines), requiert la stimulation d’un 
complexe antigène-anticorps, La vole 
alterne se met on place lorsque les pro¬ 
téines plasmatiques, nommées fi, D et R 
entrent en interaction avec les polysaccha¬ 
rides des parois cellulaires de certains 
mycétes et bactéries. Les deux voies con¬ 
vergent pour activer le facteur C3 (par 
clivage en Cjfa et en C3b), ce qui amorce 
une séquence terminale commune respon¬ 
sable de la majeure partie des activités 
biologiques du complément Une fois que 
le C3b s'est fixé à fa surface de la celluîe 
cible* il met en marche, à l’aide d'entymes, 
les étapes subséquentes de l'activation du 
complément. Ces étapes aboutissent à 
l'incorporation, dans la membrane de fa 
cellule cible, du MAC, le complexe 
d'attaque membranaire {facteurs C5b et 
C6 à C9); il se crée alors une lésion en 
forme d'entonnoir qui induit fa cytotysé. 

Le C3b fixé stimule aussi lé phagocytose 
(une fonction appelée opsonisation). Le 
C3a et k: C5& libérés ainsi que les autres 
produits de l’activation du complément 
favorisent les évènements bien connus de 
l’inflammation (libération d’bistarnino, aug¬ 
mentation de la perméabilité vascufaïrE. 
etc.). 


Cellule 

bible 


Opsonisation : 

stimulation 
de la phagocytose 


insertion du MAC et cyidyse 
(irü js dans la membrane 
□c la cellule bible) 


Voie alterne 

Polysaccher'-riKs de la paroi 
CG’lulaire des mififoorgan^smes 

H- 

SfiTy; ■ ■! - ; . ; £ yy ■: -v *■ Æ* î-J od. ; • I 

Facteur B, fadeur D 

aî facteur P (properdine) 


Vole classique 

Ccrnp' exe arHigène-anticorp3 


hPI : ( es;,! 

Complexe 


Compfément 

Le complément, pu système du complément* est mi 
groupe d'au moins vingt protéines plasmatiques (ou fac¬ 
teurs) normalement présentes dans ta snng ëolls forme 
inactive. Il comprend les protéines Cl à C9 (Cl est en fait 
constitué rie trois protéines)* 1ns facteurs B r D et P, ainsi 
que quelques proteines régulatrices. Le complément con¬ 
stitue l r Lin des principaux mécanismes rie destruction dos 
substances étrangères dans l’organisme. Lorsqu'il est 
activé, il libère des médiateurs chimiques qui accentuent 
presque tous les aspects de la réaction inflammatoire. Le 
complément élimine aussi les bactéries et certains autres 
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types do cellules par cytolyse. [Heureusement, nos propres 
cellules sont dotées do protéines qui in activent 3 c complé¬ 
ment.) Bien que le complément soit lui-même un méca¬ 
nisme cio défense non spécifique, Il « complété ■ les deux 
systèmes rie défense, spécifique et non spécifique, nu 
accroît leur efficacité. 

Le facteur C3 du complément peut être activé par Lune 
on l'autre des doux voies schématisées à la figure 22.4„ 
■soit la voie classique ou la voie alterne. Lu voir classique 
est reliée au système immunitaire, car elle est déclenchée 
par la fixation des anticorps sur les agents, pathogènes 
envahisseurs et la fixation subséquente du facteur Ct eux 
complexes antigène-anticorps; cette étape, appelée fixa¬ 
tion du complément* est décrite dans la prochaine sec¬ 
tion, La voie alterne est habituellement amorcée par 
L interaction entre les facteurs B. D et P (le facteur P est 
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Catë go rie/élémen ts 
associés 

Mécanisme de protection 

PREMIÈRE LIGNE DE DÉFENSEt BARRIÈRES SUPERFICIELLES (PEAU ET MUQUEUSES) 

Épiderme de h peau intacte 

Forme une barrière mécanique qui empêche l'infiltration d'agents pathogènes et d autres sub¬ 
stances nocives dans l'organisme 

« Acidité de la peau 

Les sécrétions de la peau (sueur et sébum) rendent la surface de l'épiderme acide, ce qui inhibe la 
croissance des bactéries; le sébum contient aussi des agents chimiques bactéricides 

* Kératine 

Assure la résistance contre les acides, les alcalis et les enzymes bactériennes 

Muqueuses intactes 

Forment une barrière mécanique qui empêche I 1 infiltration d'agents pathogènes 

* Mucus 

Emprisonne les micro organismes dans les voies respiratoires et digestives 

* Poils des cavités nasales 

Filtrent et emprisonnent les microorganismes dans les cavités nasales 

■ Cils 

Font remonter le mucus chargé de débris vers la partie supérieure des voies respiratoires 

* Suc gastrique 

Contient de l’écide chlorhydrique concentré et des enzymes qui hydrolysent les protéines et 
détruisent les agents pathogènes dans l'estomac 

- Acidité de la muqueuse 

Inhibe la croissance dos bactéries et des mycètes dans les voies génitales de la femme 

vaginale 

* Sécrétion lacrymale 

Lubrifient et nettoient constamment les yeux (larmes) et la cavité arale (salive}; contiennent du 

(larmes); salive 

lysozyme. une enzyme qui détruit les microorganismes 

* Urine 

Le pH normalement acide inhibe la croissance bactérienne; nettoie les voies urinaires inférieures 
lorsqu'elle est éliminée de l'organisme 

DEUXIÈME LIGNE DE DÉFENSE: DÉFENSES CELLULAIRES ET CHIMIQUES NON SPÉCIFIQUES 

Phagocytes 

Ingèrent et détruisent les agents pathogènes qui percent les barrières superficielles; les ma crû pha¬ 
gocytes contribuent aussi à la réaction immunitaire 

Cellules tueuses naturelles (NK) 

Attaquent directement les cellules infectées par des virus ou les cellules cancéreuses et provoquent 
leur lyse; leur action ne repose pas sur la reconnaissance d'un antigène spécifique 

Réaction inflammatoire 

Empêche les agents nocifs de se propager aux tissus adjacents, élimine les agents pathogènes et les 
cellules moites, et permet là réparation des tissus; les médiateurs chimiques libérés attirent les 
phagocytes (et les cellules immunoêùmpùtünccs) au siège de la lésion 

Protéines antimicro bien nés 

+ Interférons 

Protéines que libèrent les ccllutes infectées par des virus et qui protègent les cellules des tissus non 
infectés de l'envahissement par des virus; stimulent le système immunitaire 

» Complément 

Provoque la lyse des microorgamsmes. favorise la phagocytose par opsonisation, intensifie la réac¬ 
tion inflammatoire et immunitaire 

Fièvre 

Réaction systémique déclenchée par des substances pyrogénes: la température corporelle élevée 
inhibe la multiplication microbienne et favorise le processus de réparation de l'organisme 


aussi fippnln properdine] et les molécules de polysaccha¬ 
rides proscrites à la surface de certains rnicroorganismes. 

Dans chacune dos voies intervient une cascade de 
réactions conduisant à l'activation séquentielle des tac- 
tours protéiques du complément c'est-à-dire que chaque 
composant catalyse l'étape s ni van le. Les voies classique 
et al tome agissent toutes deux sur le facteur C3 pour Jo 
cliver on deux fragments protéiques. Ses facteurs G3a et 
C3b. Cette étape amorce une voie terminale commun b qui 
provoque la cytolyse. Favorise la phagocytose et accentue 
le réaction inflammatoire. 

Cette séquence finale d'événements débute avec la fixa¬ 
tion du C3b sur la surface de la cellule cible, ce qui entraîne 
P insertion, dans la membrane plasmique de cette cellule, 


d'un groupe de protéines du complément dénommé com¬ 
plexe d 1 attaque membranaire [MAC, « membrane attnek 
complexe). Puis, lu MAC forme un trou dans la mem¬ 
brane du lu cellule cible et le maintient ouvert afin d'assurer 
la lyse en entravant la capacité de la cellule de laisser 
s'échapper le Ca ï4 '. Les molécules du Cl b qui recouvrent 
le microorganisme ou se fixent à la molécule étrangère 
deviennent des «sites do fixation» auxquels les récep* 
leurs de la membrane plasmique des macro phagocytes et 
des granulocytes neutrophiles peuvent adhérer [immuno- 
adhérence], ce qui leur permet ri'englober l'élément 
étranger plus rapidement. Gomme nous Lavons men¬ 
tionné précédemment. CO processus très important est 
appelé opsonisation. Le C3a et les autres produits de 
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Infectés par un. virus ; Pénétration è'interÉêron produit 
P'Pduiî de l'Interféron ; par □ cellu-e 1 rinferfé- r Dn 
est tuée par :o virus enlraine des charitjeinsn?s 

qui protègent a cellule 


FIGURÉ 22.5 

Mécanisme de I"interféron contre les virus. 


clivage élaborés au cours de la fixation du complément 
dccentLient la réaction inflammatoire on stimulant la libé¬ 
rât ion d'histamine par los mastocytes et les granulocytes 
basophiles (vasodilatation ot augmentation delà perméa¬ 
bilité capillaire) el en attirant tes granulocytes neutro- 
- hiles et d"autres cellules inflammatoires vers le siège de 
i nfection (celuimintactisme), 

fnterféron 

Les virus, pour l’essentiel des acides nucléiques recouverts 
d'uno enveloppe protéique, no possèdent pas la machi¬ 
nerie cellulaire requise pour la production d'ATP ou la 
-vnthèse de protéi nos. ils accomplissent leur «sale boulot », 
c'est-à-dire les dommages a 1 J organisme f en envahissant 
les cellules el en détournant à Leur profit la machinerie 
cellulaire nécessaire à leur reproduction; ce sont des 
parasites au vrai sens du terme, Bien que tes cellules 
infectées par les virus soient impuissantes à se proléger, 
elles peuvent contribuer à la défense des cellules qui n’ont 
pfis encore été touchées en élaborant de petites protéines 
rappelées interférons. Les molécules d 1 interféron diffusent 
vers les cellules voisines peur y stimuler la synthèse 
d'une protéine-kinase qui, elle, « interfère» avec La répli- 
:-al km virale dans ces ont lu los en inhibant la synthèse de 
protéines dans los ribosomes (figure 22,a). La protection 
assurée per l’interféron n'a pas de spécificité virüîn ; pur 
conséquent, l'interféron fabriqué pour lutter contre un 
virus en parti™lier nous protège contre d'autres virus. 

L'interféron esL en fait une famille de protéines appa¬ 
rentées fabriquées par plusieurs types de cellules Rt dont 
1 rs effets physiologiques diffèrent légèrement. Les lym¬ 
phocytes T activés et les cellules NK sécrète ni l'interféron 
de type II [gamma [y] on immun), mais la plupart des 
autres leucocytes et fibroblastes fabriquent 1 Interféron rte 
tvpe T (alpha ou héla). Outre leurs effets anti viraux, les 
interférons activent les macre-phagocytes et mobilisent les 


cellules tueuses naturelles. À cause de Faction directe des 
macrophagocytus el des cellules tueuses naturelles sur les 
cellules malignes, on attribue aux interférons un certain 
rôle dans la protection contre le cancer. 

Lors de la découverte des interférons on 1957, les 
chercheurs fondèrent de grands Rspnjrs sur la possibilité 
de les utiliser dans 1e traitement du cancer eL des mala¬ 
dies virales humaines. Malheureusement, ]’utilisation des 
interférons comme agents anticancéreux n'a obtenu que 
dus succès limités, observés surlouL dans le traitement 
d’une ferme rare du leucémie el dans celui du la maladie 
du Kaposi, un cm cor qui tuuche principalement les per¬ 
sonnes atteintes du SIDA [voir p. 792]. Toutefois, l'inter¬ 
féron se révèle utile comme agent anti viral, L7/ r W alpha 
(interféron alpha), récemment approuvé par la Fédération 
américaine dus aliments et drogues IFDA). est maintenant 
utilise pour traiter les condylomes vénériens (causés par 
le virus dp l'herpès), et il est lu premier médicament ll 
combattre l'hépatite C (transmise par voie sanguine), ^n 
utilise également l'interféron pour lutter contre les infec¬ 
tions virales foudroyantes chez les personnes avant subi 
une gruffu d’organe. 

Fièvre 

L'organisme peut présenter une réaction localisée telle 
que Fuiflamnmtion pour se défendre contre F invasion de 
microoiganisrnes, mais il peut aussi réagir de manière 
généralisée, La fièvre, c'est-à-dire une température corpo¬ 
relle anormalement élevée, constitue une réaction systé¬ 
mique aux microorgan]suies envahisseurs. Décrite plus 
en détail au chapitre 25, la température do l’organisme est 
régie par un groupe de neurones dans l'hypothalamus, 
communément considéré comme le thermostat de l'orga¬ 
nisme, Normalement, le thermostat est réglé à environ 
37 S C. Cependant, il passe à une température supérieure 
su us l'effet de substances chimiques appelées pyrogènes 
(pure» - feu), qui sont sécrétées par les leucocytes et les 
macrophagoevtes exposés à des bactéries el à d'autres 
substances étrangères dans l'organisme. 

Une forte fièvre constitue un danger pour l’orga¬ 
nisme, car la chaleur excessive désactive (dénature) les 
enzymes. En revanche, une fièvre légère ou modérée est 
une réaction d'adaptation qui semble bénéfique fl l’orga¬ 
nisme. En effet, les bactéries ont besoin de grandes quan¬ 
tités de fer et du zinc pour se multiplier! or, pendant un 
accès de fièvre, le foie et la rate séquestrent ces nutriments 
eL diminuent leur disponibilité, La fièvre augmente aussi, 
globalement, la vitesse du métabolisme cellulaire: les 
réactions rte défense el le processus de réparation s’en 
trouvent ainsi accélérés. 

DÉFENSES SPÉCIFIQUES DE 
L’ORGANISME : L’IMMUNITÉ 

La plupart d'entre nous seraient ravis de pouvoir entrer 
dans une seule boutique du vêtements et d'y trouver tout 
ce qu’il nous faut pour repartir habillé de pied en cap 
malgré les particularités du notre morphologie, Nous 
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Le pouvoir de l'esprit sur le corps 


La capacité cto noire système immun Eta ire 
de reconnaître les substance,'; éli-augèra? 
est déterminée par nos gènes, Néan- 
itioios, le pouvoir qu'a l'esprit sur notre 
organisait! un gEsnér&l el sur notre santé 
csi particuliar est étonnant et mérite 
d’être yxaminé de plus près. On sait que 
le Str&Ss (causé par une période de sur* 
ménagé, un deuil, une dépression, aie.) 
peut déprimer le système immunité Ere. 
Des scientifiques ont même confirmé que 
des sorciers peuvent causer la mort sim¬ 
plement un disant à ceux de leur tribu 
cjui orc lient en leurs pouvoirs qu'ils vont 
mourir, [Troublant, n L est-ce pas"') Par 
ailleurs, certains sont convaincus que 
l'utilisation de l'humour à iIh.h fins théra¬ 
peutiques peut amener l'éprit à guérir 
ce qui laisse le médecin impuissant. 

Pouvons*nous réellement, par la 
pensée seulement, nous rendre malades 
ou bien portants Y Ou s’agit-il de lu toute 
dernière idée lancée par les adaptes du 
Nouvel Age. Fa) fait, comme le cerveau 
coordonne presque la moitié des systèmes 
de l'organisme, il n'est pas saugrenu de 
vouloir l'utiliser pour combattre la mala¬ 
die. Penchous-mjijK donc sur nette 
théorie, On sait depuis longtemps que 
les onganes lymphatiques [thymus, nreuds 
lymphatiques et moelle osseuse) pos¬ 
sèdent des nonrofilires Eniimarnent liées 
aux n euro libres du système nerveux 
autonome. Toutefois, c'est seulement à la 
fin das années 107d que In. recherche en 
psycho-neuro-immunologie a commencé 
à montrer à quel point fe cerveau et le 
système immun il aire sont liés- Bien que 
les systèmes nerveux et immunitaire aient 
des « langAgHjn* différents, ils semblent 
avoir quelques mots en commun, à 
savoir certains neurotransmetteurs, neu¬ 
ropeptides, hormones et cytokines, A 
l'instar des neurones, un grand nombre 
de cellules immunitaires possèdent des 
récepteurs auxquels une parti a (ou la 
totalité7) des nounotransmetlmini ni des 
neuropeptides peuvent sa fixer, Et une 
lois liés aux récepteurs, ces n fui retrans¬ 
metteurs influent sur la capacité des cel¬ 
lules immun il a ires rie se multiplier, de 
migrer ou de délrinre les envahisseurs. 
On a aussi découvert que les hormones 
adénnhypopliysaires (soumises à Ea régu¬ 
lation de l'hypothalamus] pouvaient 
elles aussi accroître ou inhiber La capa¬ 
cité des cellules immunitaires de lutter 
contre la maladie. On ne sait toujours 
pas exactement ce que ces nenreuruns- 
melteurs et ces hormone!; <i disent » eux 


cellules immunitaires, ruais on croit que 
les émotions peuvent nfïbctivement modi¬ 
fier notre résistance à la maladie puisque 
ces substances chimiques sont libérées 
lors d'une réaction émotionnelle intense, 
en période de dépression ou durant l’exci- 
ration sexuelle. Les macrophagocytes, 
par exemple, deviennent très paresseux 
lorsque nous sommes déprimés, des con¬ 
centrations élevées d’HEidorph fries [et 
d’héroïne) suppriment! l’activité dus cel¬ 
lules tueuses naturelles, ai certaines hoir* 
moues libérées en grandes quantités en 
période de stress {comme le cortisol eL 
!'adrénaline] affaiblisscm l’activité dos 
lymphocytes T. 

Examinons de plus près les phéno¬ 
mènes qui mil donné lieu à certaines de 
ces observations. Tout d'abord, les « con¬ 
versations » L-ulru- le système nerveux el 
le système immunitaire semblent dérou¬ 
ler en circuit fermé, Iës carvetm devenant 
alors partie intégrante du réseau tinrnu- 
nologiqdff. Le «grand patron» de cette 
communication réciproque est l'hypotha¬ 
lamus, lequel est influencé par les voies 
corticales et les voies Eimbiques durant 
les périodes du stress, Lorsque nous 
sommes stressés, l'hypothalamus libère 
une substance libéra tries dé la cortico- 
tropbinc (CEÏF, «cortîeûLropin-releasing 
factor») qui. fi son tour, active Taxe 
hv pej thaï u rn n-liypo phy so-s urrêna lien, 

E[] réaction au CRI', Tadénohypophyse 
libère de ta eorticotrophine et une bêta- 
endorphine. La bêta-endorphine agit 
comme un analgésique [elle atténue la 
douleur), taudis que la corticotrophine 
stimule le cortex surrénal, qui libère 
alnra des curllüostéroïdes à la demande. 
Au mémo moment, leCRF se lie aux 
récepteurs des neurones situés dans le 
locus néndeus du tronc cérébral, nù se 
trouvent environ la moitié des neurones 
sympathiques qui libèrent fa noradrê- 
nalinc. Ces neurones stimulent leurs 
organes effecteurs, notamment la médulla 
surrénale: qui libère des catécholamines 
(noradrünÉfclîine et adrénaline) et des 
endorplilnas emmagasinées. Ensemble, 
les hormones Surrénales dé cl en chant 
une série de réactions dans tout l’orga- 
nismu, ce qui entraîne la réaction de 
IuLIl- nu de tuile (voir p, 615} et la désac¬ 
tivation du la réaction immunitaire. 

En véritables magiciens, les cortico- 
stéroïdes Inhibent plusieurs des fonctions 
des lymphocytes et des macro phagocytes, 
notamment la production de cytokines et 
d’autres médialuurs: de là réaction inflam¬ 


matoire. Rien que t'hormone de crois¬ 
sance [GH, «growth hormone»] fd ta 
prolactine soient présentes en coneenlra- 
ti[]jî« élevées au début d'une période de 
stress et qu’elles contribuent à accentuer 
la réaction immunitaire, elles diminuent 
toutes les deux eï mesure que le CRI' 1 pré¬ 
cipite lu libération de somatostatine et 
de dopamine, lesquelles inhibent la libé¬ 
ration de l'hormone de croissance et rie 
la prolactine, respectivement, 

Les cytokines produites par les col- 
InbiH immunitaires (notamment IL-l, 1L-6 
lîL TNF oc, libérées par les macrophago- 
cytes lots de l'activation de la réaction 
immunitaire) ont deux effets principaux 
sur le système nerveux. Premièrement, 
elles entraînent un syndrome appelé état 
marbidtt, caractérisé par de la fièvre (qui 
favorise les réactions i ni muni taira ei 
inflammatoire), la léthargie et h fatigue. 
Deuxièmement, elles stimulent la libéra¬ 
tion de CRI', qui désacliva la réaction 
immunitaire comme nous l'avons décrit. 

Non seulement les cellules immiwi- 
1 a ires produisent-elles ces cytokines, 
niais elteH peuvent également synthétiser 
des endorphines et de l'ACTH. Si elles 
reçoivent un certain stimulus, h! Iss 
peuvent aussi produira I 1 homme h ri h 
croissance, la tbyréonnphbiH et des hor¬ 
mones sexuel las (coinme si elles étaient 
de minuscules hypophyses flottantes), 

Ün n h sali pas encore si ces hormones 
srml produites en quantités suffisamment 
importantes pour in Huer sur le système 
immunitaire. Si tel est le cas, cependant, 
les possibilités sont très intéressantes. 
Gela voudra il dire que, lors d'une infec¬ 
tion par exemple, les endorphines des 
O&lhiLuS immunitaires contribueraient 
à utLéjnuer h douleur et à améliorer 
l’humeur, alors que lu thyrdotrophine 
serait è l'origine fie l'accélération de la 
fréquence cardiaque «i du la vitesse du 
métabolisme, accélératirm caractéris¬ 
tique de nombreux émts infectieux. Le 
schéma el-contre présente un résume de 
celte possible coopération entre les sys¬ 
tèmes nerveux ut immunitaire. 

31 ne fait presque aucun doute que 
lu strass Ht la mille die sont relies. Far 
axa ru plu, il sc produit une réactivation 
importante de virus talents (comme 
fe virus dé ]'herpès lHSV[ et le virus 
varicelle-zona [VZV|) chez les étudiants 
qui préparant un examen important, 
che?. les personnes qui viennent de 
divorcer al clm^ 3 hs aidants naturels qui 
s’occupant d’un proche atteint de la 
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Schéma h y poché tique de la communication et de Ja coopération entre le 
système nerveux et le système immunitaire. 


maladie d'Alzheimer. Cas personnes ont 
également plus d'intentions des voies res¬ 
piratoires supérieures ot hcaucoup plus 
d'infections bactériennes que 3ns per¬ 
sonnes uuti stressées. Dnr ailleurs, 3n stress 
semble être un facteur dans révolution ri h 
certaines maladies mflamnnaloireÆ comme 
la polyarthrite rhumatoïde. Dn fait, des 
antagonistes de l'IL-2. sont présentement 
LtlîliüMH pour traiter les symptômes de 
clHLu terme d'arthrite. 13 peul nous sem¬ 
bler illogique que le système immunitaire 
fassr: défaut au moment où. nous en avons 
In plus besoin, mais certains croient que 
sans ces limites, les réactions immunitaire 
L‘l udUminuiUiiLe pourraient s'emballer 
au-delà (te toute mesura. 

Il est donct prasquu certain que le 
stress favorisa la maladie, euh Es lus pen¬ 


sées heureuses peso vent-elfes guérir ï Notre 
état d'esprit inflae-t-il sur nuire santé? 

La réponse est... peut-SLra. David Siegel, 
un psychologue àTusiivurnilé de Stanford, 
h découvert que les fétu mes qui i'uni face 
nu diagnostic do cancer du sein avec une 
attitude combative: vivent plus longtemps 
que celles qui I’accuplmt passivement. 
De même, des chcrcliuiirs de 3'université 
de Ch si ternie a San Francisco ont montré 
que lorsque les patients aucuns d'ou 
mélanome se joignent à un groupu du 
soutien, ils augmentent ccmsidE;nahle- 
ment leurs chances de survis. 

De la mémo façon que le coopéra¬ 
tion entre le système nerveux ut le sys¬ 
tème immunitaire semble se poursuivre 
durant toute fa vfa r leur * mémoire» 
s’efface simultanément, Autrement dit, 


ai] moment où fa mémoire à. court tr-rme 
d'une personne commence k baisser. la 
capacité de son système iinmiEuifaire h 
reconnaître ses propres tissus se met elle 
aussi à décliner, il on résulté que Le taux 
de cancers ot dé maladies au E-o-immun es 
augmente avec l'âge. 

Une bonne pari fa Efa ce qup nous 
venons de décrira suscita encore des: 
controverses dans le milieu médical, 
mais les preuves commencent à affluer. 
Les chirurgiens convaincus du pouvoir 
de l'esprit sur la maladie attendent au 
moins six mois (de préférence un au, 
même] avant d'opérer un patient qui 
vient de vivre une épreuve difficile. Lh 
médecine holistique, qui reconnaît lé 
pouvoir du cerveau, fait de plus en plus 
d’adeptes. 
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su vont; qu'il ras! - à peu près impossible d'avoir accès à un 
tel service. Et pourtant, il nous paraît naturel de posséder 
un système immun Maire, c’est-à-dire UH système de défense 
spécifique intégré, capable de traquer et d'éliminer, tou¬ 
jours avec la mémo précision, à peu près n’importe quel type 
d’agents pathogènes qui s'introduit dans notre organisme, 
Le système immunitaire est essentiellement un sys¬ 
tème fonctionnel dont les cellules reconnaisse ut îles sub¬ 
stances étrangères spécifiques nt entrent en action afin de 
J es immobiliser, de les neutraliser et de les détruire. 
Quand il fonctionne de manière efficace, le système immu¬ 
nitaire nous protège contre un grande variété d'agents infec¬ 
tieux [bactéries, virus, my cotes, protozoaires, vers parasites) 
et de cellules anormales de J'organisme. Lorsqu’il échoue, 
se dérègle ou cesse de fonctionner, certaines maladies très 
graves, comme le cancer, 3a polyarthrite rhumatoïde et le 
SIDA, peuvent survenir. L’activité du système immunitaire, 
appelée réaction immunitaire, accentue considérable" 
mont la réaction inflammatoire et est presque entièrement 
responsable de l’activation du complément, À première 
vue, lo système immunitaire semble présenter un défaut 
mg jour ; contrairement aux défenses non spécifiques qui 
sont toujours prêtes à réagir et capables de 3o faire, le 
système immunitaire doit d'abord «rencontrer» une sub¬ 
stance étrangère [antigène} 
ou être sensibilisé par une 
exposition initiale avant 
de pouvoir protéger l'orga¬ 
nisme cotitre cette sub¬ 
stance, Toutefois, comme 
l'élaboration d'n ne réac¬ 
tion immunitaire «colite 
cher» sur le plan métabo¬ 
lique, sa spécificité s'avère 
la solution à une dépense 
d’énergie excessive. 

L’immüno/ogte est une 
science relativement jeune, 
mais il y a quelque 250Ü 
ans déjà, les Grecs de ['An¬ 
tiquité savaient que, si une 
personne avait souffert 
d'une maladie infectieuse 
quelconque, il ôtait puü 
probable qu'allé fût de 
nouveau frappée par cette 
maladie. Les fondements 
de l'immunité ont été 
découverts vers la fin du xix* siècle; des chercheurs ont pu 
démontrer que des animaux ayant survécu à Une grave 
infection bactérienne possèdent dans tour sang des fac¬ 
teurs de protection qui les défendent en cas de nouvelles 
attaques par le même agent pathogène, Qn sait mainte¬ 
nant que ces facteiü'S sont des protéines uniques en leur 
genre et très réactives appuléos anticorps. Par ailleurs, il fut 
montré que, dans le cas d'une infection particulière, 
l’immunité pouvait être transférée à un animal non 
immunisé en procédant à une injection de sérum [intmü- 
noséccmïj contenant les anticorps d'un animal qui avait 
survécu à celle maladie infectieuse. Ces expériences pré¬ 
sentent un grand intérêt car elles ont fait connaître trois 
aspects importants de la réaction immunitaire: 


1. Elfe est spécifique a un antigène: te système immuni¬ 
taire reconnaît îles antigènes particuliers et dirige son 
attaque contre eux, c’est-à-dire contre des substances 
étrangères ou des agents pathogènes qui stimulent la 
réaction immunitaire. 

2. Elle est systémique: l'immunité n’esl pas restreinte 
au si ego initiai de l’infection, 

3. Elle possède une «mémoire»: après une première 
exposition, le système immunitaire reconnaît les 
agents pathogènes déjà rencontrés et il élabore rentre 
eux des attaques encore plus énergiques. 

Qn crut d'abord que les anticorps constituaient la 
seule artillerie du système immunitaire mais, au milieu 
du xx LL siècle, les chercheurs découvrirent que l'inoculation 
de sérum contenant des anticorps ne protégeait par toujours 
le receveur contra les maladies auxquelles lu donneur 
avait survécu ; dans de tels cas, cependant, 3’injection de 
lymphocytes du donneur assurait l'immunité- À mesure 
que les morceaux du casso-tôtû s'assemblaient, il apparut 
que l'immunité sa divise on deux branches différentes 
mais qui possèdent des peints communs et utilisent des 
mécanismes d'attaque variant selon lo genre d'intrus. 

L'immunité humorale, aussi appelée immunité à 
médiat ion humorale, est assurée pur les anticorps pré¬ 
sents dans tes «humeurs», ou liquides de l'organisme 
(sang, lymphe, etc.). Bien que les anticorps soient éla¬ 
borés par les lymphocytes et les plasmocytes, iis circulent 
librement dans le sang et la lymphe ou ils se fixent princi¬ 
palement aux Lacté]'tes et à leurs toxines ainsi qu'aux 
virus libres, qu'ils inactivent temporairement et qu'ils 
marquent peur favoriser Leur destruction par les phago¬ 
cytes ou le complément. Lorsque les lymphocytes eux- 
mêmes défendent E'organisme, l'immunité est appelée 
immunité cellulaire, nu à médiation cellulaire, parce que 
les facteurs de protection sont des cellules vivantes. La 
voie cellulaire a aussi des cibles cellulaires: les cellules 
des tissus infectés par des virus ou des parasites, ]ns cel¬ 
lules cancéreuses et les cellules des greffons étrangers. 
Les lymphocytes agissent contre de telles cibles soit 
directement, en effectuant la lyse des cellules étrangères, 
soit indirectement» en libérant les médiateurs chimiques 
qui accentuent la réaction infiam main ire ni] activent 
d’autres lymphocytes ou macrophagoeytea. Comme vous 
pouvez le constater, donc, les deux branchas du système 
immunitaire réagissent aux mêmes antigènes, mais elfes 
ne lu font pas du tout rie la même manière. 

Avant de décrire séparément las réactions humorale et 
médiation cellulaire, nous allons examiner los antigènes 
qui déclenchent l'activité de ces cellules très particulières 
qui interviennent dans les réactions immunitaires. 

ANTIGÈNES 

Les antigèueSt ou Ag 1 sont des substances capables de 
mobiliser te système immunitaire et de provoquer une 
réaction immunitaire. En tant que tels, ils représentent la 
cible ultime de toute réaction immunitaire, La plupart des 
antigènes Forment de grosses molécules complexes (natu¬ 
relles oli fabriquées par l'homme] que l’on ne trouve pas 
normalement dans l'organisme. En conséquence, notre 
système immunitaire les considère comme ries intrus, ou 
molécules du non-sot. 


A A Pour vous rappeler 
pfu$ facilement te 
I fonctionnement des 
anticorps souvenez- 
vous que tes anticorps ont un 
PLAN d'actiùn T 
Préàpitûùon: les anticorps ren¬ 
dent tes ontigènes insolubles. 
Lyse: ifs (jrjertt ta raemèrane 
pfdsmîpue des ceJ/ufes portant 
des ontrgènejs, 

Aggtatinotim: ils rassemblent 
Jes antigènes en amas. 
NeuCrnJiscfttafî: ifs neutralisent 
Jes: antigènes eu se fiant à eux 
de façon quïls ne puissent pas 
se fixer aux ce/JuIes des tissas. 
Ainsi, les antigènes perdent 
icur effet toxique, 


Curai 1 Joyce Cowseï; 
étudiante en Sciences infirmières 
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Antigènes complets et haptènes 

Les antigènes complets présentent deux propriétés fonc¬ 
tionnelles importantes: fl) l'immunogénicité, c'est-à-dire 
le capacité de stimuler la prolifération de lymphocytes 
spécifiques ol la formation d'anticorps spnr.îfiqnes Mo terme 
antigene vient do «engendrer dns crnf/corps», nn qni fait 
réference à ccttn propriété antigènique; partieulierc) : et 
{2) J a réactivité, c'est-à-dire la capacité dn réagir unique¬ 
ment avec les lymphocytes activés et les anticorps libérés 
en réponse h leur présence. 

Une variété quasi infinie de molécules étrangères 
peuvent jouer le rôle d'antigènes complets; elles com¬ 
prennent à peu près toutes les protéines étrangères, les 
acides nucléiques, certains lipides nt dn nombreux poly¬ 
saccharides dn grande taille, Parmi toutes ces substances, 
ce sont les protéines qui constituent les antigènes les plus 
puissants. Les grains de poil go s nt les microorganîsmes 
sont immunogènes pateeque leur membrane Superficielle 
(enveloppe ou capside dans le cas de virus) portent de 
nombreuses ma crû molécules étrangères différentes. Lin 
n-ffefi un mime micro organisme peut porter plusieurs 
antigènes différents; par exemple, les antigènes do la cap¬ 
sule d'une bactérie sont differents dns antigènes de sa 
paroi ou dn scs flagelles. 

En général, les petites molécules, telles que les peptides, 
les nucléotides et de nombreuses hormones, ne sont pas 
immunogènes, mais si elles se lient aux propres protéines 
de l'organisme, le système immunitaire peut reconnaître 
["association comme étrangère et déclencher une attaque 
dont les effets sont plus dommageables que protecteurs. 
(Clés réactions, appelées allergies, seront décrites plus loin 
dans ce chapitre,) Dans detcls nas, La petite molécule « fau¬ 
trice du trouble $ est appelée haptène [haptèin — saisir), ou 
antigène incomplet. Les haptènes possèdent la propriété 
de réactivité mais non celle d'immunogénicité, à moins 
d'être couplés à des protéines vectrices. Outre certains médi¬ 
caments [en particulier la pénicilline), des substances chi¬ 
miques peuvent sr comporter comme [les haptènes; on en 
irouve dans le sumac vénéneux [herbe è puce), les pha- 
nères des animaux et môme dans certains cosmétiques et 
autres produits domestiques et industriels courants. 

Déterminants antigéniques 

La capacité d'une molécule de se coin porter comme un 
antigène repose à la fois sur sa taille et sur la complexité 
de sa structura. Seules certaines parties d'un antigène com¬ 
plet, appelées déterminants antigèniques, ou épitopes, 
sont antigèniques. Les anticorps libres ou bien les lympho¬ 
cytes activés peuvent se lie;- à ces sites d’une façon assez 
semblable a celle d’une enzyme avec un substrat, c’est- 
à-dire par complémentarité de la Structure tridimension¬ 
nelle des molécules, mais sans formation de liaison 
covalente, 

La majorité des antigènes naturels présentent à leur 
surface plusieurs déterminants antigèniques différents 
ffigure 22. G), certains plus aptes que d’autres à provoquer 
une réaction immunitaire. Étant donné que dos détermi¬ 
nants cuit 5 géniques différents sont «reconnus» par des 
lymphocytes différents, un seul antigène peut mobiliser 
contre lui plusieurs lymphocytes différents et stimuler la 



FIGURE 22,6 

Déterminants antigèniques. Les anticorps se lient aux déter¬ 
minants antigèniques (molécules spécifiques;' à la surface des anti¬ 
gènes. La plupart des antigènes portent fîasisars déterminants 
anügéaiques différents ; ainsi, des anticorps différents peuvent se 
lier au •mime antigène complexe. Dans l'exemple il lustré, crois 
types spécifiques d’aaicicorps réagissent avec trois déterminants 
antigèniques différents de la mime molécule d'antigene. {Notei 
que chaque déterminant antigènique devrait être représenté de 
nombreuses fois.) 


formation d'une grande variété do types d'anticorps. Les 
grosses proteines portent dus centaines de déterminants 
antigèniques différents, ce qui explique leur haut degré 
d "immunogénicité et de réactivité, Cepen dan b les grosses 
molécules de structure simple, comme les plastiques, qui 
possèdent de nombreuses unités identiques régulière¬ 
ment répétées (et qui, par conséquent, ne sont pas chimi¬ 
quement complexes) ont peu ou pas d’immunogénicité. 
De telles substances servent à la fabrication d'implants 
artificiels [prothèses de hanche nt autres} parce qu'elles 
ne snnt pas te jetées par l’organisme. 


Auto-antigènes: 
protéines du CMH 

La surface de 1 eûtes nos cellules est parsemée d’une 
immense variété de molécules protéiques. Quand notre 
système immunitaire est « programmé» adéquatement, ces 
auto-antigènes, ou marqueurs du sqk no sont pas étrangers 
ûli antigèniques pour notre organisme, mais ils le sot il for¬ 
tement pour l'organisme d'une autre personne, (C’usL ce 
phénomène qui est à l’origine des réactions indésirables 
causées par une transfusion nu un greffon,J Farini ces pro¬ 
téines de surface des cellules se trouve un groupe Spéci¬ 
fique du glycoprotéines qui marquent une cellule comme 
faisant partie du soi. Ces protéines, appelées pmiéinés du 
CMJ1, sont codées par les gènes du complexe majeur 
d 1 List®rompÉitihilité (CMH), ou HLA (« huinan leucocyte 
antigeii »]. Liant donné que des millions de combinaisons 
différentes de ces gènes sont possibles — il existe une ving¬ 
taine de gènes, dont certains ont plus de cinquante formes 
(allèles) différentes —, il est peu probable que deux indi¬ 
vidus, sauf les vrais jumeaux, possèdent des protéines du 
CMH identiques. Il existe deux grandes catégories de pro¬ 
téines du CMH, que l'on distingue par leurs sites, Les pro¬ 
téines tlu CMH de classe 1 se trouvent sur presque foutes 
fes cellules de L'organisme, alors que les protéines du 
CMH de classe II suut prés rj îles seulement sur les cellules 
qui interviennent dans la réaction immunitaire. 
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Chaque molécule du CMH possède un sillon profond 
qui présente habituellement un peptide. Dans les cellules 
saines, tuus les peptides sont issus de la dégradation pro¬ 
téinique cellulaire qui se produit lors du recyclage normal 
des protéines, et sis sont habituellement très différents les 
uns des autres. Dans les cellules infectées, cependant, les 
protéines du CMH se lient aussi à dos fragments d'anti¬ 
gènes (étrangers); or, comme nous l’expliquerons bientôt, 
celte liaison joue un ru le crucial dans la mobilisation du 
système immunitaire. 

CELLULES DU SYSTÈME 
IMMUNITAIRE: 
CARACTÉRISTIQUES 
GÉNÉRALES 

Les trois principaux types de cellules du système immu¬ 
nitaire sont constitues par deux populations distinctes de 
lymphocytes ainsi que par les cellules présentatrices d'anti- 
gèrms (CPA), Los lymphocytes B h ou cellules P, produisent 
des anticorps et sent res pensa h ï os de I; immunité humo¬ 
rale; les lymphocytes T, ou cellules T, ne produisent pas 
d’anticorps et sont chargés des réactions immunitaires à 
médiation cellulaire, dont rai renient eux deux types de 
lymphocytes, les CPA ne répond ont pas a des antigènes 
spécifiques mais jouent plutôt dos rôles auxiliaires essen¬ 
tiels, Les mécanismes de défense non spécifique et spéci¬ 
fique sont donc en interaction fonctionnelle constante. 

Lymphocytes 

Comme tons les globules sanguins, les lymphocytes sont 
issus dos hemocytcblastcs présents dans la moelle osseuse 
ronge. Lorsqu’ils sont libérés par la moelle osseuse, les 
lymphocytes immatures sont essentiellement identiques 
[figure 22 . 7 ), La maturation d’un lymphocyte on lympho¬ 
cyte B on on lymphocyte T dépend de la région de l’orga¬ 
nisme uu il acquiert son immunocompétence, c'est-à-dire 
sa capacité de reconnaître un antigène spécifique en se 
liant à lui. Les lymphocytes T (T pour thymus) sont issus des 
lymphocytes immatures qui migrent de la moelle osseuse 
rouge vers le thymus (organe lymphatique], où Ils subissent 
un processus de maturation pendant deux on trois jours, 
stimulé par les hormones thymiques (dont la thymosinn et 
la ihymapaïétîne). Dans le thymus, les lymphocytes 
immatures se divisent rapidement et leur nombre s'accroît 
de manière cousidurable, mais seuls survient ceux qui 
acquièrent la meilleure capacité de distinguer les antigènes 
étrangers, La vaste majorité des lymphocytes — ceux qui 
omit le pouvoir de se lier fortement aux oufo-ant/gènes 
[peptides provenant de la dégradation des protéines du 
soi] et de lancer une attaque contre eux “-sont détruits, Le 
phénomène est appelé sélection négative. (IL a été précédé 
ri'une sélection positive où seules les cellules capables de 
reconnaître la partie CMH d’un complexe CMH-antigène 
survivent.) Les lymphocytes qui restent — ceux qui 
réagissent faiblement aux auto-antigènes et qui peuvent 
donc s'y lier sans produire de.signal d'activation important 
— continuent de se développer. De cette façon, le dévelop¬ 
pement de l autololérancet c'est-à-dire l’absence relative 


de réaction aux aulo-antigènes, constitue un élément 
essentiel de l’«éducation des lymphocytes durant la vio 
foetale. Les lymphocytes B (B pour bourse de Fabricius, 
organe de maturation de ces lymphocytes chez, les 
oiseaux) acquiérent leur immunocompétence dans la 
moelle usseuse, mais les facteurs qui régissent leur matu¬ 
ration chez les êtres humains sont encore mal connus. On 
sait toutefois que certains lymphocytes B sont inactivés 
(un phénomène appelé anergie), tandis que d’autres sont 
systématiquement détruits. 

Lorsque les lymphocytes B ou T deviennent immuno¬ 
compétents, ils présentent à leur surface un type de récep¬ 
teur unique en son genre, Ces récepteurs (environ 10‘ 1 à 10 3 
par cellule] confèrent aux lymphocytes la capacité de recon¬ 
naître un antigène spécifique et de s'y lier. Après l'appari¬ 
tion de ces récepteurs, le lymphocyte est contraint de no 
réagir qu'à un seul antigène, car tous ses récepteurs d'anti¬ 
gènes sont identiques. Far exempte, las récepteurs d’un 
lymphocyte donné ne peuvent reconnaître qu'un seul 
déterminant antigènique du virus de l’hépatite A, ceux 
d’un autre lymphocyte donné ne se lient qu’à un détermi¬ 
nant antigènique de telle espèce de bactérie, eL ainsi de suite. 
Malgré leur différence de structure globale, les récepteurs 
d'antigènes dos lymphocytes T et B peuvent, dans la plu¬ 
part des cas, répondre à la même variété d'antigène, 

Dr nombreux aspects de la transformation des lympho¬ 
cytes restent encore è élucider, mais on sait que ces cellules 
acquièrent l'immunocompétence avant la rencontre avec 
des antigènes qu’elles attaqueront peut-être plus tard, (Le 
système immunitaire élaborerait au hasard une très grande 
variété de lymphocytes permettant de protéger l'organisme 
centre un grand nombre d’antigènes potentiels.) En consé¬ 
quence, ce sont nos gènes, et non les antigènes, qui déter¬ 
minent quelles substances étrangères spécifiques notre 
système immunitaire aura la possibilité de reconnaître et 
auxquelles il pourra résister. Un antigène détermina seule¬ 
ment lequel des lymphocytes T et B déjà existants va prolifé¬ 
rer et élaborer une attaque contre lui. Parmi tous les antigènes 
possibles contre lesquels la résistance de nus lymphocytes a 
été programmée, seuls quelques-uns pénétreront dans notre 
organisme. En conséquence., nne partie seulement de notre 
année de cellules immunecunipétentes sont mobilisées au 
cours de notre vie; les autres demeurent Inactives, 

Après être devenus immunocompétents, les lympho¬ 
cytes T et B se dispersant dans les nœuds lymphatiques, 
la rate et les autres organes lymphatiques où auront lieu 
leurs rencontres avec les antigènes [figure 22.7]. Fuis, 
lorsque les lymphocytes se lient aux antigènes reconnus, 
ils achèvent leur différenciation on lymphocytes T et B 
comp letement fonctionnels. 

Cellules présentatrices d’antigènes 

La principale fonction dns cellules présentatrices tFantl- 
gènas (LPA) dans l'immunité consiste à digérer des antigènes 
étrangers et à présenter des fragments rie ces antigènes, 
tels des panneaux de signalisation, sur leur membrane 
plasmique afin que les lymphocytes T puissant les recon¬ 
naître [figure 22, H], En d’autres termes, les CPA servant à 
présenter les antigènes, (Nous décrivons celte fonction en 
detail un pou plus loin.) Les principaux types do cellules 
qui jouant le rôle de présentatrices d'antigènes sont les 
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Quel est favüflttîge tfü voir des (ym/thocytes gui sont mobiles f/ifcrcs de 
circuler) plutôt que dos lymphocytes fixés dans les organes lymphatiques? 



Lymphocytes 

immatures 


i T%mys 


iWteLidç lymphatiques, N 
rate, autf$$ éjrtîÿs n'e 
lissa !ymphâHQsiç ej 
tissus conjonctifs lâches 


© Après -avoir quitté le thymus ou te rr osl o osseuse 
sous forme de cellules tmmuoccompètenïes 
les lymphocytes « garnis soti .. les tx-ucb lymphatiques, 
la rate et : ss autres amas de tissu lymphatique ou sc CÉ-rouiè 
la stimulation anlitjènique, 


© Las lymphocytes immunocompétents et matures 

(qui ont une activité anjioén qi,jçï circulent conlmuellamanl 
dans le sang, dans 'a Eymphe et aero tous tes organes 
tymphaî que? de l'onanisme 


Circulation 


dans te sang 


Migration cf&s 
lymphocytes T 
immunocompétents 
par voie sanguâio 


^circulation dans le 
sang et la lymphe des 
ymphocytes B et T 
mmunocompélents 
et matures 


Légende : | |= Origine des lymphocytes 


© Les lymphocytes des: nés a devenir des lymphocytes T 
migrent vers te thymus ci v acquièrent leur immuno¬ 
compétence Les lymphocytes 3 acquièrent leur 
immunocompétence dans la moelle osseuse 


| = Siège du développement 

dès lymphocytes immunocompétente T ou B 

~^ = Siège de la différenciation finale des cellules 
immunocompétentes or lymphocytes B et en, 
lymphocytes T ei de leur rencontre avec les ami gènes 


FIGURE 22J 


Circulation, des lymphocytes. Les lymphocytes immatures sont issus de 9a moelle 
osseuse rouge, (Note: qu’il n'y a pas de moelle rouge dans la cavité médulEaire de lu dis- 
physe des os îongs chez l'adulte. Voir h situation de fa moelle osseuse rouge chez 
l'adulte à Fa page 633.) 
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ceintes dendritiques, les macrophagocytes ut les lympho¬ 
cytes B activés. Lbs macivphogocpGS in tixsépidermiqu es 
de l'épiderme exercenL aussi un certain rôle dans la pré¬ 
sentation do l'antigène. 

Remarquez que tous ces types rie cellules sont straté¬ 
giquement bien placés dans l'organisme pour rencontrer 
1 rs antigènes et y réagir. Les macrophagocytes, très répan¬ 
dus dans les organes lymphatiques et les tissus conjonctifs, 
proviennent des mon Devins élaborés dans la moelle osseuse 
rouge. En plus de leur râle dans la présentation rie IhnLi- 
gènc„ les macrophagocytes sécrètent des protéines solubles 

■3Uj , 5WücLio i f ap sajnp^ sûJïrîep 

]-j P 333UDA apilDJiî Sfîjd SUfl teJ'ÏUGO.LteJ ÿp pUJ jatf 0p3 


qui activent les lymphocytes T. I.es lymphocytes T activés 
libèrent à leur Luur ries Substances chimiques qui poussent 
1ns ma orophagocytes à so transformer en macrophagocytes 
activés, Lies derniers deviennent alors de véritables 
«tueurs*: leur pouvoir phagocytaire se trouve accentué 
et ils sont insatiables; ils sécrètent aussi dus agents chi¬ 
miques bactéricides., Cuimme vous le verrez ultérieu¬ 
rement, une coupé rat i un entre les différents types de 
lymphocytes, ainsi qu’entre les lymphocytes Rt [rs macro- 
phagocytos, est a L03livre dans presque toutes les phases 
rie la réaction immunitaire. 

bien que l’on trouve des CFA ci des lymphocytes 
dans chacun des organes lymphatiques, des cellules spé¬ 
cifiques vont se concentrer en plus grand nombre dans 
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Quels types de cellules portrcipent à In présentation de 
J'gntijjèrte? 



Vacuole phagolylique 
contenanl ln particule 
(phagosome) 


Lysosome 


La vacuole phagofytlq'ue 
fusionne avec un lysosome 


(ï) L'antigâna ati trouvant dans 
■:a vacuole fusionnés 
(phagolysosome) csi par i ella- 
mem dégradé et dos fragmente 
de peptide, associés a une 
a F r oLéinc eu sa- (CMH) de la 

membrane plasmique, sonl i 
^ présonrés à la surface cü a CPA 

© Les rés dus e-i es prccuts 

t _ non digérés soni excrétés 1 

par exocyiuse 


Protéine du sor* 
de fa membrane 
plasmique 


Fragment f( £ 
de l'antigène h L, 

.. •!j-ri'iIr5. .. I*. j.. 


_ (7) I ^mrqHP.-o sa lia-à la CPA 


Lu CPA forme dos pseudopodes 
qui vont englober la particule 


FIGURÉ Î2.B 

Rôle des cellules, présentatrices d'antigènes dans (immu¬ 
nité: phagocytose ou endocytose par récepteurs 
interposés (assimilation de l'antigène), transformation 
et présentation de l'antigène. 

certaines régi uns. Par exemplo, les lymphocytes T se trou¬ 
vent surtout dans les follicules du cortex des nœuds lym¬ 
phatiques. les cellules dendritiques el 1 rs lymphocytes 11 
ont tendance à peupler les centres germinatifs (voir la 
figure 21.4, p. 751), üt une population relativement plus 
dense de m ne rn phagocyte s se regroupe auluur des sinus 
médullaires. Les nmcrophagocytes tendent a demeurer 
immobiles dans les organes lymphatiques, comme s'ils 
allendaient que les antigènes idennent à eux: par centre, 
les lymphocytes, en particulier les lymphocytes T (qui 
représentent de 65 à ft5% des lymphocytes transportés 
par voie sanguine), patrouillent sans cesse L'organisme 
(voir la figure 22.7). Untte particularité augmente considé¬ 
rablement la possibilité qu'un lymphocyte entre en contact 
avec des antigènes logés dans différentes parties do l'orga¬ 
nisme. de même qu’avec un très grand nombre de macro- 
phagocytes et d'autres lymphocytes. La circulation des 
lymphocytes peut sembler aléatoire, anal s leur émigration 
vers les tissus qui ont besoin do leurs services de protection 
est hautement spécifique nt soumise aux signaux de gui¬ 
dage [molécules d’adhérence cellulaire] qui se trouvent 
sur les cellules endothéliales des vaisseaux (voir p. 765). 


■sanflü anu& 'sarrfrflwpuQp rafiy 
-,'3D jsf 'raeùrLi/japi^aûJîcfi î3]7x?3 , p()ql5J?DC44 saf 'sa^nScqd'&rjDW saq 


Du fait que las capillaires lymphatiques recueillent 
des protéines et des agents pathogènes dans presque tous 
les tissus do l'organisme, 1rs cellules immunitaires logées 
dans, les nœuds lymphatiques occupent une position sira- 
léghiue pour rannontrer une grande variété d'antigènes. 
Ainsi, dans les tonsîiles. les lymphocytes et lesChA agissent 
surtout contre ies Jiiicroorganismes qui envahissant la 
cavité orale ot la cavité nasale : la raie, pour sa pari, joue; 
un rôle de filtre qui capte les antigènes transportés par 
voie sanguine. 

En résumé, on peut dire que le système immunitaire 
est un système défensif à deux volets qui utilise des lym¬ 
phocytes, des CPA et des molécules spécifiques on vue do 
l'identification et de la destruction dr^ loi Et et substance 
dans l'organisme, vivante ou non vivante, qui asl i cl ma t i - 
fiée comme non-sot, autrement dit comme ne faisant pas 
partie de l'organisme, La réaction du système immuni¬ 
taire h de telles menaces dépend de la capacité de ses cel¬ 
lules (1) de reconnaître les substances étrangères (anti¬ 
gènes) en se liant il celles-ci et [2) de communiquer entre 
elles de telle sorte que le système immunitaire dans s cm 
ensemble organise une réponse spécifique à ces antigènes. 

RÉACTION IMMUNITAIRE 
HUMORALE 

La stimulation antigènique, c'est-à-dire lit stimulation d'un 
lymphocyte immunocompétent par un a rit igon r envahis¬ 
seur, a Heu habituellement clans la rate uli dans un nœud 
lymphatique, mais elle peut aussi survenir dans n‘importe 
lequel des amas de lÊssu lymphatique. La stimulation anti¬ 
gènique du lymphocyte B provoque la réaction immuni¬ 
taire humarah, soit la synthèse ot la sécrétion d'anticorps 
réagissant spécifiquement avec J'antigene rencontré. 

Sélection clonale et différenciation 
des lymphocytes B 

Un lymphocyte 13 immunocompétent qui n’est pas encore 
pleinement fonctionnel est activé (stimulé pour se diffé¬ 
rencier] lorsque des antigènes se lient aux récepteurs de 
sa membrane et effectuent des liaisons avec les récepteurs 
adjacents. La liaison de l'antigène est immédiatement sui¬ 
vie de l'endocytose par récepteurs interposés des complexes 
□ntigèncî-raceptour. Ces événements (ainsi que des inter¬ 
actions avec les lymphocytes T qui seront décrites plus 
loin] déclenchent le processus de sühsction clonaln, c'est- 
à-dire qu’ils stimulent la croissance et la mitose rapide du 
lymphocyte B afin de former une aimée de cellules iden¬ 
tiques possédant les mêmes récepteurs spécifiques pour 
l'antigène qui il déclenché le processus (figura 22,9), 11 en 
résulte un clone, soit «ne famille de cellules identiques qui 
sont toutes issues dn la mémo cellule souche. Dans la sélec¬ 
tion clonale, c’est l’antigène qui «choisi! » un lymphocyte B 
portan t fies récepteurs membranaires cnmplémenta iras. 

La plupart des cellules du clone deviennent dns plas¬ 
mocytes, les cellules effectrices de la réaction humorale 
qui sécrètent les anticorps. Même si les lymphocytes B ne 
sécrètent que dns quantités limitées d'an Li corps, les plasmo¬ 
cytes élaborent la machinerie interne complexe [en grande 
partie constituée de réticulum endoplasmique rugueux) 
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RéaClào-n primaire 

{piÉTrl-Éfâ ter".Mr’ilr« 
avec I antigène) 


a G 



| Prolifération pour J 

LymphôblastèS B t /i „ former un ctarr 


PïasmocyJes 


Molécules 

d'anitioorps 

sécr-éiees 


Antigène 

L'antigène selle 
au récepteur membranaire 
d'un lymphocyte B spéci- 
I iq-.ie I- 85 :yir.Dhccyles 8 qui 
re portent pas de récep leurs 
pour cel an'igêre denreu r ent 
inactifs) 



Lymphocyte ü 
miîrrairo 


Stimulalrcfi subséquente 
P3 r le même antigene 


Réaction secondaire 

(peut survenir des 
années plus tf-rd) 


Clone de cellules 
dentiques aux 
premiàreÊ cellules 
sansibllIsâGS 





FIGURE 22.9 

Version simplifiée de la sélection 
clonale d f un lymphocyte B stimulé 
par te liaison, avec un antigène. La 
- encontre initiale stimule la réaction pri- 
maire au cours de laquelle la prolifération 
"ipïde des lymphocytes B entraîne la for¬ 
mation d'un clone de cellules identiques; 

• a plupart de ces cellules se transformant 


en plasmocytes producteurs d'anticorps. 
(La production de plasmocytes matures 
n'est pas représentée sur b figure; elle se 
déroule en cinq jours environ et sur huit 
générations de cellules,) Les cellules qui ne 
se différencient pas en plasmocytes 
deviennent des cellules mémoires* qui 
sont déjà sensibilisées pour répondre à 
des expositions subséquentes au même 


Antigène. Si une celle rencontre survient* 
les cellules mémoires produisent rapide¬ 
ment d'autres ccitules mémoires et un 
grand nombre dE plasmocytes effecteurs 
ayant la même spécificité antigènique. 

Lès réactions induites par les cellules 
mémoires sont appelées réactions 
secondaires. 


.nécussaîntî a la s y ni liftsu des anticorps hu rythma extraor¬ 
dinaire d'environ 2ü()() molécules par seconde, Chut;un dus 
plasmocytes fonctionné à cette allure pendant quatre à 
cinq iniir*s r puis it meurt. Les anticorps sécrétés, dont dia- 
'irn possède les mômes propriétés de Liaison à l'antigène 
que lcfi récepteurs membranaires de la cellule souche, cîr- 
uîunt dans lu sang du la lymphe, où ils. se liant aux anti¬ 
gènes libres pour former le complexe antigène-anticorps* 
Les antigènes ainsi marqués sont détruits grâce à d'antres 
mécanismes spécifiques ou non spécifiques, Certains lym¬ 
phocytes du clone un sn transforment pus en plasmocytes 
et deviennent des cellules mémoires h durée de vio pro- 
'ongéo qui peuvent provoquer une réaction humorale 
]uasi immédiate si elles rencontrant de nouveau le même 
mLigène (voir la figure 22,9), 


Mémoire immunitaire 

La prolifération et la différenciation cellulaires décrites à 
3a figure 22.fi constituent la réaction immunitaire? primaire;, 
cette réponse se met en place lors de 3a toute première 
exposition a un antigene particulier, La réaction primaire 
comporté h ahi lu elle ment une phase de latence fie plu¬ 
sieurs jours (de trois à six) après la stimulation antigè¬ 
nique. Celte phase représente le temps nécessaire pour la 
prolifération dos quelques lymphocytes H spécifiques à 
cet antigene et pour la différenciation de leurs descendants 
en plasmocytes (usines de synthèse d'anticorps fonction¬ 
nels). Après cette phase, la concentration plasmatique 
d'anticorps augmente et atteint une concentrai ion maxi¬ 
male vers le dixième jour: c'est la phase de croissance, La 

















778 Quatrième pïirtin : Maintien de l'homéostasie 



Pourquoi /ü réaction secondaire se praduifreüe beaucoup 
p/us rtfpj'd&ment que Id rédctior? primaire? 


SS 

B.S 

lS 

B = 
ï S 

n i 

S 

B S! 

s a 

-= A 
i- -g 


10' 1 


10 3 


Seconde exposition —— 
â l'antigène A. première 
exposition à l'antigène B 

- Première exposition 
s l'antigène a 


\ Réaction secondaire 
^ l'ariligerie A 


I0 a 


10 1 

10° 



Réaction ptfirYieïng 
à l'ar.rigane A 



Anl<- \ 
corps 

f centre A 

i 

r 



Réaction primaire 
à l'antigène B 

'Anti¬ 
corps 
contre B 


ü ? 14 £1 2B 35 4? 49 56 


Temps (jours) 


FIGURE 12 .10 

Réactions humorales primaire et secondaire. La courbe 
bleue du graphique représente lés réactions primaire et secon¬ 
daire à l'antigène A. Dans la réaction primaire, un certain laps de 
temps s'écoute avant que se produise une augmentation graduelle 
suivie d’une diminution assez rapide de la concentration des anti¬ 
corps dans le sang, Une seconde exposition à l'antigène A au jour 
2B provoque une réaction secondaire qui est â In fois plus rapide 
et plus intense. Par ailleurs,, ta concentration d’anticorps demeure 
élevée pendant une plus longue période, même si elle n'apparaît 
pas sur le graphique. Si une exposition à un autre antigène, l'anti¬ 
gène B, avait également lieu au jour 28, la réaction à cet antigène 
serait une réaction primaire, et non secondaire, et la courbe du 
graphique (en rouge) montrerait un tracé semblable à celui qui 
représente la réaction primaire à l'antigène A, 


phase do décroissance intervient lorsque la synthèse d&S 
anticorps commence à diminuer (figure 2 2.10}. 

Une nouvelle exposition au même antigène, que ne 
soit pour une deuxième ou une vingt-deuxième fois, pro¬ 
voque une réaction im muni taire secondaire. Ce lype de 
réaction est plus rapide, pli]s efficace et plus prolongé que 
la réponse initiale parce que le système immunitaire a 
déjà été sensibilisé à l’antigène et que les cellules mé¬ 
moires sont en pièce et «en état d'alerte». Ces cellules 
mémoires assurent ce qui est communément appelé Es 
mémoire immunitaire* 

Moins de quelques heures après la reconnaissance 
de l'antigène comme un «ancien ennemiune nouvelle 
armée de plasmocytes se constitue. En doux ou trois 
jours, la concentration d'anticorps dans la sang grimpe et 
atteint un niveau beaucoup plus élevé que lors de la 
réponse primaire. Les anticorps fabriqués au cours d'une 
réaction secondaire sa lient plus facilement (pins sol i dé¬ 
ni en l J el leur concentration dans la sang demeure élevée 
pendant des semaines, voire dus mois. (C’est ainsi qu'au 
présence des signaux chimiques appropriés, las piasmo- 


■g-jqîucw .jTîdj j diudu/Sno jmd jaja/f/ojtJ o nè sn/tj uu^u nwjsuJSiM sa/n/iao 
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cytes peuvent continuer à fonctionner pendant un Inps de 
temps beaucoup plus long que les quatre ou cinq jours de¬ 
là réaction primaire.) Les cellules mémoires subsistent 
pendant de longues périodes chez 1 rs humains et un grand 
nombre d'entre elles conservent leur capacité de provoquer 
dos réactions humorales secondaires tout au long de la vie. 

Los mêmes phénomènes généraux se produisent au 
cours de la réaction immunitaire à médiation cellulaire: 
une réaction primaire mobilise un groupe de lympho¬ 
cytes activés (dans co cas, dos lymphocytes T] et preriuit 
des or I lu les mémoires qui peuvent ensuite déclencher 
des réactions secondaires. 


Immunités humorales 
active et passive 

Lorsque vos lymphocytes 8 rencontrent des antigènes et 
produisent des anticorps qonlre ces derniers, voua pré¬ 
sentez une immunité humorale active (figure 22.11]. 
L'immunité active peut être (U naquis# lors 

d'înfeclîons bactériennes et virales pendant lesquelles 
nous pouvons présenter les symptômes de la maladie et 
souffrir un peu [du beaucoup), et (2) acquise artificielle¬ 
ment lorsque nous recevons des vaccins. Quoi que soit lo 
mode d’introduction de l'antigène (que l'antigène pénètre 
dans i'organisme par ses propres moyens ou qu'il y soit 
introduit délibérément sous la forme d’un vaccin), la réac¬ 
tion do système immunitaire ne varie guère. De fait, après 
que les chercheurs eurent constaté que les réactions secon¬ 
daires sont nettement plus vigoureuses, on a assisté à une 
véritable course au développement de vaccins de façon à 
«amorcer* une réaction immunitaire en permettant une 
première rencontre avec l’antigène. La plupart ries vac¬ 
cins contiennent des agents pathogènes morts ou atténués 
[vivants, mais extrêmement affaiblis}. Les vaccins sont 
doublement bénéfiques: (1 ) ils nous épargnent la plupart 
des symptômes île la maladie qui nous affecteraient au 
cours de la réaction primaire, el (2) leurs antigènes affai¬ 
blis fournissent des déterminants antigèniques fonction¬ 
nels qui stimulent la production d’anticorps et assurent la 
mémoire immunitaire. Dos chercheurs ont egalement mis 
au point ce qu'il est convenu d’appeler des injections de 
rappel capables d'intensifier la réaction immunitaire au 
moment do rencontres ultérieures avec la même antigène. 

Les vaccins ont littéralement éradiqué la variole et 
ont presque éliminé de nombreuses maladies infantiles 
potentiellement graves comme la coqueluche, la diphtérie, 
la poliomyélite et la rougeole. Chez 1 rs ndultcs, ils ont con¬ 
sidérable ment réduit les cas d’hépatite, de tétanos et de 
méningite. Les vaccins conventionnels présentent toutefois 
quelques inconvénients. Dans certains cas, ils contiennent 
un antigène atténué qui n'est pas suffisamment affrrihli et 
ils causent alors la maladie qu’ils sont censés prévenir [une 
conséquence rare du vaccin contre la polio). Dans d'autres 
cas, lus vaccins déclenchent une réaction allergique. On 
étudie actuellement du nouveaux vaccins an H viraux à 
«ADN nus, injectés dans la peau au moyen d'un fusil 
génétique, qui permettraient de prévenir ces problèmes. 

L'immunité hum male passive sa distingue rie l'immu¬ 
nité active par le degré do protection qu’elle procure 
ut par la source rie ses anticorps (voir la figure £2,11). 
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Au Heu d'être élaborés par vos plasmocytes, les anticorps 
sont récoltés [ou obtenus] à partir du sérum d’un donneur 
humain ou anima] immunisé, Fn conséquence, vos lym¬ 
phocytes R ne sont pas stimulés ^ la mémoire immuns taire 
rie s'établit pus et la protection fournie par les anticorps 
* empruntés » cesse des que ccs derniers se sont naturelle¬ 
ment dégrades dans l'organisme. L’immunité passive est 
communiquée nature/fejïiojif au fœtus lorsque les anti¬ 
corps do la mère traversent lo placenta ot entrent dans ta 
circulation fui taie. Pendant plusieurs mois apres la nais¬ 
sance, le bébé est protégé contre tous les antigenes aux¬ 
quels la mère a été exposée, 

Llmmimilé passive est artificiellement conférée par 
injection d'un sérum comme la gammaglobuline (fraction 
gamma du sérum sanguin contenant les anticorps d’un 
individu), La gammaglobuline est administrée de façon 
courante après une exposition au virus do l'hépatite. ün 
fabrique aussi certains immimosérums spécifiques en labo¬ 
ratoire pour traiter les intoxications dues aux morsures de 
serpents venimeux (sérum un fi venimeux], les infections 
causées par le botulisme et le E élan ns [antitoxines) Fiinsi que 
]a rage, car ces intoxications et maladies potentiellemcnt 
fond royautés pourraient Ltter une personne avant que 
l'immunité active ait eu le temps de se constituer. Les 
anticorps administres assurent une protection Immédiate, 
mais leur effet est deenurte durée (do deux à trois semaines). 

Anticorps 

Les anticorps, aussi appelés immunoglobulines - Ig), con¬ 
stituent le groupe des gammaglobulines des protéines 
sériques. Gomme nous l'avons mentionné, les anticorps 
snnl des protéines sohib)es sécrétées par les lymphocytes R 
activés ou par des plasmocytes en réponse à un antigène, 
et ils sont capables de se combiner do façon spécifique 
avec cet antigène. 

Les anticorps sont élabores en réaction n un nombre 
impressionnant d'antigènes différents. Malgré leur variété, 
tous les anticorps appartiennent à Tune des cinq classes 
d’îg établies selon leur structure et leur fonction. Nous 
verrons ultérieurement on quoi ces classes d’ïg diffèrent; 
pour (‘instant, nous allons nous pencher sur les caracté- 
risliquos communes des anticorps. 

Structure de base des anticorps 

Indépendamment do sa classe, chaque anticorps possède 
une structure do base formée do quatre charnus polypep¬ 
tidiques reliées par dos ponts disulfure (liaisons soufre- 
soufra) (figura 22,12). Doux de eus chitines, lus chaînes 
lourdes cm H (H, fremy = lourd], soni identiques et com¬ 
portent chacune approximativement 400 acides aminés. 
Les tleux autres chaînes, les chaînes légères ou L (L, iighi 
= léger], son! identiques entre elles aussi, mais clics sont 
environ deux lois plus courtes que les chaînes lourdes, Il 
existe deux types possibles do chaînes L : le type kappa (a j J 
et lo type lambda (AJ. Lus chaînes lourdes présentent unu 
région charnière flexible située à peu près en leur milieu. 
Remarquez que les ponts disulfure relient également des 
acides aminés entré eux dans la même chaîne luurde uu 
dans la même chaîne légère (voir la ligure 22.12). Comme 
les acides aminés ainsi regroupés sont à environ 110 acides 


Poutguol l'es formas passives d'immunité n'ëtab/iiscnî- 
elles pfls de mémoire immunitaire ? 




FIGURE 22.11 

Types d'immunité acquise. Las rectangles verts représentent 
les types actifs d'immunité dans lesquels s'établit la mémoire 
immunitaire. Les rectangles orangés représentent les types passifs 
d'immunité de courte durée: aucune mémoire immunitaire ne 
sa constitue. 

aminés lus uns des autres, les parties intermédiaires des 
chaînes polypeplidique* forment tics anneaux caractéris¬ 
tiques, ou domaines. Lorsque les quatre chaînes sont com¬ 
binées. elles forment une molécule appelée monomère 
d’anticorps qui comprend deux moitiés identiques com¬ 
posées chacune d'unu chaîne lourde et d’une chaîne légère, 

La molécule toute entière est en forme de T ou de Y, 

Chacune des quatre chaînes d'un anticorps possède 
une région variable (V) è une extrémité el une région 
constante (C), beaucoup plus grosse, à l’autre extrémité. 

Les régions variables présentent des différences impor¬ 
tantes dans les anticorps qui réagissent h des antigènes 22 
différents, mais les régions constantes sont identiques (nu 
presque] dans tous les anticorps d’unu classe donnée. Les 
régions variables dus chaînes lourdes et légères de chaque 
moitié s’associent pour constituer un ai te de fixation à 
(antigène (voir la figure 22.12) dont la forme lui permet de 
«s’ajuster u à im déterminant antigènique spécifique d'un 
antigène. Far conséquent, chaque monomère d'anticorps 
possède deux sites de fixation à l'antigèno. 

Les régions constantes qui forment la fige du mono¬ 
mère d'anticorps déterminent la classe de l'anticorps et 
assurent des fonctions communes à tous les membres de 
cette classe; ce sont les régions effectrices de l'anticorps 
qui dictent (l) à quelles cellules et s u bs Lance s chimiques 
l’anticorps peuLse lier et [2] comment la classe d'anticorps 
va fonctionner en vue d’éliminer l'antigène. Par exemple, 
certains anticorps ont la es pari té de fixer le complément 


■3JJfU0dUJ3J 13 3JJnj 
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FIGURE 21.12 

Structure de base des anticorps, (a) La structure de bâte 
d'Un anticorps comprend! quatre chaînes polypeptidiques reliées 
par dos ponts disulfure (S—S). Doux des chaînes sont des chômes 
terres courtes; les deux autres sont des chômes lourdes longues. 
Chaque chaîne possède une région variable {V) {qui différé d'un 
anticorps à ['autre} et une région constante (C) (essentiellement 
identique dans différents anticorps delà même classe). Los régions 
variables constituent les sites de fixation à l'antigène; chaque 
monomère d'anticorps possède donc deux sites do fixation à 
l'antigène, (E>) Grossissement d'un déterminant antigènique lié à 
un site de fixation à l'antigène, (c) Image générée par ordinateur 
de la structure d'un anticorps. Chaque petit point {sphère) de 
couleur représente un des acides aminés des chaînes 
polypeptidiques, 



(c) 


ou de circuler dans le sang, alors que d’uutrus se trouvent 
principalement dans les sécrétions organiques ou. pus- 
sèdent la capacité rie traverser la barrière placentaire, et 
ainsi de suite. 

C/asses ^anticorps 

Les cinq principales dusses d'immunoglobulines sont 
désignées par les abréviations IgM, IgA, IgD, IgG et IgE, 
selon la structure dos régions C (constantes] de leurs 
chaînes lourdes. Gmmme vous pouvez le constater dans lu 
tableau 22,3, FIgD, FlgG et FIgE ont la même structure rie 
base ru Y et sont donc ries monomères, L’tgA existe à là 
fois sous forme de monomère et anus forme rie dimère 
(deux monomères liés). (Seule lu forme dimère esl illus¬ 
tré c dans le tableau,} En comparaison avec les autres 
anticorps„ FïgM est un énorme anticorps, un pentamère 
[peutu - cinq) formé de cinq monomères réunis. 

Les anticorps de chaque classe assument des roi os 
biologiques légèrement différents dans la réaction immu¬ 
nitaire et ne se trouvent pas tous au mente endroit dnns 
l'organisme* Par exemple, FïgM esL la première classe 
d'an h corps libérée dans lo sang par les plasmocytes. L'IgG 


est l'anticorps le plus abondant dans le sérum et 3c seul à 
traverser Sa barrière placentaire; c'est ainsi que i'immu¬ 
nité passive est transmise par la mère au fœtus. Seules 
FïgM et FlgG ont 3a capacité de fixer le complément. LîgA 
sous ferme de dimère, aussi appelée IgA sécrétoire, se 
trouve surtout dans le mucus el les autres sécrétions qnî 
humectent les surfaces corporelles. Cet anticorps joue un 
rôle de premier plan en empêchant les agents pathogènes 
de pénétrer dnns l'organisme. L'IgD est toujours liée à la 
surface des lymphocytes E : elle agit doue comme récep¬ 
teur antigénique de ces cellules. Les IgE ne se trouvent 
presque jamais dans le sérum et elles sont les «fautrices 
de troubles» responsables de Certaines allergies, Toutes 
ces caractéristiques, spécifiques de chacune des classes 
d’immunogiobuïinos* sont résumées dans le tableau 22,3. 
Mémorisez le mot MADGE pour vous souvenir des cinq 
types d'Ip: M pour macro (gros pentamère) eu matinal (les 
premiers arrivés). A pour avant-püste (ils sont au premier 
plan en étant sécrétés sur las surfaces corporelles), D pour 
dessus (ils sont liés à la face externe ries lymphocytes B). 
G pour général (les plus abondants) et grossesse (ils pas¬ 
sent h travers le placenta) et enfin F pour ennuis, éternue¬ 
ments (ils sont responsables de certaines allergies). 
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Méconismes de ia diversité 
des anticorps 

' ,'ns divers plasmocytes pci] vent fabriquer plus do un mll- 
.iurd de types d'anticorps differents. Étant donné que les 
anticorps, comme foutes les protéines, sont spécifiés par 
les gènes. on pourrait croire qu'un individu possède des 
milliards de gènes. Or, il n'en est rien ; chaque cellule de 
l'organisme contient environ inonoo gènes qui codent 
>ur toutes les protéines que doivent élaborer les cellules. 

Comment un nombre limité de gènes peut-il générer 
an nombre apparemment sans limite d'anticorps diffé¬ 
rents? Des éludes portant sur la ru combinaison génétique 
de segments d'ADN ont montré que les gènes qui codent 
pour les protéines de chaque anticorps ne sont pas pré¬ 
sents comme tels dans les cellules embryonnaires et les 
’dlulss souches d'un individu. Plutôt que d'héberger une 
-- : rie complète de «gènes d'an ti corps ». les cellules souches 
les lymphocytes B contiennent quelques centaines de 
pièces détachées (segments d'ADN) que l'on peut se repré¬ 
senter comme un «jeu de construction pour des gènes! 
i anticorps ». Cos segments d'ADN sont réarrangés, mis 
r-out a bout, et constituent le gène de l’anticorps pour un 
lymphocyte U lorsque ce dernier se transforme on plas¬ 
mocyte et devient immunocompétent; ce processus est 
appelé recnmhinaisnn somatique. Ce gène peut alors 
>'ex primer pour la synthèse d’un anticorps qui forme soit 
les récepteurs de la membrane plasmique des lympho- 
ytes B. suit les anticorps qui sont libérés plus fard (par 
les plasmocytes issus de ces derniers) à la suite de la sti¬ 
mulation par l'antigène. 

Dans un lymphocyte E immature, les segments do gènes 
qui codent pour les chaînes légères et lourdes (cxnns) sont 
physiquement séparés par des segments d’ADN [introus) 
qui ne possèdent pas de fonctions de codage pour la 
synthèse d’une protéine, mais qui sont situés sur le même 
hromosome. (Consultez le chapitre 3 es il besoin pour 
vt]us rappeler cette terminologie.} Les chaînes légères et 
luitrdcs sont fabriquées séparément et per la suite réunies 
pour former la molécule d’anticorps. Une version simpli¬ 
fiée du processus de rccnmbmnisnn somatique utilisé 
dans la production d’un type de chaîne légère d’anticorps 
(chaîne de type kappa) est décrite et représentée n la 
figure 22,13, Les événements qui contribuent à la forma¬ 
tion des chaînes lourdes sont semblables, mais le pro¬ 
cessus est beaucoup plus complexe à c a lise; de Li plus 
grande variété do sogmonts de gène [ADN) qui codent 
pour les régions constantes dns chaînes lourdes, (Rappelez- 
vous que ce sont les régions Cl dns chaînes lourdes qui 
déterminent la classe d'un anticorps.) 

Un seul plasmocyte peut fabriquer plusieurs types de 
chaînes lourdes, produisant deux classes d'anticorps fou 
plus) pour le même antigène. Par exemple, les premiers 
anticorps libères lors de la réponse Immunitaire primaire 
sent des IgM; plus tard, 1ns plasmocytes sécréteront dos 
IgG. Lors do la réponse secondaire, presque tous les anti¬ 
corps seront de type IgG 

Cibtes et mécanismes d’action 
des anticorps 

Les anticorps no possèdent pas la capacité de détruire 
directement ]ns « envahisseurs » porteurs d'antigènes, mais 
ils peuvent les inactiver et les marquer afin qu'ils soient 


TABLEAU 22.3 



igo 

fmanomêre) 


| Classes 

d'immunoglobulines 

L'IgD est presque toujours attachée à 
la surface d’un lymphocyte B, où elle 
joue le rote de récepteur riant igèn&s 
du lymphocyte B; joue Lin rôle 
important dans l'activation des lym¬ 
phocytes B. 


L'IgM existe sous forme de monomère 
et de pentamère (cinq monomères 
réunis). Sous la forme rie monomère, 
elle est attachée à la surface du lym¬ 
phocyte Ë et sert de récepteur tfanti¬ 
gènes. Sous ia forme de pentamère 
(illustrée ci-contre), elle circule dans 
le pfasma sanguin et est la première 
classe de Ig libérée par les plasmo¬ 
cytes au cours de la réaction primaire. 
(gentemàtç} (G & ^ ÈSt üt ‘* e sur le plan diagnos¬ 

tique, car la présence d'IgM dans le 
plasma indique habituellement une 
infection en cours due à l'agent 
pathogène qui a stimulé la formation 
d'igM.) En raison rie ses nombreux 
sites rie fixation à l’antigène. l'tgM est 
un puissant agent agglutinant qui fixe 
et active rapidement le complément. 



IgG 

{monçutfèfë} 


IgA 

(dimère) 



IgE 

(monomère) 


h IgG est l'anticorps majoritaire dans 
le sérum; elle représente rie 75 à 
B5% ries anticorps circulants. Elle 
protège contre tes bactéries, les 
virus et les toxines qui circulent dans 
Je sang et la lymphe, elle fixa rapide¬ 
ment le complément et constitue le 
principal anticorps des réactions pri¬ 
maire et secondaire. Elle traversé le 
placenta et produit une immunité 
passive chez le fœtus. 

L'IgA sous forme de monomère est 
présente en quantité limitée dans le- 
plasma. Sous forme de dimère {illus¬ 
trée ci-contre), elle est appelée IgA. 
sécrétoire et se trouve dans les sécré¬ 
tions comme la salive, la sueur, le suc 
intestinal et le lait maternel. Elfe con¬ 
tribue à empêcher les agents patho¬ 
gènes de s'attacher à la surface des 
cellules épithéliales (y compris des 
muqueuses et de l'épi derme), 

L’tgE est un peu plus grosse que l'IgG, 
Elle est sécrétée par les plasmocytes 
dans la peau, les muqueuses des voies 
gastro-intestinales et respiratoires et. 
les tonsilles. Sa tige se lie aux masto¬ 
cytes. ci aux granulocytes basophiles 
et. lorsque les extrémités de son 
récepteur sont activées par un anti¬ 
gène, elle déclenche la libération 
d’histamine et d'autres substances 
chimiques qui participent à l'Inflam¬ 
mation et à certaines réactions aller¬ 
giques. Habituellement, elle existo à 
l'état rie traces dans le plasma, mais 
scs concentrations augmentent dans 
les cas d’allergies graves ou de para¬ 
sitoses chroniques du tube digestif. 
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FIGURE 22.13 

Rotombinaison somatique et formation d’une; chaîne 
légère d'anticorps (de type kappa), (a) Dans les cellules 
embryonnaires, le gène codant pour la chaîne légère de type 
kappa a I région constante (C), 4 segments codant pour la 
chaîne} (J) et de 2ÛQ ^300 segments codant pour les régions 
variables (V); ces segments d'ADN sont séparés par des segments 
d'ADN ne possédant pas de fonctions de codage (gris), (b) Au 
cours de la maturation des lymphocytes B, un segment V choisi au 
hasard est recombiné avec un des segments J et avec le segment C 
afin de former te gène actif pour la chaîne légère. Les segments 
intermédiaires sont éliminés (épissage), (c) Transcription du 
nouveau gène en A.RNE prémessager, (d) Épissage des segments 
sans fonction de codage (introns) pour former l'ÀRN messager 
final- (e) Traduction de l'ÀF.Nm final eu protéine, formant la 
chaîne légère avec les régions variables, constante et J (jonction). 
(Notez que Ea région J du polypeptide est considérée comme une 
partie de la région variable [V L à la figure 22.12].) Les régions V, 

J et C des chaînes lourdes ne sont pas indiquées dans la molécule 
d'anticorps illustrée afin de simplifier la figure. 


détruits par les macrophagocytes (figure 22.14). L'événe¬ 
ment commun ih toutes los interactions entre im anticorps 
et un antigène est la formation des complexes antigène- 
anticorps» ou complexes immuns. Lcr mécanismes de 
défense employés par les anticorps sont b neutralisation, 
l'agglutination, la précipitation ainsi que la fixation du 
complément, Parmi nos mécanismes, la fixation du com¬ 
plément el la neutralisation sont les plus importants. 

La fixation et FacLivalion du complément constituent 
l’arme principale des anticorps contre les antigènes coUli- 
Iftires tels que les bactéries ou les globules roug.es incom¬ 
patibles., Lorsque ]es anticorps se fixent à des cellules ils 
changent de forme pour exposer [es sites de fixation du 
complément sur leurs régions constantes (voir la figure 
22.12a), Ce phénomène déclenche la fixation de certains 
facteurs du complément sur la surface de [a cellule portant 
l'antigène, suivie de le lyse de sa membrane plasmique. De 
plus, comme nous l'avons vu précédemment, les molécules 
libérées su cours de l'activation du complément amplifient 
de beaucoup la réaction inflammatoire et déclenchent le 
processus d'opsonisation, lequel favorise la phagocytose 
per Ins niacrophagocytes eL les granulocytes neutrophiles, 
fie met alors en place un cycle de rétroactivallon qui fait 
intervenir un nombre de plus en plus grand d'éléments 
voués à lit défense de l'organisme. 

La neut colis a lion, le mécanisme effecteur le plus 
simple, est mise en œuvra lorsque l'anticorps bloque les 
sites spécifiques situes sur les virus un les exotoxines bac¬ 
tériennes (substances chimiques toxiques sécrétées par 
les bactéries). Le virus ou l'oxotoxinn ne peuvent alors 
plus se fixer sur las récepteurs de la membrane plasmique 
de nos cellules et causer le dysfonctionnement ou la mort de 
cgs dernières. Les complexes antigène-anticorps finissent 
par être détruits par les phagocytes. 

Les anticorps possèdent au moins deux sites de fixa¬ 
tion à l’antigène; en conséquence, un anticorps peut s'atta¬ 
cher à des déterminants antigèniques identiques portés par 
plusieurs molécules d'antigène et former ainsi dos assem¬ 
blages on treillis. Quand les antigènes de plusieurs cel¬ 
lules sont réunis par des anticorps, les liens établis entre 
les antigènes provoquant l’apparition d’amas de cellules 
étrangères, ou agglutination. LTgM, qui est un pentamère 
ot est donc munie de dix sites de fixation e l j l'antigène (voir 
le tableau 22.3), est un agonL agglutinant particulièrement 
puissant. Il faut se rappeler que c'est co type de réaction qui 
se produit lorsque du sang incompatible est transfusé (les 
globules rouges étrangers s'agglutinent) et qui est utilisé 
dans les épreuves de détermination des groupes sanguins 
(voir p. 053). La précipitation est un mécanisme similaire 
dans lequel des molécules solubles (plutôt que des cellules) 
sunt réunies pour former do gros complexes qui Se déposent 
et ne font plus partie de la solution. Comme los bactéries 
agglutinées, ces molécules d'antigène précipitées (immobi¬ 
lisées) sont beaucoup plus facilement capturées et englo¬ 
bées par les phagocytes que ne lu sont les antigènes libres. 

Anticorps monoc/onoux 

Outre leur rôle dans l'immunité passive, des anticorps 
préparés h des fins commerciales sont utilisés dans la 
recherche fondamentale, dons la recherche clinique et 
dans le traitement du certains cancers. Los anticorps 























































Chapitre .22 Défenses non spécifiques de l’organisme et immunité 733 



La fixation du complément et /'aggfÉJtj'nûtfon contribuent toutes deux à fc 
phagocytose, mais /eurs méconismes d'action ne sam pas tes mêmes, En quoi 
diffèrent-ils? 



FIGURE 22.14 

Mécanismes d'action des anticorps. Les anticorps agissent contre las Virus libres:, 
les antigènes de globules rouges, les toxines bactériennes et les bactéries intactes. 


monuolonaux, auxquels on a recours dons nos cas, sont 
synthétisés par les descendants d'une seule ccIIuIr; il 
s'agit de préparations d'anticorps purs qui sont spéci¬ 
fiques pour un déterminant antigènique unique. 

La technique actuel la pour fabriquer dos anticorps 
mono clonaux fait intervenir la fusion do cellules de 
tummira (myélomes) mutantes et de lymphocytes D. Les cel¬ 
lules hybrides qui en résultent, appelées hybridomes* pos¬ 
sèdent les caractéristiques recherchées des deux lignées 
parentales, filles prolifèrent indéfini ment en culture de 
tissu {comme io font les cellules de myélomes) et elles éla¬ 
borent un type d'anticorps hautement spécifique pour un 
antigène donné [comme le font les lymphocytes DJ. 

□ n utilise les anticorps monoclonaux pour confirmer 
un diagnostic de grossesse (les anticorps reconnaissent 
]'hormone de grossesse [hCG] dans l'urine d'une femme 
enceinte], de certaines maladies transmissibles sexuelle¬ 
ment, de quelques formes de cancer (dont le cancer du 
colon), de l’hépatite et de la rage. Dans chacun de COs der¬ 
niers cas, les épreuves d'anticorps moncclcnaux sont 
beaucoup pi lis spécifiques! sensibles et rapides que les 
épreuves diagnostiques traditionnelles. Les anticorps 


monoclonaux sont également utilisés pour traiter la leu¬ 
cémie et les lymphomes, des cancers qui se manifestent 
dans la circulation sanguine eî qui sont ainsi facilement 
accessibles par les anticorps injectés. De nombreux cas rie 
rémission partielle ont éLé signalés dans des situations 
qui semblaient sans espoir, Hans le traitement de certains 
cancers f les anticorps mon ne [anaux snnt égal cm eut cou¬ 
plés à des médicaments anlicancéreux (comme dos «mis¬ 
siles à tête chercheuse») afin de diriger on médicament 
toxique vers des cellules cancéreuses disséminées dans 
1‘ organisme, nette approcha ne don no toutefois pas tou¬ 
jours les résultats escomptés. 


a/ jû(J aïrîMüs Jma/ /surn judijjotJ 'sjûjü jtiasif 
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RÉACTION IMMUNITAIRE 
À MÉDIATION CELLULAIRE 

Malgré leur immense polyvalence, les anticorps four¬ 
nissent seulement une immunité partielle. lis nous sent 
très utiles dans les nas où la proie est bien évidente, mais 
ils s’avèrent plutôt désarmés devant des microorganïsmes 
infectieux comme le bacille de la tuberculose, qui s’insinue 
rapidement dans les cellules pour s’y multiplier. Dans de 
tels cas, c’est ta réaction immunitaire à médiation cellu¬ 
laire qui doit intervenir. 

Les lymphocytes T, les médiateurs de f'immunité cel¬ 
lulaire, forment un groupe de cellules diverses, beaucoup 
plus complexes que Sas lymphocytes B tant sur te plan de 
leur classification que sur le plan de leur fonction. 11 existe 
deux populations principales do lymphocytes T effec¬ 
teurs. Cotte classification distingue les lymphocytes T4, 
ou CD4, exprimant l'antigene (nu marqueur de surface) 
CD4 et les lymphocytes TB, ou CDfi, exprimant l'antigène 
CD3, selon les récepteurs (glycoprotéines) présents sur la 
membrane plasmique des lymphocytes matures [récep¬ 
teurs C1H4 ou CD8; CD, «classe de différenciation»). Ces 
récepteurs do bi membre ne plasmique sont différents des 
récepteurs d’antigène dos lymphocytes T, mais ils jouent 
un rôle dans les interactions qui s’établissent entre los cel¬ 
lules ou entre une cellule et des antigènes étrangers. Los 
lymphocytes CD4 t aussi appelés cellules T4, sont surtout 
dos lymphocytes T auxiliaires (T IEl ou lymphocytes T 
« helper»). alors que les lymphocytes Cl)£l, ou cellules TB, 
sont dus lymphocytes T cytotoxiques (Tq]. Outre ces deux 
grondes catégories de lymphocytes T, il exisle les lympho¬ 
cytes T de l'hypersensibilité retardée (Tjjh, un type parti¬ 
culier de cellule Tn). lés lymphocytes T suppresseurs (T s 1 
(qu'on croit dérivés de cellules T8) et los lymphocytes T 
mémoires. Nous reviendrons sur les rôles do cos col Lu Los 
un peu ptus loin. 

Avant d’aborder en détail la réaction immunitaire à 
média li un cellulaire, nous allons résumer quelques î:i forma¬ 
tions préliminaires et comparer l'importance des réactions 
humoralo et cellulaire dans le pian d’ensemble de l’immu¬ 
nité. Les anticorps, solubles, produits par les plasmocytes 
(lignée des lymphocytes B), constituent sous plusieurs 
aspects l'arme le plus simple de la réaction immunitaire. 
La spécialité dns anticorps consiste à réagir aux bactéries 
intactes et aux molécules étrangères solubles dans î'emi- 
ronnemeid extracelhiiaire. c'est-à-dire libres dans les 
sécrétions corporelles et les liquides tissulaires, ainsi que 
dans le sang et la lymphe circulants, Les anticorps n'enva¬ 
hissent fumais los tissus solides, à moins que ceux-ci pré¬ 
sentent une lésion. Fondamentalement, los anticorps et 
les agents pathogènes font une course contre la montre, les 
uns pour se mobiliser, les autres pour se multiplier, el eelte 
guerre no fera pas do quartiers. El faut se rappeler, toute¬ 
fois, quo la formation des complexes anticorps-antigene 
ne détruit pas les antigènes; olJe propare plutôt l'antigène 
pour la destruction pur les mécanismes du défense non 
spécifiques et par les lymphocytes T activés, 

Con Irai rement aux lymphocytes U el aux anticorps, 
les lymphocytes T sont incapables de «voir» les anti¬ 
gènes libres ou les antigènes qui sont à l'état naturel La 
majorité des récepteurs membranaires des lymphocytes T 


reconnaissent seulement les fragments transformés 
d'antigènes protéiniques (les séquences d’acides aminés 
plutôt que la structure tridimensionnelle) disposés à la 
surface de certaines cellules de l'organisme. La présenta¬ 
tion des antigènes doit se faire dans des circonstances 
précises. En conséquence, les lymphocytes T sont mieux 
adaptés aux interactions intercellulaires, et la plupart. des 
attaques directes sur les antigènes (dont les lymphocytes 
T cytotoxiques sont 1ns médiateurs] visent les cellules de 
l'organisme infectées par dus virus, certaines bactéries on 
autres parasites intracellulaires, les cellules de F organisme 
anormales ou cancéreux es ainsi que les cellules de tissus 
injectés ou greffés. 

Sélection clonale et 
différenciation des lymphocytes T 

Le facteur déclencheur de la sélection clonale eL de la diffé¬ 
renciation est lu mernu pour les lymphocytes B et T. il s'agit 
de la fixation à l’antigène. Cependant, ainsi que nous 
allons le voir bientôt, lu mécanisme pnr lequel los Lympho¬ 
cytes T reconnaissent «leur» antigène est très différent et 
comporte certaines restrictions propres à eus cellules. 

Reconnaissance de rantigène 
et restriction du CMH 

Comme les lymphocytes 11, les lymphocytes T immuno¬ 
compétents sont activés lorsque Lus régions variables de 
leurs récepteurs membranaires se lient à un antigène 
« reconnu ». Cependant, les lymphocytes T doivent accom¬ 
plir une double reconnaissance > c’est-è-dire une recon¬ 
naissance simultanée du non-soi (l’antigène) al du soi 
(protéine du CMH d'une cellule de l'organisme). 

Deux types de protéines du CMH louent un rôle 
important dans l’activation des lymphocytes T. Les pro¬ 
téines du CMH de classe I sont présentes sur presque 
tou les les cellules nucléons dp l'organisme (ce qui exclut 
les globules rouges). Après avoir été synthétisées dans le 
réticulum endoplasmique, les protéines du CMH de 
classe I sc lient à un fragment de peptide de B ou ù acides 
aminés de long transporté dans le réticulum endoplasmique 
depuis le cytosol par des protéines de transport spéciales 
appelées TAP {«transporter associated witb sntigen Pro¬ 
cessing»). Ainsi «chargées», les protéines du CMH de 
classe I migrent ensuite vers la membrane plasmique pour 
présenter le fragment protéique auquel elles sont liées. 
Los protéines du CMH déclassé I montrent des fragments de 
protéines synthétisées dans la cellule —soit des morceaux 
de protéines cellulaires (du soi], suit des peptides prove¬ 
nant d’antigenes endogènes- Les antigènes endogènes sont 
des protéines étrangères qui sunt synthétisées dans une 
cellule de l'organisme, comme les protéines virales pro¬ 
duites par îles cellules infectées par un virus ou des pro¬ 
téines étrangères fabriquées par une cellule cancéreuse. 

Contrairement aux protéines de t;lasse I qui sont répan¬ 
dues un peu partout dans l'organisme, les protéines du 
CMH do classn (I apparaissent seulement à la surface des 
lymphocytes U matures, de certains lymphocytes T ol dos 
cellules présentatrices d'antigène, où elles confèrent aux 
cellules du système Immunitaire la capacité do se recon¬ 
naître. Comme les pruléines de classe I f elles sont synthé- 
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risées dans le réticulum endoplasmique ef se lient à des 
fragments fie peptides. Toutefois, les fragments auxquels 
elles se lient sont plus longs fl2 h 17 acides aminés) ei elles 
proviennent aussi b ton ri g protéines en È hilaires que d'anti¬ 
gènes exogènes (antigènes étrangers) qui ont été phago¬ 
cytés et dégradés dans la vacuole phagolyliquc. Los protéines 
du CMH de classe ïï vont du réticulum endoplasmique au 
complexe golgien puis dans bs phagosomes ou elles se 
b enta des fragments de protéines dégradées. Les vacuoles 
sont alors recyclées à b surface de la cnihiie où lus pro¬ 
téines du C1MH dn classe 11 présentent leur butin. 

Ld rote des protéines du CMH dans la rcacÜun immuni¬ 
taire est: essentiel; elles fournissent le moyen de signaler 
aux cellules du système immunitaire quo dos micro orga¬ 
nismes infectieux se cachent dans les celiulos de l’orga¬ 
nisme. Sans ce mécanisme, les virus et certaines bactéries 
qui so développent bien dans les cellules se multiplie¬ 
raient sans se fa lie déranger nî remarquer. Lorsque des 
protéines du CMH sont associées à dos fragments de nos 
propres protéines [celles du soi), !os lymphocytes T qui 
passent par là reçoivent le signal g Laisse cette cellule 
tranquille, elle est a nous!» et ne tiennent donc pas 
compte de cette cellule. En revanche, lorsque des pro¬ 
téines du CMH suüL associées è ries peptides antigèniques 
[exogènes ou endogènes), elles trahissent leurs envahis- 
.senrs et * sonnent l'alarme» de deux laçons: (l) en sei- 
vanl de usités de fixEition» pour l'antigène et [2) en for¬ 
mant la partie «soi» des complexes sui-non-soi qne les 
lymphocytes T doivent reconnaître pour êtra activés. 

Activation des lymphocytes T 

L'activa Lion des lymphocytes T est en réalité un processus 
ii deux étapes qui fait intervenir In liaison à l'antigène eL 
la costimulation. 

Étape \i liaison à P antigène La première élupe com¬ 
porte essentiellement ce que nous avons déjà décrit: les 
récepteurs d'antigènes du lymphocyte 1' se lient à un 
complexe protéine du CMH-antlgène à la surface d'une 
cellule de l'organisme. Comme les récepteurs du lympho¬ 
cyte H. les récepteurs antigèniques du lymphocyte T ont 
des régions variable et constante, mais ils ont doux 
chaînas polypeptidiques [habïtunlïemonl alpha et hété) 
plutôt que quatre. 

Les Lymphocytes T auxiliaires et cytotoxiques ont des 
affinités différentes pour la classe de protéines du CMH 
qui contribue à donner le signal d'activation. Cette non- 
Crainte, acquise durant le processus â\ éducation» tby- 
[nique, est appelée restriction du CMH. Les lymphocytes 
F auxiliaires n’ont !a capacité de se fixer qu'aux antigènes 
Liés aux protéines du CMH de classe 11 qui sont habituel¬ 
lement disposées è lu surface des cellules présentatrices 
d antigènes [CFA], Les cellules dendritiques sont tes CPA 
es plus puissantes pour les lymphocytes I 1 auxiliaires. 
Comme nous l'avons décrit précédemment (figure 22.% r 
p, 77b), les CPA attachent de très petites parties d'anti¬ 
gène aux protéines du CMH du classa II, De plus, 1rs CPA 
mobiles comme les mecrophagocytus intrfiépidermiques 
migrent dans les nœuds lymphatiques et d'autres aines 
de lissu lymphatique pour procéder à la présentation do 
.'antigène, Crées à cette alarma rapide, l'organisme évite 
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FIGURE 22.15 

La sélection clonale des lymphocytes T cytotoxiques (T e ) 
et auxiliaires (Tfait intervenir la reconnaissance simul¬ 
tanée du soi ci du nnn-soi. Les lymphocytes T cytotoxiques et 
auxiliaires reçoivent la sdrrularion nécessaire à leur prolifération 
et se différencient lorsqu'ils se lient i des fragments d'antigenes 
étrangers fixés aux protéines de CMH (complexe majeur d'histo¬ 
compatibilité), Les lymphocytes T cytotoxiques immunocompé¬ 
tents sont activés lorsqu'ils se fixent aux antigenes endogènes 
(non-soi) — dans le présent exemple, une partie d'un virus — 
associés â une protéine du CHH de classe I, (Les protéines de 
classe I sont disposées sur la surface de tontes les cellules 
nudéées de l'organisme: elles permettent ainsi aux lymphocytes T 
cytotoxiques de réagir aux cellules infectées ou cancéreuses de 
l’organisme,) L’activation des lymphocytes T auxiliaires est sem¬ 
blable, sauf que l'antigène traité esc.associé à une protéine du 
CMH de classe II qui ne se trouve ordinairement que sur les cel¬ 
lules présentatrices d'antigènes comme les macnophagocytes et Fes 
cdfules dendritiques, 

fus dommages (iss ni aires importants qu'il subirait s'il de¬ 
vait attondre que les antigènes pénètrent dans le sang e! 
soient transportés aux nœud h lymphatiques pour fitre ré- 
connus. 

Les lymphocytes T cytotoxiques, quant a eux, sont 
activés par Hrs fragments d'antigène associés aux pro¬ 
téines du CMH de classe 1 I.figure 22.1S). Comme toutes 
les cellules mitrinéns de l'organisme portent des protéines 
du CMH de classe 1,1ns lymphocytes T cytotoxiques n'ont 
pas besoin da cellules apéüiolffs présentatrices d’antigènes : 
truite cellule de l'organisme (cellule nibln) qui porté un mar¬ 
queur du soi (CMH l-ffagmonl d’antigène) sur sa mem¬ 
brane plasmique fera l'affairn. Néanmoins, les cellules qui 
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présentent ai fiai l'antigène produisent des molécules de 
co$timulatîon qui sont nécessaires à l'activation des lym¬ 
phocytes T uytetoxiques. Il s’ensuit que le processus du 
présentation de l'antigène est essentiellement le même, 
qu'il s'agisse d'un lymphocyte T auxiliaire ou d'un lym¬ 
phocyte T cytotoxique: seuls le type de cellules de pré¬ 
sentation et la classe de protéines du CMH diffèrent. 
Cependant, de très petites \ r ariaïions dans les peptides 
antigèniques exposés peuvent donner lieu, au bout du 
compte, à des degrés très différents d'activation des Lym¬ 
phocytes T. Le processus au cours duquel les lympho¬ 
cytes T adhèrent et glissent à ia surface d'autres cellules h 
la recherche d’antigènes qu'ils pourraient reconnaître est 
appelé surveillance immunitaire, (Notez que ce terme est 
habituellement utilise pour indiquer uniquement la sur¬ 
veillance constante des cellules de l'organisme par les 
cellules tueuses naturelles et les lymphocytes T cytotoxi¬ 
ques dans le but fie détecter les antigènes de virus ou do 
cellules anormales issues de mutations [cancer!.) 

Le récepteur d'antigènes d'un lymphocyte T (RLT] 
responsable de le reconnaissance du complexe soi-non- 
soi est relié à plusieurs voies de signalisation intracellu¬ 
laires, En plus de ce récepteur, d'autres protéines do sur¬ 
face du lymphocyte T interviennent au cours de cette 
première étape. Fur exemple, les protéines CD4 eL CDH 
utilisées pour identifier les deux principaux groupes du 
lymphocytes T sont des molécules d'adhérence qui con¬ 
tribuent à maintenir la liaison lors de le reconnaissance 
du l'antigène. En outre, les protéines CD4 et CD0 sont 
associées, à l'intérieur du lymphocyte T, à des kinases 
[enzymes) qui provoquent la phosphorylation ries pro¬ 
téines cellulaires, en activant certaines et en désactivant 
d'autres lorsque la liaison de i'antigène a lieu. Une fois la 
liaison a l'antigène effectuée, le lymphocyte T osl stimulé 
maïs il est encore « au neutre ». comme lorsqu'on démarre 
une voiture mais qu'on n'embraye pas, 

f 

Etape î: costimulation L’histoire n'est pas encore 
terminée, Avant qu'un lymphocyte T puisse proliférer el 
former en cio no, il doit reconnaître un on plu si ours 
signaux de eostimulation. Parfois, il faut aussi que le lym¬ 
phocyte T se lie à un autre récepteur de surface d'une 
CPA. Par exemple, les macro phagocytes commencent à 
présenter des protéines B7 (les pies puissants agents de 
coslimulatioii) à la surface de tour membrane lorsque les 
défenses non spécifiques surit mobilisées pour lutter contre 
des mieruorganifimes, La liaison de B7 au récepteur CD28 
d'un lymphocyte est un signal de costimulation crucial, 
surtout pour les lymphocytes T auxiliaires. Les cytokines 
libérées par tes macro phagocytes ou les lymphocytes T 
.sont également dos agents de costïmiilationj 1 rs interleu¬ 
kines 1 ot 2 [décrites un pou plus loin) sont des exemples 
importants. Comme vous l'avez peut-être: deviné, il existe 
plusieurs types d'agents de costiUlulation, et ils no pro¬ 
duisent pas tous la même réaction dans Les lymphocytes 
activés. Ce qu'il faut retenir, c’est que les agents de ensti- 
mulation, selon les récepteurs auxquels ils se lient, incitent 
les lymphocytes T soit ù poursuivre leur activation, suit à 
l 1 interrompre complètement. Ou, pour reprendre ]'ana¬ 
logie de la voiture, ils peuvent [1) embrayer et appuyer 
sur l’accélérateur nu [2] mettre un frein à J'activité des 
lymphocytes T, 


Un lymphocyte T qui se lie à un antigène sans rece¬ 
voir do signal de coslimulalion devient tolérant à cet 
antigène et est incapable de se diviser nu tie sécréter des 
cytokines. Cet «assoupissement» face a l'antigène ustappelé 
anergie, On ne sait pas vraiment pourquoi ne La se produit, 
mais nn croit que la séquence à deux signaux est un méca¬ 
nisme de protection qui empêche le système immunitaire 
de détruire les cellules saines appartenant à l'organisme. 
Une fuis qu'un lymphocyte T a été activé, il grossit et 
prolifère pour former un clone de ce)h]les qui se différen¬ 
cient st remplissent Los fonctions réservées à leur classe 
de lymphocytes T. Cette réaction primaire atteint un maxi¬ 
mum moins d'une semaine après une seule exposition, 
Une période de destruction se déroule ensuite entre les 7 11 
et 30° jours; les lymphocytes T activés meurent les uns 
après les antres et l'activité effectrice disparaît à mesure 
que te quantité d’antigènes diminue. Cette destruction des 
cellules effectrices activées juue un rôle do protection essen¬ 
tiel. Les lymphocytes T activés sont en effet potentiellement 
dangereux. Ils produisent d'énormes quantités de cyto¬ 
kines inflammatoires, lesquel J es contribuent à l’hyper¬ 
plasie (stimulée par l'infection] des nœuds lymphatiques 
[un signe avant-coureur important dü tumeur maligne 
dans le tissu lymphatique]. Do plus, une fois leur travail 
accompli, tes lymphocytes T effecteurs, n'étant plus 
nécessaires, peuvent être détruits. Dans chaque cas, des 
milliers de descendants du clone do viennent des cellules 
mémoires. La mémoire est telle qu'elle peut persister 
longtemps, voire le restant rte la vie; il se constitue ainsi 
un réservoir de lymphocytes T ayant le pouvoir de 
déclencher, en cas do nécessité, les réactions secondaires 
au même antigène. Etant donné que les cellules mémoires 
possèdent plus de molécules d'adhérence, elles peuvent 
adhérer aux CPA avec plus d’efficacité que nu lu font lus 
lymphocytes T effecteurs de la réaction primaire. 

Cytokines 

Connue dans la réaction inflammatoire, des médiateurs clii- 
nriques renforcent la réaction Immunitaire. Lus cytokines, 
médiateurs que Von trouve dans l'immunité cul lu iairc, 
comprennent dos substances semblables aux hormones* 
suiL les lymphokines, dns glycoprotéines libérées par les 
lymphocytes T activés, el les monokinps, sécrétées par les 
macro phagocytes. Comme nous l'avons déjà mentionné, 
certaines cytokines sent dus agents de coslimuiation des 
lymphocytes T. Par exemple, la prolifération dos lympho¬ 
cytes T est facilitée par deux cytokines qui jouent lo rôle 
d’agents de costimulation : tes interleukines 1 et 2 (voir la 
figure 22.1 fi]. L'interleukine 1 [ÏL-l), libérée par les 
rtiauroplmguuytes, «cOsliuiule » 1rs lymphocytes T pour 
les inciter à sécréter de l'interleukine 2 (11,-2) or à synthé¬ 
tiser d'autres récepteurs d'IL-2 qui migrent vers te mem¬ 
brane plasmique du lymphocyte. Uintorteukine 2 est un 
facteur de croissance clé. Telle une hormone locale, elle 
met en place un cycle de rélruactivation qui pousse tes 
lymphocytes T activés à se diviser eiiucro et plus rapide¬ 
ment. (L’interleukine 2 obtenue par des techniques de 
génie génétique accentue l'activité des lymphocytes T 
cytotoxiques de l'organisme contre te cancer.] 

En outre, tous Ica lymphocytes T activés sécrètent 
une ou plusieurs lymphokines qui contribuant a l’accrois- 
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FIGURE 22.16 

Rôle majeur des lymphocytes T auxi¬ 
liaires, Les lymphocytes T auxiliaires 
mobilisent les deux voies (cellulaire et 
nu monde) de la réaction immunitaire. 
Après s’être Jié à la cellule présentatrice 
d'antigènes (CRA), par exemple un macro- 
phagocyte,, et après avoir reconnu la pro¬ 
téine du CMH do classe II portant un frag¬ 
ment du même antigène,, un lymphocyte T 
auxiliaire immunocompétent produit un 
z one de lymphocytes T auxiliaires (non 
illustré ici). Tous ces [ymphocytes portent 


dos récepteur? membranaires identiques 
qui peuvent se fixer au complexe CHH- 
antigène. De plus, If macTuphagocyte 
libère l'interleukine I, un agent de oosd- 
mulartan qui accroît l'activation des lym¬ 
phocytes T (a) Les lymphocytes T auxi¬ 
liaires activés libèrent l'interleukine 2, un 
agent da costimulatîon qui accentue la 
prolifération et l’activité d'autres lympho¬ 
cytes T auxiliaires {spécifiques pour le 
mçir.e déterminant antigènique), L’in ter- 
leu Itine 1 contribue aussi à l'activation des 
lymphocytes T cytotoxiques et des lym- 


phocytos S. (b) Les lymphocytes T auxi¬ 
liaires et les lymphocyte? B doivent quel¬ 
quefois coopérer de façon directe afin que 
se produise l'activation complète des îym- 
phocyces B, Dans de tels cas. tes lympho¬ 
cytes T auxiliaires sc lient aux protéines 
du CMH de classe II portant un fragment 
de l'antigène traité par le lymphocyte 6 
{ce complexe est situé sur la membrane 
plasmique du lympliocyte 3 activé), puis 
libèrent de l'interleukine comme signal de 
CûStimulaticin, 


-eniêlU et à la régulation dfi la réadmit immunitaire ot des 
lêJèeises tiun spécifiques. Certaines cytokines [perforine 
■h L lymphotoxine) sont des toxines cellule ires; d'autres 
l'interféron gamma, par exemple) augmentent l’activité 
phagocytaire des macruphagneytos ; H'antres encore sont 
dos facteurs de rinflEuiimation. Mu us présentons un ré- 
stimé des lymphokines et de leurs effets sur les cellules 
cibles eu tableau 22-4, p. 790-791). 

Rôles des lymphocytes T 
spécifiques 

Lymphocytes T auxiliaires 

Las lymphocytes T auxiliaires sont des cellules de régula¬ 
tion qui jouent un rôle central dans la réaction immuni¬ 
taire. Une fais sensibilisés grâce à la présentation de 
l'antigène par la CPA, leur principale fonction consiste à 
stimuler chimiquement ou directement la prolifération 
d'autres lymphocytes T et des lymphocytes B qui sont 
déjà liés a l'antigène (figure 22.1G). En fait, sans le rôle de 
chef d'orchestre» joué par les lymphocytes T auxi¬ 
liaires, il n’y a pas de réaction immunitaire. Des lympho¬ 
kines apportent l’assistance chimique nRce.ssaîre au 
recrutement d'autres cellules immunitaires pour com¬ 
battre les envahisseurs (figure 22.1 fia). 

Les lymphocytes T auxiliaires entrent aussi on inter- 
action directe avec les lymphocytes li qui portent sur leur 


surface des fragments d'antigènes liés aux récepteurs du 
CMH de classe 11 1 figure 22,16b); dans ce cas, ce sont les 
lymphocytes B qui présentent l’antigène aux lympho¬ 
cytes T auxiliaires. Chaque fois qu'un lymphocyte T auxi¬ 
liaire se fixe à im lymphocyte Ù activé, le lymphocyte T 
libère l'interleukine 2 [et d’autres lymphokines). Les lym¬ 
phocytes B peuvent être activés uniquement on se liant à 
certains antigènes (antigènes T indépendants) — comme 
les polysaccharides que I'ùü trouve dans les cupsLdes ut 
les flagelles des bactéries ou d'autres antigènes à détermi¬ 
nants antigèniques répétitifs — r mais la plupart des anti¬ 
gènes requièrent l'« aide» lia costiiimlalicn] îles lympho¬ 
cytes T pour activer les lymphocytes B sur lesquels ils se 
sont fixés. Cotte variété pins fréquente d’antigènes est ap¬ 
pelée antigènes T dépendants. Ln général, les réactions 
de l'antigène T indépendant sonL faibles et de très courte 
durée. Le processus de division des lymphocytes B se 
poursuit tant qu'l! est stimulé par 1rs lymphocytes T auxi¬ 
liaires. Les lymphocytes T auxiliaires contribuent donc à 
activer le potentiel protecteur des lymphocytes B, 

Les lymphokines lihérons par les lymphocytes T auxi¬ 
liaires mobilisent les ce Unies immunitaires et les mncrnpha- 
gucytosf elles attirent également d'autres types de globules 
blancs dans la région de l’invasion et accentuant considé¬ 
rablement 1 rs défenses non spécifiques. Tandis que les 
substances chimiques font venir de plus fie pins de cel¬ 
lules dans la bataille, la réaction immunitaire s’accélère, 
et les antigènes sont submergés par le nombre mémo des 
éléments immunitaires qui luttent contre eux. 
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Lymphocytes T cytotoxiques 

Le* lymphocytes T cytotoxiques, aussi appelés lympho¬ 
cytes T tueurs» Hunt les seuls lymphocytes T capables 
d'attaquer directement d'autres col Iules et de les détruire. 
Lus Lymphocytes T cytotoxiques actives patrouillent les 
circulations sanguine et Lymphatique et parcourent les 
organes lymphatiques h la rechercha d'autres cellules qui 
portent des antigènes auxquels ils ont cto sensibilisés. 
Leurs cibles principales sent les cellules infectées par des 
virus, mais ils s'attaquent aussi aux cellules infectées par 
certaines bactéries intracellulaires [comme le bacille de la 
tuberculose) ou des parasites, ries cellules cancéreuses et 
des cellules étrangères introduites dans l'organisme par 
transfusion sanguine OU greffe d'organe, 

il faut se rappeler que toutes les cellules nucléées de 
l'organisme purtuni des protéines du CMH de clusse T sur 
leur membrena plasmique et que, par conséquent, toute 
cellule anormale ou infectée peut être détruite par les 
lymphocytes T cytotoxiques ; il suffit que l’antigène et Les 
agents de cost Emula Lion [habituellement l'IL-2 libérée par 
les lymphocytes T auxiliaires) soient présents. Au début 
de l'attaque, le lymphocyte T cytotoxique doit « s'arrimer » 
à une protéine du CMH de classe I de la cellule cible qui 
présente un fragment do l'antigène. L'attaque contre des 
cellules humaines étrangères, comme celles ri "un greffon, 
est plus difficile a expliquer parce que Les protéines du 
GMH de classe I sont identifiées au nun-soi nu considé¬ 
rées comme des antigènes, même si elles no sent pris asso¬ 
ciés à un antigène. Dans ce cas, il semble que les lympho¬ 
cytes T cytotoxiques du receveur « voient» parfois les 
protéines du CMH de classe 1 comme une association 
d’une protéine du CMH do classe I avec un antigène. 

La relation entre les protéines du CMH do classe I et 
las lymphocytes T cytotoxiques est aussi illustrée par la 
relation entre les protéines du CMH de classe 1 et les cel¬ 
lules tu anses naturelles, Lesquelles portent également des 
récepteurs qui se lient aux antigènes du CMH de classe 1. 
Bien que les antigènes du CMH activent la nytoiyse par les 
lymphocytes T cytotoxiques, ils mettent en garde Les 
cellules tueuses naturelles. Do faiL, les cellules tueuses 
naturelles «recherchent» l'absence d’antigène du soi de 
classe I, laquelle s'observe fréquemment lors d’une infec¬ 
tion virale ou d’une transformation maligne, de même 
qu'après une greffe d'organe on de tissu. Les col lu Les 
tlieuses naturelles traquent donc les cellules anormales 
ou étrangères que les lymphocytes T cytotoxiques sont 
incapables do «voir»» 

Le mécanisme du coup mortel porté par lies lympho¬ 
cytes cytotoxiques, qui conduite la cytolyso, est mal connu, 
mais on sait que les événements suivants se déroulent 
dans certains cas au moins: (1) le lymphocyte T cyto¬ 
toxique se lie fermement à la cellule cible et, durant ceLLe 
période, les granules du lymphocyte T libèrent une sub¬ 
stance chimique cytotoxique, la perforine, qui s'insère 
dans h membrane plasmique de la cellule cible (figure 
22.17); (2) puis le lymphocyte cytotoxique se détache et 
se met à la recherche d’autres pruies, Un peu plus tard, les 
molécules de perforine se polymérisent dans la mem¬ 
brane de La cellule cible et provoquent la lyse de la cellule 
en formant des pores transmembranaires tout à fait sem¬ 
blables h ceux qui. sont fabriqués par le système du com¬ 


plément. En raison du leur capacité d'induire la lyse de la 
cellule cible, les lymphocytes T cytotoxiques sont parfois 
appelés lymphocytes T cytolytiques {LTQ. La perforine 
facilite également l'entrée de protéines des lymphocytes 
T cytotoxiques qui viennent entraver Lu capacité do la col- 
iule cible de réparer son ADN, Il semble que d’autres lym¬ 
phocytes T cytotoxiques utilisent des signaux différents 
ou supplémentaires pour induire la lyse de 9 a cellule 
cible. Par exemple, certains sécrètent la lymphotoxine, 
une substance qui entraîne la fragmentation de l'ADN de 
la cellule cible, D'autres libèrent le facteur nécrusant des 
tumeurs (TNF, «tumor norrnsis factor»), qui tue lente¬ 
ment les cellules cibles en l’espace de 4fl fl 72 heures (par 
un mécanisme encore inconnu). D’autres encore sécrètent 
l'Interféron gamma, qui stimule le pouvoir de destruction 
des macrophagoeytes et accentue Indirectement le pro¬ 
cessus do destruction. 

Autres tymphocytes T 

À l'instar des lymphocytes T auxiliaires, Les lympho¬ 
cytes T suppresseurs matures sont des cellules de régula¬ 
tion. Etant donné qu'il?; libèrent dos lymphokines qui 
suppriment l'activité des lymphocytes Tôt R, on croit que 
les lymphocytes T suppresseurs sont essentiels peur 
diminuer et finalement arrêter la réaction immunitaire à 
la suite do 1 "inactivation cl de la destruction de l'antigène, 
ils empêchent ainsi une activité non maîtrisée ou inutile 
du système immunitaire, En raison de leur action inhibi¬ 
trice, il semble que les lymphocytes Suppresseurs jouent 
un rôle important dans la prévention des réactions auto- 
immunes. Ces lymphocytes sont toutefois 1res difficiles à 
étudier. Leur activation demeure un processus obscur et 
controversé, et la majeure partie de ce que l'on eu connaît 
est encore au stade hypothétique. 

Les lymphocytes T de l’hypersensibilité retardée 
[Tp] |, « delayed-type hyper&ensitivity »), que l'on consi¬ 
dérait comme une suus-ealégurie particulière de lym¬ 
phocytes T4, compteraient en fait parmi leurs membres 
quelques lymphocytes porteurs de récepteurs CDA. Sur 
le plan fonctionnel, cas lymphocytes semblent jouer un 
rôle décisif dans la dé clone humant de?; rendions aller¬ 
giques appelées réactions d'hypersensibilité retardée 
(voir p» 7S7], En sécrétant de l’interféron gamma et peut- 
être aussi d’autres cytokines, ces lymphocytes mobilisent 
Los macrophagocytes eL leur confèrent une activité phago¬ 
cytaire, Les macrophagocytes activés sont alors chargés 
d'éliminer l’antigene. 

Résumé des rôles des fympfiocytes T 

Les différents typas de lymphocytes T jouent chacun Ull 
rôle unique dans la réaclion immunitaire» mais ils coopè¬ 
rent étroitement avec d'autres cellules Immunitaires, 
comme le résume la figure 22,1 fl (p, 792). (1) Pour empê¬ 
cher les inicroorganismeH infectieux de faire leur «sale 
boulot.», les lymphocytes T cytotoxique tuent les cellules 
hôtes dans Lesquelles ces imcroorganismes se cachent 
peur échapper à la surveillance des anticorps, (2) Les lym¬ 
phocytes T auxiliaires participent h la costimulation 
d'autres lymphocytes R et T et mobilisent les défenses 
üun spécifiques. [2] Las îymphoui'tes T suppresseurs 
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(a) 


empêchent 1 ü système immunitaire de s'emballer on d'en¬ 
traîner des réactions immunlis ires indésirables, (4) Les 
' l'mphacytes T de î ’hyp ers ensib il h é rélardée (non illus¬ 
trés à la figure 22.10) accentuent l'activité phagocytaire 
des macro phagocytes dans certains états allergiques, Il 
faut retenir une ehnse: sans les lymphocytes T auxi¬ 
liaires, il n'v aurait pas de réaction immunitaire puisque 
ce sont eux qui dirigent ou stimulent l'activation de 
foutes les autres cellules immunitaires. Le rôle crucial tins 
lymphocytes T auxiliaires dans l'immunité devient 
d'ailleurs cruellement évident lorsqu'ils sont détruits 
da3is lo processus de certaines maladies nomme in SIDA 
(voir la section intitulée Déficits immunitaires, p. 7Ü3J. 

Greffes cforganes 
et prévention du rejet 

Les greffes d'organes constituent le seul traitement effi- 
caco pour de nombreux patients en phase terminale d'une 



(b) Lymphocyte T Cellule cancéreuse 


cytotoxique 

FIGURE 22,17 

Attaque de cellules infectées cm cancéreuses par des lym¬ 
phocytes T cytotoxiques, (a) Mécanisme proposé pour la lyse 
des cellules cibles par les lymphocytes T cytotoxiques. L'événement 
initial est la liaison solide du lymphocyte T -cytotoxique a la cellule 
cible, Pendant Ce temps, les granules à l'intérieur du ymphocyte T 
cytotoxique se soudent à sa membrane plasmique eu i itèrent, par 
exocytose, la perforine qu’üs contiennent. Les molécuies de perfo¬ 
rine s’insèrent-dans la membrane de la cellule cible et. en présence 
de calcium ionique, sé polymériscnt; la formation de trous cylin¬ 
driques qui s'ensuit permet le hbre échange des ions et de l'eau. 

La lyse des cellules cibles survient longtemps après que le lympho¬ 
cyte T cytotoxique s’ést détaché, (b) Micrographie au microscope 
électronique à balayage d’une cellule cancéreuse qui a été lysée 
par un lymphocyte T cytotoxique ( 1250 x)„ 
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maladies cardiaque rm rénale; elles sonl pratiquées depuis 
plus de 31) uns avec ml succès inégal. Cent le rejet par le 
système immunitaire qui pose un problème particulier 
quand il faut doter ces patients d'organes fonction net s 
prélevés Sur un donneur vivant ou mort depuis peu. Il 
existe quatre principales variétés de greffés: 

1. Les autogrEÜfes sont des greffes do tissus prélovés dans 
une région de l'organisme puis transplantas dons una 
autre sur la même personne. 

2. L es isogrefles sont dos greffes de ns lesq ueJ les 1 es du n- 
neurs sont des individus génétiquement identiques 
(vrais jumeaux}. 

:s. Les allogreffes sont des greffes effectué ns sur dus 
individus qui no sont pas génétiquement identiques 
mais qui appartiennent à la meme espèce. 

4. Les xénogreffes sont dos greffes dans lesquel lus les don¬ 
neurs et les receveurs n'appartiennent, pas à la même 
espèce (la transplantation d'un cœur de babouin à un 
Sire humain, par exemple). 
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TABLEAU 22.4 


Résumé des fonctions des cellules et des molécules jouant un rôle 
dans la réaction immunitaire 


Elément 


Fonction dans la réaction immunitaire 


CELLULES 
Lymphocyte B 

Plasmocyce 

Lymphocyte T auxiliaire (T^) 


Lymphocyte T cytotoxique 

(Tel 


Lymphocyte T suppresseur 
(T 5 ) 

Lymphocyte T de 

l'hypersensibilité retârdéé 

(Tdm) 

Cellule mémoire 


Cellule présentatrice 
d'antigènes (CPA) 


Lymphocyte présent dans les nœuds lymphatiques, la rate ou d'autre? amas de tissu lymphatique où il 
est amené à se répliquer grâce i la liaison à un antigène et aux interactions avec les lymphocytes T 
auxiliaires; ses descendants (cellules du clone) forment des cellules mémoires et des plasmocytes 

« Machinerie m qui produit les anticorps; synthétise d'énormes quantités d'anticorps (immunoglobu¬ 
lines) qui présentant la même spécificité antigènique; représente une spécialisation plus poussée des 
descendants d’un clone du lymphocyte Ë 

Lymphocyte T de régulation qui sc lie à un antigène spécifique présenté par une CPA; en circulant 
dans la rate et dans les nœuds lymphatiques, il stimule la production d'autre? cellules (lymphocytes T 
cytotoxiques et lymphocytes B) pour aider a combattre l'envahisseur; agit h la for?, directement et 
indirectement en libérant-de? lymphokines et de l'interleukine 2 

Aussi appelé lymphocyte T cytolytique (LTC) ou lymphocyte tueur; activé par un complexe CMH (de 
classe I)-antigène (du non-soi) que peut présenter n'importe quelle cellule de l'organisme: les lym¬ 
phocytes T auxiliaires le recrutent et accrois?Ént son activité: sa fonction spécifique consiste à tuer 
les cellule? cancéreuses et les cellules envahie? par un virus; joue un rôle dans le rejet des greffons 
de tissu? étrangers 

Atténue ou arrête l'activité des lymphocytes B et T une foi? que l'infection (ou une attaque par des 
cellules étrangères) a été maîtrisée 

Probablement un sous-groupe spécifique de lymphocytes T auxiliaires qui favorise la destruction 
cellulaire non spécifique par les macnophagocytes; joue un râle important dans les réactions d’hyper¬ 
sensibilité retardée 


Cellule delà lignée d'un lymphocyte B activé ou de n’importe quelle catégorie de lymphocyte T ; 
générée au cours de la réaction immunitaire primaire; peut demeurer dans l'organisme péndanc de? 
années, le rendant ainsi capable de réagir de façon rapide et efficace à une nouvelle stimulation par 
un antigène déjà rencontré 

Un des différents types de cellule? (cellules dendritiques, maci ophagocycos intraépidermique?, 
macnophagocytes, lymphocyte? B activés) qui englobent et digèrent les antigènes rencontrés; elle 
présente des fragments de l’antigène rencontré sur sa membrane plasmique (Iles à une protéine du 
CMH) afin que les lymphocytes T porteurs des récepteurs de cet antigène reconnaissent l'antigène; 
cette fonction, appelée présentation de l'antigène, est essentielle au fonctionne ment normal de? 
réaction? à médiation cellulaire; les macro phagocyte s libèrent aussi des substances chimiques (mono 
kine?) qui activent les lymphocytes T et empêchent la multiplication virale 


Lu roussitc dp ta transplantation dépend île la compa¬ 
tibilité des tissus, car les lymphocytes T cytotoxiques [et 
les anticorps) réagissent fortement pour détruire tout tissu 
étranger à l'organisme. Dans le eus dns nutogroffes et des 
isogrefies, tas tissus proviennent d’un donneur idéal 
Pourvu que l'appert sanguin soit suffisant et qu'il n’y ait 
pas d'infection, cos greffes sont toujours roussies car les 
protéines du CMH sont identiques. Quant aux xéno¬ 
greffes, elles né sont jamais rrwronnéos dé succès*. En 

* Gfrltfi silnetlon üluiL emcoru vraie au irinnifint rlr* lu puhliLVltâûfl do cal 
ouvrage, mais alla «si but Iû poli il du dinrlgnr. En faisan! une ralcro-inSaptlci]) 
du ^iicLiis limi-ii:::; il ms îles œufs d mimaux (porcs} fttonndés. Jvs chercheurs 
onl filé uupiihle& de timtraJIser Lâlfaqttfi du complnmtnt el d'ïnhitwr lu 
suiatgu provoqué par la xénogreffe. On élève anruallumtKnl dus pmus génüHL- 
queiacnl modifié 1 ; dan? l'sspnir cia prcrihfidur Jl dus assniis du LransplantaNnn, 
snf luuiudsls. il'orç.mu? prnVouant dü ce& animaux. 


conséquence, la typa dn greffe qui pose le plus de pro¬ 
blèmes. et qui est aussi ta plus fréquemment pratiqué, esL 
l'allogreffe, dans laquelle le greffon est prélevé sur un 
donnsur humain qui vient de mourir. 

Avant de tenlnr une allogreffe, ü faut d'abord déter¬ 
miner tas antigènes des groupes sanguins (ceux du système 
ABC] et ceux des autres systèmes du donneur eût du rece¬ 
veur). car eus antigènes sont aussi présents sur la plupart 
des cellules de l’organisme. Ensuite, il faut déterminer la 
compatibilité des antigènes du CMH du receveur eL du 
donneur. À cause de la variété considérable de CMH dans 
les tissus humains, une bonne compatibilité antre les 
tissus d'individus sans lien de parente est difficile à ubte- 
nir. La compatibilité doit cependant être d'au moins 7B%. 

Après l'intervention china rç^icalo, le patient duâl suivre 
un traitement irnimmosupprasscur qui fait intervenir un 
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Élément Fonction dans la réaction immunitaire 


MOLÉCULES 

Anticorps {immunoglobuline) Protéine produite par un lymphocytE E qu par un piasmocyte : es anticorps générés par les plasmo¬ 
cytes sont libérés dans les liquides de l’organisme (sang, lymphe, salive, mucus, etc.) où ils s'attachent 
aux antigènes, provoquant la fixation du complément,, la neutralEîaçfùn, là précipitation ou l'agglutina- 
tiern, ce qui «marque» les antigènes pour qu'ils soient détruits par e complément ou par les 
phagocytes 

Cytokines Lymphokines (substances chimiques libérées par les lymphocytes T sensibilisés): 

* Porteur d'mhibftran de la mrgrtrtibrr des macrophagaçy tes (MiF) : inhibe =a migration des macrophago¬ 
cytes et provoque leur accumulation dans là région où les antigènes ont été introduits 

* JnîèrtewPune 2 (JL-2); sécrétée par les lymphocytes T auxiliaires; stimule a prolifération des lym¬ 
phocytes T et B; active les cellules tueuses naturelles: également appelés facteur de croissance 
des lymphocytes T 

* Jntedevfdng 4 (i1-4}: sécrétée par les lymphocytes T auxiliaires; agent de costim.ulstion des lym¬ 
phocytes B activés: stimule les plasmocytes à sécréter des anticorps IgE 

« Interleukine 5 (JL-5); sécrétée par certains lymphocytes T auxiliaires; agent de costimulation des 
lymphocytes Ë; stimule les plasmocytes à sécréter dos anticorps IgA 

* Interféron gomme (IFN y): rend les cellules des tissus résistances à l'infection virale . stimule la syn¬ 
thèse et l'expression d'un plus grand nombre de protéines du CMH des classes I et H; active les 
cdlutes tueuses naturelles: accentue l'activité des lymphocytes B et la différenciation des lym¬ 
phocytes T cytotoxiques; déclenche l’activité phagocytaire des macropbagocytes (anciennement 
appelé facteur d'activation des macrophagocyte5 r terme: qui rendait compte de cette dernière 
fonction) 

» Facteur de emisîtînee îraasr/ômianl frète (TCP /i): inhibe l'activation et la prolifération des lympho¬ 
cytes T et B; suppresseur de la réaction immunitaire 

* lymphotoxine (LT): toxine cellulaire libérée par les lymphocytes T cytotoxiques; provoque la frag¬ 
mentation de l'ADM 

* Perforine: toxine cellulaire libérée par les lymphocytes T cytotoxiques: provoque la lyse de la 
cellule 

- Facteur raderosernE des (ymçuTi (TNF): produit en grandes quantités par les macrophagoeytes; voir 
MoncMnes 

Mon&kinoj (substances chimiques libérées par les macrophagocytes activés); 

* fnlierleufcjne ( (JL-/): agent de costimulation -He U prnltfèràtion des lymphocytes T et B et cause la 
fièvre (elle pourrait être le pyrogéne qui remonte le thermostat de l'hypothalamus) 

- Facteur néemsorrt des tumeurs; accentue la mort cellulaire non spécifique; cause des dommages 
sélectifs aux vaisseaux sanguins; necroîc le chimiotactisme des granulocytes; contribué à l'activa¬ 
tion des lymphocytes T, des phagocytes et des granulocytes éosinophiles 

* /merJe-ukine 6 \ induit la différenciation des lymphocytes B en plasmocytes ; accentue la proli¬ 

fération et l'activité des lymphocytes T : incite le foie à sécréter la protéine de liaison au man¬ 
nose (glucide), lequel se lie au mannose tfe la capsule des bactéries et déclenche la fixation du 
complément à ces bactéries 

Complément Ensemble de protéines sériques activées après leur liaison aux complexes antigène-anticorps; pro¬ 

voque la lyse du micro-organisme et accentue la réaction immunitaire 

Antigène Subsonce capable de provoquer une réaction immunitaire; est habituellement une grosse molécule 

complexe (protéines et protéines modifiées, par exemple) qui ne se trouve pas dans l’organisme en 
temps normal 


oil plusieurs dos cléments suivants: (l) tes curticosté- 
roides, comme fin prednisone. pour éliminer ! Inflànii'iiatirjn, 
(2) les médicaments cytotoxiques, (3) les rayonnements 
ionisants (rayons X), (4) les globulines antilymphocy¬ 
taires (t_4 A L.) et (ô) les médicaments immun n s oppresseurs 
comme la cyclosporine (qui ne détruit que les cellules de 
l'immunité cellulaire). Nombre do cos médicaments 
détruisent les cellules qui sn divisent rapidement (comme 


les lymphocytes fictives), et tous provoquent des effets 
indésirables prononcés. 

Lorsque le système immunitaire du patient n’est plus 
en mesure de protéger l'organisme contre d'autres agenis 
étrangers, on parle d'immunosuppression: il s’agiL là du 
problème majeur relie au traitement immunosuppresseur. 
L'infection bactérienne fit virale fulminante demeure la 
cause de décès )a plus fréquente chez ces patients. Pour 
















702 Quatrième-} partie : Maintien rie l'homéostasie 


9 


J. 1 ejfiïte plusieurs Agents de cosü'mutotrm Quei/es sont /es conséquences 
fjpssrb/es d'u-ne costrmu/atfon rions /at/ué/Je rntervrennenî différents agents 
rie cosc/mu/cti'on ? 
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FIGURE 22.IÛ 

Résumé de la réaction immunitaire 
primaire. Dans ce schéma simple* les 
actions des branches cellulaire et humo- 
raie du système immunitaire- sont présen¬ 
tées sur un fond de couleur différente. Les 


événements qui se produisent par costi- 
mulacion des cytokines sont indiqués. 
Cependant, d'autres agents de costimufa- 
tïon interviennent dans nombre de ces 
événements. Le complément» les cellules 
tueuses naturelles et Jes phagocytes sont 


des défenses non spécifiques» maïs ils 
participent à la bataille que livrent les 
cytokines libérées par les cellules immuni¬ 
taires. (Afin de simplifier le schéma, ies 
récepteurs des cellules immunitaires ne 
sont pas illustrés.) 
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assurer le succès de la greffe ut la survie du patient, i' faut 
que rimmunosuppression soit suffisante pour empêcher 
le rejet du greffon, sans toutefois être toxique* et il est 
nécessaire d’&vûir recours aux antibiotiques afin de maî¬ 
triser les infections. 


DÉSÉQUILIBRES 
HOMÉOSTATIQUES 
DE L’IMMUNITÉ 




Dans certaines circonstances, le système Immu¬ 
nitaire se trouve en état d'immunosuppression 
ou bien agit de façon à porter atteinte à l'orga¬ 
nisme lui-même. La plu pari de ces problèmes relèvent de 
déficits immunitaires, d'hypersensibilités ou do maladies 
auto-immunes. 


Déficits immunitaires 

Les déficits immunitaires comprennent les affections 
congénital ES et acquises dans lesquelles la production et 
la fonction des cellules immunitaires, des phagocytes ou 
du complément sont anormales, H affection congénitale la 
plus note Rte est le déficit immunitaire combiné sévère 
(SCID, Ksevere combined invmiinodeficiency diseuse»), 
dû à diverses anomalies génétiques qui causent, un déficit 
marqué en lymphocytes B el T. Uelu de cas anomalies 
génétiques entraîne une « mal formation w des récepteurs 
des cytokines pour plusieurs interleukines, Une autre de 
ces anomalies provoque le dysfonctionnement de l'ûtfê- 
nosrrtè désmnîntise (ADAL une enzyme; or, en l'absence 
d'ADA, les métabolites s’accumulent et atteignent une 
concentration toxique pour les lymphocytes T. Les enfants 
atteints du SCID ne possèdent qu'une faible protection, 
voire aucune, contre les agents pathogènes eu tout genre. 
Des infections mineures dont la plupart dos enfants se 
débarrassent facilement finissent par causer un affaiblis¬ 
sement considérable chez les victimes do cette maladie. 
Laissée sans traitement, cette affection est mortelle, mais 
des greffes de moelle osseuse augmentent les chances dn 
survie des enfants atteints du SCID; pour obtenir des cel¬ 
lules souches normales, on u dit se des cellules de moelle 
osseuse ou des cellules cultivées à partir de cellules 
souches provenant du sang île cordons ombilicaux. Sans 
ce traitement le seul espoir de survie des enfants atteints 
du SCID consiste à passer le restant de leurs jours dans 
une enceinte stérile («bulle ») qui ne laisse pénétrer aucun 
agent infectieux. Cependant, des techniques récentes de 
génie génétique* utilisant des virus comme vecteurs pour 
transférer ins minigènes d'ÀDA aux lymphocytes T de la 
victime, se sont montrées prometteuses. 

11 rx liste divers déficits immunitaires acquis. Far 
exemple, la maladie de Hodgkin, an cancer des noeuds 
lymphatiques, peut conduire à un déficit immunitaire en 
s'attaquant aux cellules de ces noeuds. Par ailleurs, cer¬ 
tains médicaments utilisés dans le traitement du cancer 
vison 1 l'immunosuppression. De nos jours, cependant. Le 
plus important et le plus néfaste des déficits immunitaires 
acquis est le syndrome d’immunpdcticicnce acquise 
{SIDA). Celte maladie affaiblit le système Immunitaire en 
détruisant les lymphocytes T auxiliaires. 


La SIDA, détecté pour In première fins en 1981 en 
Amérique du Nord chez des h mu mes homosexuels et des 
toxicomanes des deux sexes ni disant des produits injec¬ 
tables, se caractérise par une importante perte pondérale, 
des sueurs nocturnes ot dos nœuds lymphatiques gonflés; 
dans sa forme complète, le SIDA présente les mêmes 
symptômes accompagnés d'infections opportunistes dont 
la fréquence va on augmentant, cl qui comprennent une 
forme rare do pneumonie [appelée pneumocystose) rl lie è 
un protozoaire, EnÊumecysf/s carinii, ainsi qu'une affec¬ 
tion maligne bizarre, In sarcome de Kaposi, unu maladie 
vasculaire de type cancéreux se manifestant par des lé¬ 
sions violacées de la peau. Certaines victimes du SIDA 
finissent par être atteints d'une démence profonde, La 
progression du SIDA est cruelle: le maladie évolue vers 
un affaiblissement Extrême el la mort provoquée par le 
cancer ou par une infection contre laquelle le système 
immunitaire est impuissant- 

Le SIDA est causé par un virus transmis par !n sang uL 
les sécrétions dn l’organisme: le sperme et les sécrétions 
vaginales. Le virus pénètre dans \'organisme par l'inter¬ 
médiaire de transfusions sanguines ou d’aiguilles conta¬ 
minées par l e Han g, ainsi qu'au cours de contacts sexuels 
dans lesquels la muqueuse est déchirée ou présente dns 
lésions actives causées par des maladies transmises sexuel¬ 
lement. Le virus du SIDA se trouve également dans la salive 
et les larmes, et un sait maintenant que le virus peut sc 
transmettre au cours de rapports sexuels bucco-génitaux. 

Le virus, appelé VIH (virus de riiurminotléficience 
humaine), détruit les lymphocytes T auxiliaires et. par le 
fait même, provoque un déficit de l'immunité à médiation 
cellulaire, Bien que. dans un premier temps, le nombre de 
lymphocytes B ot do lymphocytes T cytotoxiques aug¬ 
mente considérablement en réponse â l'exposition virale, 
un important déficit d'anticorps normaux s'installe peu à 
peu, et tes Lymphocytes cytotoxiques ne réagissent plus aux 
signaux du virus. Tout le système immunitaire est com¬ 
plètement bouleversé- On sait aujourd'hui que le virus se 
multiplie de façon régulière dans les nœuds lymphatiques 
pendant la majeure partie de la période asymptomatique. 
Le SIDA symptomatique apparaît graduellement, dé 
quelques mu h ù oius de dix ans plus lard, lorsque les nœuds 
lymphatiques sonr détruits et qu'ils ne peuvent plus con¬ 
tenir le virus. Le virus envahit aussi le cerveau, ce qui 
oxalique la démence de certains patients. Malgré quelques 
exceptions, la plupart des victimes du STDA meurent en 
l’espace de quelques mois à huit ans après le diagnostic. 

La spécificité infectieuse du VIH souligne le fait 
que les protéines CD 4 [grâce auxquelles les col U il es 
immunitaires échangent des informations) constituent un 
élément important dans l'attaque du VIH, Semblable à un 
harpon, une glycoprotéine particulière de l'enveloppe 
virale du VIH s'insère dans le récepteur du lymphocyte 
CU4 comme le culot d'une ampoule dans une douille. Le 
VIH a toutefois besoin d'un a oorécepteur » pour pénétrer 
dans le lymphocyte* et il semble que ce corécepteur soit 
différent selon le stndc do l'infection. La protéine associée 
au CLH au début do l'Infection n'est pas la même que celle 
qui aide le VIH à entrer dans la cellule au cours dos 
derniers stades. Une fois à l'intérieur, le VTH «s'installe 
et fait comme chez lui»; il utilise la transcriptase 
inverse, une enzyme, pour produire de F AD N à partir des 
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informations encodées dans son ÂRM (viral). Cette copie 
d'ADN, dés lors appelée provirus,, s'insère ensuite dans 
F ADN de la cellule hôte et oh lige celle-ci <1 fabriquer de 
nouvelles copies rie FARM viral fol des protéines], si bien 
que le virus peut se multiplier et infecter d 1 autrus cel¬ 
lules, Les lymphocytes T auxiliaires sont 1ns principales 
cibles du VIH, mais d'autres cellules de l'organisme- por¬ 
teuses du récepteur CD4 [comme les macrophagocytes, 
les monocytes e( les cellules dendritiques} sont également 
exposées à l’infection par le VIH. Étant donné que la 
transcriptase inverse du VIH ne fonctionne pas fie façon 
très exacte et qu'elle fait assez souvent des erreurs. Le VIH 
présente un taux de mutation relativement olevd et une 
résistance adaptative aux médicaments, 

Depuis 1981, une épidémie de SIDA fait rage dans de 
nombreux pays du monde. Environ 20 millions: de per¬ 
sonnes sont actuellement porteuses du virus, L'Organisa¬ 
tion mondiale de la santé (OMS) prévoit qu'il y aura plus 
de 4ü millions de personnes infectées par le virus d'ici 
l'an 2.000; la moitié de ce nombre seront des Femmes et 
le quart, des entants. Cette distribution rend compte du 
fait que dans les pays populeux durement touchés de 
l'Extrême-Orient (Inde et Thaïlande] et de F Afrique (au 
suri du Sahara], le VIH se transmet le plus souvent par 
contacts hétérosexuels plutôt que par rapports homo¬ 
sexuels uu seringues contaminées comme c'est le cas aux 
États-Unis ei en Europe rie 1 "Ouest. Au début de l'épi¬ 
démie, les hémophiles ont été particulièrement frappés 
car les lactéurs de coagulation sanguine (principalement 
le facteur VIII) dont ils ont besoin provenaient de réser¬ 
voirs du donneurs. A partir de 1994, les fabricants ont 
commencé à prendre des mesures pour éliminer le virus, 
mais 60% ries hémophiles aux États-Unis avaient déjà ctô 
iilfecLés à celte époque selon les estimations. En lEKtfi, nn 
estimait à uit million le nombre d’Américains infectés par 
le VIH, Bien que des anticorps anti-VTH puissent appn 
mitre dans le sang deux semaines après l'infection, il v a, 
après contamination, une «fenêtre» de six mois durant 
laquelle des anticorps peuvent se développer, Par consé¬ 
quent, pour chaque cas diagnostique, il y a probablement 
de nombreux porteurs asymptomatiques. Qo plus, la ma¬ 
ladie a une longue période d'incubation (de quelques 
mois à plus rie dix ans) entre l'exposition au virus et 
l'apparition de symptômes cliniques. Non seulement In 
nombre dû cas deLectés aux États-Unis a-t-il grimpé de 
façon exponentielle dans los populations à risque, mais le 
«profil du SIDA» évolue aussi. On dénombre maintenant 
des victimes qui ne font pas partie des groupes consi¬ 
dérés, auparavant, comme à risque élevé. Moine si ce sont 
encore les hommes homosexuels qui forment le contin¬ 
gent le plus important de cas transmis sexuellement, de 
plus en plus d'hétérosexuels sont vînt à mas de la maladie. 
L'augmentation quasi épidémique des Cas diagnostiqués 
chez les adolescents ut les jeunes adultes est particulière¬ 
ment inquiétante. 

Les épreuves de détection des porteurs du MH sont 
de pins en plus perfectionnées. Far exemple, entre l’épreuve 
dans laquelle cm prélève par grattage du tissu de la 
muqueuse orale, ou dispose maintenant d'une analyse 
d'urine qui s’avère encore plus simple et qui représente 
une autre solution de rechange indolore aux analyses 
sanguines habituelles. Aucun remède sûr n'a encore été 


trouvé pour combattre le B IDA, Toutefois, une centaine rie 
médicaments sont actuellement évalués par la Fédération 
américaine dus aliments et drogues [FDA). Qii fait aussi 
des essais cliniques sur des vaccins, mais LE est peu pro¬ 
bable qu’un vaccin soit approuvé dans un proche avenir 
eu raison de la très grande variabilité que présentent les 
antigènes du VIH. En lOOB, on ei réussi à stimuler chez la 
souris la production d’anticorps qui inhibent la réplica- 
ti lui d’une vingtaine de types différents rie VIH prélevés 
chez l'humain. Plusieurs médicaments antiviraux qui 
inhibent les enzymes dont le VIH a besoin pour se multi¬ 
plier sont présentement disponibles. Les inhibiteurs de h 
transcriptase inverse, comme F AZT, sont utilisés depuis 
plusieurs années déjà et ont été suivis par d’autres, dent 
la ddl, la dilC, le rl4T, le 3TC et la névirafine. A la fin de 
1995 et au début rie J996, des inhibiteurs de ia protéase 
[saquinavir, ritonavir et autres) ont été approuvés, À 
l’heure actuelle, il semble qu’une association médicamen¬ 
teuse comprenant dus médicaments do chaque classe 
affaiblit le virus du VIH. Plus précisément, lo traitement 
par association médicamenteuse rotnrdc la résistance aux 
médicaments (c’esL le problème que pose l'utilisation 
exclusive d’AZT) et réduit la charge virale (quantité de 
VIH par millimétré cuba dans le sang d'une personne 
infectée], tout eu augmentant le nombre de lympho¬ 
cytes T auxiliaires, La question de savoir Si Fon devrait ou 
non commencer un traitement avant que les patients 
infectés présentent des symptômes du SIDA dans sa 
forme complète est encore controversée t mais on se 
tourne do plus en pins vers les porteurs asymptomatiques 
dont le nombre de lymphocytes T auxiliaires est bas. Les 
médecins encouragent les gens à Subir dus analyses pour 
vérifier .s’ils sont porteurs du VIH, ce qui leur permettrait 
de commencer le plus tôt possible un traitement compre¬ 
nant deux ou trois médicaments. En intervennnt de façon 
précoce, on ospbre prévenir les immenses dégâts qui sont 
déjà causés au système immunitaire au moment où Fort 
diagnostique le SIDA chez une personne. 

Maladies auto-immunes 

Il arrive que le système immunitnire perde sa capaciLé de 
distinguer lo soi du non-sol [antigènes étrangers). Lorsque 
tel est le cas, l’organisme sécrète des anticorps {crufo- 
anticorps] eL des lymphocytes T cytotoxiques sensibilisés 
qui détruisent ses propres tissus. Ce curieux phénomène 
est appelé maladie auto-immune. 

Eu Amérique du Nord, environ 5 % des adultes [dont 
les deux tiers sont des femmes) souffrent d'une maladie 
auto-immune. Voici les plus courantes: 

* in sclérose en plaques, qui détruit la substance 
blanche de l’encéphale et de la moelle épinière (voir 
p, 392]; 

* la myasthénie grave, qui entrave la communication 
entre les nerfs et les muscles squelettiques; 

* ia maladie de Graves, on maladie de Éasedow, dans 
laquelle la glande thyroïde produit des quantités 
excessives de thyroxine (voir p. 667] ; 

* le diabète de type î (ou insulinodépendant}, qui 
détruit les endocrinooytns buta dit pancréas, ce qui 
entraîne un déficit d’insuline et une incapacité de 
métaboliser le glucose [voir p. 617); 
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• le lupus érythémateux aigu disséminé, une maladie 
svstémiqiïfi qui touche particulièrement lus reins, le 
cœur, Les poumons et la peau (voir p. 798] ; 

■ la glomérulonéphrite, un dysfonctionnement grave 
des reins; 

• la polyarthrite rhumatoïde, qui détruit systématique¬ 
ment les articulations (voir p, 235), 

Les traitements actuels comprennent notamment des 
médicaments qoi inhibent certains aspects de la réaction 
immunitaire. Par exemple, Les injections d'anticorps aux 
récepteurs CD4 des lymphocytes T auxiliaires (anticorps 
produits par des techniques de génie génétique) semblent 
stabiliser révolution de la maladie chez les victimes de la 
sclérosa en plaques. 

Comment l’autotolérance normale de L'organisme peut- 
nlle faire défaut? Tl semble qu'un ou plusieurs des événe¬ 
ments suivants puissent être des facteurs de déclenchement. 

1. Programmation inefficace des Lymphocytes, Les 
lymphocytes T ou B qui se lient aux auto-antigènes 
s'échappent dans le reste de l'organisme plutôt que 
d'être désactives ou éliminés durant la phase de pro¬ 
grammation dans le thymus et la moelle osseuse. On 
croit quo c'est ce phénomène qui cause la sclérosa en 
p Laques. 

2. Apparition, dans la circulation, de protéines du soi 
qui n'ont pas déjà été exposées au système immuni¬ 
taire, De v nouveaux antigènes du soi» peuvent être 
générés [ l) par des mutations génétiques qui font 
apparaître de nouvelles protéines sur In face externe 
des cellules et [2] par des changements dans la struc¬ 
ture des antigènes du soi, dus à rattachement d'hap¬ 
tènes cm, aux dommages causés par une infectum, Ces 
nouvelles substances deviennent alors des cibles 
pour le système ImmunitaiTS. 

3. Réaction croisée des anticorps produits contre les 
antigènes étrangers avec les auto-antigenes. Les anti¬ 
corps produits contre un antigène étranger effectuent 
parfois une réaction croisée avec un auto-antigène 
qui possède des sites très semblables. Pur exemple, 
cm sait que les anticorps générés Lors d’une infection 
streptococciqüe opèrent une réaction croisée avec les 
antigènes du cœur, d'on dos lésions permanentes au 
muscle et aux valves cardiaques ainsi qu’aux articu¬ 
lations et aux reins. Cette maladie est connue sous La 
nom do rhumatisme articulaire aigu, b 

Hypersensibilités 

On a pense pendant un certain temps que la réaction 
immunitaire était toujours bénéfique. Les dangers 
qu’elle sous-tand furent cependant rapidement décou¬ 
verts. Les hypersensibilités, ou allergies [afhs = autre; 
argon - réaction], sont dns réactions immunitaires anor¬ 
malement vigoureuses au cours desquelles le système 
immunitaire cause des lésions tissulaires eu combattant 
co qu'il perçoit comme une « menace» (tels le poLlcn on 
Les phanères animaux) mais qui ne représenterait par 
ailleurs aucun danger pour l'organisme. Le terme al lar¬ 
ge ne établit la distinction entre ce type d'antigènes eL 


las antigènes qui déclenchent des réactions protectrices 
normales, 

LE existe différents types de réactions d'hypersensibi¬ 
lité qui se distinguent fl} par le temps d'apparition de 
leurs symptômes et (2) par la nature des principaux élé¬ 
ments immunitaires en jeu, soit les anticorps eu lus 
lymphocytes T, Dans la classification des réactions 
d'hypersensibilité établie selon leur mécanisme immuno¬ 
logique par Coûmhs et Gell, ces réactions appartiennent à 
quatre types (I, 11, ITI ut TV], Les hypersensibilités de type i 
{anaphylactiques} el de typa II (cytotoxiques) sont des 
allergies provoquées par des anticorps. Les complexes 
antigène-anticorps sont en cause Elans les hypersensi¬ 
bilités de type III [semi-retardées), tandis que les lym¬ 
phocytes T interviennent dans les hypersensibilités de 
type JV ( retardées), 

Hyperserrs/bi/ités de type / 

Les affûts des hypersensibilités de type ï (anaphylac¬ 
tiques) commencent: à se faire sentir quelques secondes 
après le contact avec l'allergène (c'est pour cette raison 
qu’on les appelle aussi hypersensibilités immédiates), La 
libération des médiateurs chimiques de Linflammatinn 
est responsable des signes cliniques de l'ailergie. Ces der¬ 
niers disparaissum Imbit il l?1 Lenteur an bout d’une demi- 
heure environ. 

Anaphylaxie L'anaphylaxie (littéralement, protection 
à rebours»} constitue le type le plus courant d'hyper¬ 
sensibilité de type 1, La toute première exposition à un 
allergène nu produit aucun symptôme mais sensibilise la 
personne. Les CPA digèrent L'allergène et présentent ses 
fragments aux lymphocytes T, comme d'habitude. On ne 
sait pas exactement ce qui a lieu Lors des étapes subsé¬ 
quentes, mais il semble qu'elles fassent intervenir l’inter- 
[culture 4 (1L-4) sécrétée par les lymphocytes T. L'IL-4 
incite les lymphocytes B à se transformer en plasmocytes 
producteurs d'IgLb qui se mettent alors à sécréter 
d'énormes quantités de cet anticorps. Lorsque les molé¬ 
cules d’IglÜ se fixent (par leur région effectrice) à Sa 
membrane plasmique des mas tocsins et des granulocytes, 
basophiles, la sensibilisation est complète, l'anaphylaxie 
se déclenche lors d'une exposition ultérieure au même 
antigène, qui su lie alors aussitôt aux anticorps IgE atta¬ 
chés à la membrane plasmique des mastocytes et des gra¬ 
nulocytes basophiles. Cet événement généré une série de 
réactions enzymatiques qui stimulent Ea dégranulation 
des mastocvtes et des granulocytes basophiles, faisant 
ainsi se libérer un flot d’histamine et d'autres substances 
chimiques inflammatoires (facteurs chimiotactiques, pro¬ 
staglandines et diverses cytokines), Ensemble, ces sub¬ 
stances chimiques provoquent la réaction inflammatoire 
caractéristique de l’anaphylaxie (figure 22.19k 

Les réactions anaphylactiques sont soit locales, soit 
générales (systémiques). Les mastocytes sont particulière¬ 
ment abondants dans les tissus conjonctifs de la peau 
et sous le muqueuse des voies respiratoires et gastro- 
intestinales. Aussi ces régions sont-elles fréquemment le 
siège de réactions allergiques localisées, L'histamine 
libérée rend les vaisseaux sanguins dilatés et perméables, 
et elle est largement responsable ries symptômes les plus 
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Mécanisme d 3 une réponse allergique de type L 


connus do 1 "anaphylaxie: 1 "écoule ruant nasal, le larmoie¬ 
ment et les dé mangeais uns «l rougeurs de la peau [urti¬ 
caire]. Lorsque l'allergène eüL inhalé f les symptômes de 
rnstfime apparaissent parce que les muscles lisses des 
parois des bronchioles se contractent, ce qui réduit le dia¬ 
mètre de r.es petits conduits et réduit 1 "écoulement de 
Pair. Lorsque l’allergène est ingéré (dans les aliments ou 
par l'intermédiaire de médicaments], des malaises gastro- 
intestinaux (crampes, vomissements au diarrhée) sur¬ 
viennent. Les médicaments nnti-allergiques vendus sans 
ordonnance et contenant des antihistaminiques neutra¬ 
lisent ces effets. 

Fort heureusement, le choc anaphylactique, c’est- 
K-rlire la réaction systémique (qui affecte l’organisme dans 
son ensemble), est assez raie. Le chae anaphylactique sur¬ 
vient habituellement lorsque l'allergène est introduit 
directement dans le sang et circule rapidement dans tout 
l'organisme, comme cela peut arriver dans certains cas de 
piqûres d’abeilles ou d "araignées, tl peut se déclencher 
aussi chez des individus sensibles, à la suite de l'injection 
d’une substance étrangère (tels la pénicilline du d’autres 
médicaments qui jouent le rôle d'haptènes}. Le méca¬ 
nisme du choc anaphylactique ost essentiellement le 
mémo que celui des réponses locales; toutefois, lorsqu'un 
très grand nombre de mastocytes et de granulocytes baso¬ 
philes libèrent de l'histamine dans toutes les régions de 
l’organisme, le résultat peut être mortel. Les bronchioles 
sn resserrant (et la langue peut enflnr), ce qui rend la rus- 
pi ration difficile; de plus, la vasodilatation soudaine et la 
porto do liquides de la circulation sanguine peuvent pro¬ 
voquer un état de choc, dont l'un des symptômes ost une 
chute marquée de la pression artérielle. Le choc anaphy¬ 
lactique peut entraîner la mort en quelques minutes. 
L'adrénaline, un vasoconstricteur et un bronchodilata¬ 
teur, ost le médicament le plus efficace pour contrer ces 
effets de 1 "histamine. 

Atopie Bien que le terme ürmphyhixte englobe la plu¬ 
part des hypersensibilités do type I, il n’inclut pas un cas 
assez fréquent appelé atopie (o = sans; topos - lteu), 
Environ VJ% de la pûpulaLiun des États-Unis ont une pré¬ 
disposition héréditaire à avoir spontanément [sans étape 
préalable de sensibilisation) des allergies de type I à cer¬ 
tains antigènes environnementaux (comme les pollens de 
plantes ou les acariens de la poussière). En conséquence, 
lorsque ces personnes se trouvent en présence de quan¬ 
tités, même infimes, ria l’allergène approprié, elles mani¬ 
festent rapidement des symptômes d'urticaire, de rhume 
des foies ou d’asthme, 


Hypersensfbi/iîés de type // 

Les hypersensibilités de type II [cytotoxiques}, tout 
comme tes hypersensibilités de typo L sont causées par 
ries anticorps (dans ce cas, les IgG et les IgM plutôt que les 
IgE) et sont transmissibles par l'intermédiaire du plasma 
ou du sérum, Toutefois* leur apparition est plus lente (de 
une à trois heures après l'exposition à l’antigène au Heu 
de quelques minutes] et la durée de la réaction esL plus 
longue (de dix à quinze heures au H eu de moins d'une 
heure], 
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Les réactions de type ÏI se déclenchent lorsque les anti¬ 
corps so lient eux antigènes de le membrane plasmique do 
cellules spécifiques de l'organisme eL que, par la suite, ils 
stimulent la phagocytose et la lyse, en présence du complé¬ 
ment, L' hypersensibilité de type H peut se produire lors 
d'une réaction à une transfusion de sang incompatible où 
les globales rouges sont lysés [par le complément]. 

HypersensiM/tés de type lit 

Les hypersensibilités de type III (semi-retardées} sur¬ 
viennent lorsque les antigènes sont répartis dans le sang 
et dans l'organisme, et que les complexes immuns inso¬ 
lubles (antigène-anticorps! formés ne peuvent pas être éli¬ 
minés d une région précisa [CleLle situation peut être la 
manifestation d’une infection prolongée ou encore d'une 
situation où une énorme quantité de complexes antigène- 
aniicorps rsÎ formée,) Il se produit une réaction inflamma- 
tnire intense, accompagnée de cytolyse en présence du 
complément et de phagocytose par les granulocytes neu¬ 
trophiles, ce qui provoque localement riis graves lésions 
des tissus. Les hypersensibilités de type III comprennent 
les affections pulmonaires comme la maiadio du poumon 
du .fermier [due h l'inhalation de foin moisi) eL la mnincfifi 
des champignonnistes [causée par l 1 inhalation rie spores 
rie champignons), De plus, de nombreuses réactions 
allergiques de type 111 accompagnent des affections auto- 
immunes comme la glomérulonéphrite, la lupus érythé¬ 
mateux aigu disséminé et la polyarthrite rhumatoïde. 

Hypersens#fe//ités de type IV 

[.es hypersensibilités de type IV [retardées) regroupent 
les réactions qui apparaissent plus de Tl heures après le 
contact avec l’antigène et qui persistent plus longtemps 
(de un à trois jours) que toutes les formas d‘hypersensibi¬ 
lité liées à la présence d'anticorps. Ce type d'hypersensi¬ 
bilités repose sur l'interaction outre un antigène et les 
lymphocytes T. Leur mécanisme est fondamentalement 
celui de la réaction immunitaire à médiation cellulaire, 
La réaction normafe à la plupart des agents pathogènes 
cellulaires est fonction des lymphocytes T cytotoxiques 
dirigés contre des antigènes spécifiques. Toutefois, les 
réactions d'hypersensibilité retardée font intervenir h la 
fois des lymphocytes cytotoxiques cl des lymphocytes T 
de l’hypersensibilité retardée, et elles reposent en grande 
partie sur la stimulation de l’activité des macrophage- 
cytas par des lymphokines et sur des mécanismes des¬ 
tructeurs non spécifiques. L'hypersensibilité retardée aux 
antigènes peut être transmise de façon passive d'une per¬ 
sonne à une autre par- des transfusions de sang total con¬ 
tenant les lymphocytes T qui déclenchent cette réaction. 

Lus lymphokines [facteur nécrosant dos fumeurs et 
autres) libérées par les lymphocytes T actives sont les prin¬ 
cipaux médiateurs de ces réactions inflammatoires; Ses 
anti histami niques ne sont donc d’aucun secours contre les 
réactions d'hypersensibilité retardée. Les corticaslérüïdes 
procurent un certain soulagement. 

Les exemples les pi lis connus de réactions d’hyper¬ 
sensibilité retardée sont les cas d'eczémas de contact qui 
aiiparaissent après un contact de b peau avec le sumac 


vénéneux, avec des métaux lourds [plomb, mercure et 
autres) et avec certains produits chimiques [cosmétiques 
et déodorants). Tous ces agents agissent comme haptènes, 
et après avoir diffusé à travers la peau et s'être attachés 
aux protéines du soi, iis sont perçus comme étrangers ut 
attaqués per les cellules im ni uni te ires. Le lest deMantoux 
et le test à !o tuberculine, ries épreuves cutanées destinées 
à détecter b tuberculose, reposent sur dos réactions 
d'hypersensibilité retardée, Dans le LesL de Mantoux, la 
tuberculine introduite par injection intradermique pro¬ 
voque la formation d’une petite lésion [induration], qui 
peut persister pendant des leurs si b personne a été sen¬ 
sibilisée à l'antigene. 

Les réactions d’hypersensibilité retardée comportent 
également un grand nombre de réactions du protection, 
notamment (l) la protection contre les virus, les bactcries, 
les mycètos et les protozoaires, (2) la résistance au cancer et 
[3) le rejet de greffons étrangers ou d'organes transplantés. 
Elles sont particulièrement efficaces contre certains agents 
pathogènes intracellulaires facultatifs comme les salmo¬ 
nelles [bactéries) et certaines levures. Ces agents pathogènes 
sont facilement phagocytés par les macro phagocytes, 
mais ils ne sont pas tués. Ils peuvent même se multiplier 
à l'intérieur de leurs hôtes à moins que les macrophago¬ 
cytes no soient activés par l'interféron gamma et certaines 
autres lymphokines pour tuer les microorganismos. Ai nsi, 
la libération d’une grande quantité de lymphokines au 
cours des réactions d'hypersensibilité retardée joue un 
rôle de protection important 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME IMMUNITAIRE 

L’apparition de T immunité est liée au développement 
ordonné des organes et des cellules lymphatiques. 
Comme le développement des organes du système lym¬ 
phatique a déjà été décrit au chapitre 21 f nous allons nous 
pencher ici sur les cellules du système immunitaire. Les 
cellules souches du système immunitaire prennent nais¬ 
sance dans le foie pt la rate très tût an, coins du développe¬ 
ment embryonnaire (vers la neuvième semaine). Plus 
tard, au cours du développement frétai, la moelle osseuse 
devient la source principale dos cellules souches [hémo- 
cylohlastes), et elle continue à jouer ce rôle tout au long 
de la vie adulte, Vers la fin de b vie fœtale et peu après la 
[laissanon : les jeunes lymphocytes deviennent autulûSé- 
rants et immunocompétents au sein des organes qui les 
A programment » [thymus et moelle osseuse J, et ils migrent 
ensuite vers les autres tissus lymphatiques. Après la sti¬ 
mulation antigènique, les populations de lymphocytes T 
et B complètent leur développement pour achever leur 
maturation en cellules effectrices. 

La capacité du système immunitaire de reconnaître 
les substances étrangères est déterminée génétiquement. 
Cependant, le système nerveux pue également un certain 
rôle en participant à la fuis à la régulation et à ['activité 
de la réaction im muni La ire. D’ailleurs, la recherche en 
psycho-neuro-immunologie (un terme un peu compliqué 
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désignant l'étude de la relation entre le cerveau et le sys¬ 
tème immunitaire J a commencé à apporter des réponses. 
Ainsi, un sait maintenant que la réaction imm uni taire est 
effectivement affaiblie cbpz les personnes déprimées ou 
très s t ressens, par exemple chez en Uns qui vivent un deuil 
important. Cette découverte fascinante est décrite plus en 
détail dans l'encadré de la page 770, 

En temps normal, notre système immunitaire nous 
sert liés bien jusqu'à un âge avancé. A partir d'un certain 
nge, toutefois, son efficacité commence à décroître ni sa 
capacité de lutter contre l'infection diminue. La vieillesse 
s'accompagne d’une plus grande sensibilité aux maladies 
auto-immunes nt aux défi cl Ls immunitaires, La fréquence 
plus élevée de cancers chez les personnes âgées est consi¬ 
dérée comme un autre exemple do la dmiiiuiLkin gra¬ 
duelle de I."efficacité du système immunitaire, La véritable 
cause de cette perte d'efficacité n'est pas connue, mais il 
se pourrait que le « vieillissement génétique» ot ses con¬ 
séquences en soient partiellement responsables, 

jt + * 

Lo système immunitaire fournit a l'organisme des moyens 
de défense remarquables contre la maladie. Dotées d'une 


extraordinaire diversité, ces défenses sont régies de 
manière très précise par une quantité considérable de 
médiateurs chimiques et par 1‘interaction fonctionna Ile 
entre les cellules. Les lymphocytes T et les anticorps 
forment une paire d'associés idéale: les anticorps réa¬ 
gissent rapidement aux toxines eL molécules qui se 
trouvent à la surface des rmeroorganistnes, alors que les 
lymphocytes T détruisent les antigènes cachés dans les 
cellules de même que nos propres cellules devenues 
rebelles {cancéreuses). Les mécanismes de défense non 
spécifiques font appel à un arsenal différent pour assurer 
lu défense de l'organisme. Cependant, Les défenses spéci¬ 
fique et non spécifique coopèrent étroitement, chacune 
accentuant lus effets de t"autre et procurant ce qu'elle ne 
peut apporter. L'action protectrice du système immuni¬ 
taire contre les envahisseurs étrangers est nécessaire 
perçu que l'organisme, nous l'avons vu, est eu Interaction 
constante avec l'environnement pour répondre h ses 
besoins vitaux. C'est avec 3'environnement, entre autres, 
que l’organisme entretient ses échanges gazeux [Us, CCu), 
Nous étudierons ces derniers dans lo prochain chapitre, 
qui porto sur la structure et le fonctionnement du système 
respiratoire. 


TERMES MÉDICAUX 

Athymie congérdtH Lh Déficit immunitaire dans l&quel le thymus 
ne sa développe pas, Les pursomtes souffrant de cette maladie 
n'ont pas do lymphocytes '1' eî n'ont donc pratiquement aucune 
protection immunitaire; les greffes de thymus fintal et de moelle 
osseuse peuvent améliorer l’état lIü ces personnes. 

Eczéma Lésions cutanées «suintantes» e*i démangeaisons Intenses 
dues à une hypersensibilité immédiate. Ces lés tons h p paraissent 
nu cours [les cinq premières années de la vie dans 90% des cas. 
L'allergène n'est pas connu, mais Ees antécédents familiaux snm- 
blent jouer on rfïin importent, 

ImitiLinisjîtînn Processus par lequel l'immunité net conférée eu 
sujet, soit par vaccination soit par In]action d'imimmosérum. 

Im munupalh ologi e Maladie associée au système immunitaire. 


Lupus éryl hé métaux disséminé (LED) Affection auto-immune 
systémique frappant surtout ta jeune femme, La présence d'anti¬ 
corps antinucléaires fanti-AU\j dans le sérum de là patienLe per¬ 
met de confirmer Je diagnostic rie cette maladie. Dos Complexes 
ADN-anM-ADN sont localisés dans les reins (les filtres capil¬ 
laires, ou glomérules], dans les vaisseaux sanguins et dans les 
membranes synoviales deF articulations. eL pouvant provoquer la 
glomérulonéphrite, des troubles vasculaires et une arthrite dou¬ 
loureuse. On observe fréquemment des éruptions cutanées rou¬ 
geâtres sur le visage. 

Thyroïdite chronique de Hasliirnolo Maladie aufo-inununfl causée 
par une attaque à médiation cellulaire sur lu glande thyroïde, 
Normalement, la thyroglobuline [forme de réserve colloïdale des 
hormones thyroïdiennes) demeure h l'intérieur des foi lieu 1 ns de 
la thyroïde, Cependant, une affection de la glande peut causer la 
IlIjmjhI iori de ld thyroglobuline dans U circulation sanguine, ou 
elle sera reconnue comme étrangère cl provoquera une attaque 
immune sur la thyroïde. 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Défenses non spécifiques de l'organisme 
(p. 761-7(19) 

Barrières superficielles: 

la peau et les muqueuses jp, 761-762) 

1. La peau fil les muqueuses CGUStiluünt La première Ligne de 
défense rie l'organisme. Leur rôle consiste à empuclier ] 'entrée 
d’Dgents pfltttng&neÆ dans l'organisme, Dns mumbïaiios protectrices 
[épi t bel il im s] tapissent toutes les cavités corporelles et las organes 
qui s'o livrent sur l'envlronnamemL 

2. Les épithéliums constituant dus barrières mécaniques contra 
Jss .ngrints pathogènes. Certains épithéliums subissent des modifi¬ 
cations structurales nî fabriquent des sécrétions qui stimulent Leurs 
actions défensives: L'acidité de la peau. Les Lysozyme, lu mucus, La 
kératine et Les cils un sont des exemples- 

Üéfenscs cellulaires et chimiques 
non spécifiques [p, 762-769] 

1 . Les défenses cellulaires et chimiques non spécifiques consti¬ 
tuant la deuxième Ligne du défense de l'organisme. 

Phagocytes (p, 762-763) 

2. Lus phagocytes [niHcrôphagooyïns et granulocytes neutre 
ptiiliui} englobent et détruisent lus agents pathogènes qui perCEml 
lus barrières épitheliales- Cr processus est facilité lorsque L* sur¬ 
face de l'agoni pathogène esl modifiée par la fixation d'anticorps 
et/ou de protéines du complément auxquels les récepteurs du pha¬ 
gocyte peuvent se lier. La destruction des cellules est favorisée pur 
l’explosion oxydative. 

Cellules tueuses naturelles [p- 763] 

[.es cpllulfia tua» scs naturelles (ou nul hiles NTK) sont de grands 
lymphocytes gmunleux dont l'action non spécifique consiste à tuer 
les rellulRs cancéreuses et les cellules infectées par îles virus. 

Inflammation: réaction cIeîs tissus à une lésion 

(p. 763-766] 

4, La réaction inflammatoire empêche la propagation des sub- 
slances nocives, élimiuR S«s egenls pathogènes et les cellules murtus. 
et favorise la guérison. M se forme un exsudai ; les Leucocytes pie- 
iacteurs pénètrent dans la région; le foyer de l'infection est isolé 
ii.- L r mi réseau de fibrinR; ni la réparation du tissu s'effectue. 

5. Les signes majeurs fin l'inflammation sont la tiunéfaclion, la 
rougeur, la chaleur et la dqulHiir. Ils résultent de 1s vasottilelatiou 
et de l'augmentation do La perméabilité des vaisseaux sanguins, 
lesquelles sont provoquons par des médiateurs chimiques de la 
réaction inflannnuilDire. Si En région enflammée est une articula¬ 
tion, Los mouvements dn cettn articulation seront limités. 

ProtéineM antimicrobicniios (p. 7ÜG-7G91 

fi. Lorsque le complément [un ensemble de p roi nie ns plasme- 
tiques) fisî fixé h la membrane d’une cülluLc étrangère, lu lyse de la 
cellule e:L lde s'effectue. Le compldmotit stimule aussi la phagocy¬ 
tose ni |h.h réactions inflammatoires ut hiuminilLiires. 

7, L’interféroEi est un ensemble dn protéines appareillées que 
syntliRtisenl les cellules infectées pur lies; virus el certaines celle Les 
immunitaires; il empêche 1« prolifération des virus dans d'autres; 
cr Uni es de l'organisme- 

Fièvre (p. 769] 

S. Le fièvre active la lui te de l'organisme contre les agents patho¬ 
gènes do doux façons; on stimulent 1« métabolisme, ce qui déclenche 
Les actions défensives et Ees processus do réparation, et en forçail 
Le foie EtL La rate à séquestrer le Ter el Le zinc nécessaires è la rrmlli- 
[i Lieatiau bactérï on n n. 


Défenses spécifiques de l'organisme : 

I*immunité (p, 7£9-797j 

1. Lu système imm unité ire recru; mut au élément étranger et son 
nul km consiste à l'immobiliser, il le neutraliser ou h L'éliminer, Lh 
réaction immunitaire rsI spécifique à un antigène; elle est 
jjT.fi cl systémique el possède une mémoEre. Les défenses spéci¬ 
fiques constituent Sa troisième ligne do défense de l'organisme. 

Antigènes (p. 772-774) 

1, Ljrh antigènes sont des substances qui uni le pouvoir de 
générer une réaction immunïlaire. 

Antigènes complets et hap lé n es i p : 7 j 

2, Les antigènes complets possédée; lL?ux propriétés; l'immu- 
nogénêcité et la réactivité. Los antigènes “■ ■■mpL-'ou haptènes, 
doivent se combiner avec une protéine de Lcrçaci ■-me avant fie 
devenir immunogènes. 

Dut or mi mm ts antigéniques (p. 7731 

3, Les déterminent s antigèniques sonl les fragments -i-, .anti¬ 
gène qui sont reconnu!; comme étrangers, La plupart des antigènes 
possèdent de nombreux déterminants antigènique;. 

Auto-antigènes: protéines du CMH (p. 773-7741 

4, Les protéines du complexe majeur d'histocompatibilité 
(CMH) sont des glycoproléines membranaires tpi sent le* mare 
quours du soi de nos rot lu les. Las protéines du CMH du cli-s*-: 1 ïr 
trouvent sur (eûtes Ses nodules de l'organisme [soûl sur les glo¬ 
bules rouges), alors rpiH les protéines de clasae U sonl présentes à la 
surface des cellules; qFii participent à la réaction immunitaire. 

Cellules du système immunitaire: 
caractéristiques générales (p. 774-770) 

1. I.r.h lymphocytes prennent naissance dans les hémocySu¬ 
bi nstss du la moelle osseuse. Lus lymphocytes T acquièrent leur 
immunocompétence dans le thymus et confèrent l'Immunité à 
médiation cellulaire. Les lymphocytes B acquièrent leur immuno- 
compitertca dans la moelle osseuse eL assurent l'immunité humo¬ 
rale. Les Lymphocytes immunocompétente « garnissent n tescufi&nM 
lyniphnitiqEJHfi où se produit le sfimulation antigènique, et Ile cin:u- 
lent «nt tr Ifi sang, la lymphe et 1ns organes lymphatiques. 

2. L'immunocompétence se mao i feu te pjsr l'apparition de récap- 
teurs spécifiques d'antigènes sur le membrane plasmique des 
lymphocytes, 

A, Las col tulcs p résen tat ri coü d’antigènes (CPA) cumprcnncnt les 
çidlulax dendritiques, 1 rs mâcrophagocytes, les mactophagocyles 
intrajûpidermiques et Ir.h lymphocytes B activés. Elias cupleot les 
aguaiLs pathogènes nt Rn présentent les délermi iihoIk antigèniques à 
Leur surface pour In reconnaissance par les lymphocytes T 

Réaction immunitaire humorale (p. 776-783) 

SEïtEsclion clonale <d difféireiiciation (tes Lymphocytes 6 
tp, 776-777) 

l. La sélection clonale et La différenciation dos lymphocytes B 
surviennent lorsque les antigênea se fixent aux récepteurs de leur 
membrane plasmique, causant leur prolifération. La plupart dws 
ce 11 u les du qlone deviennent des plasmocytes qui sécrètent tss 
anticorps. C'est La réaction immunitaire primaire. 

Méinoirt! inununîtaîre [p, 777-776] 

'A. D'autres celtiEles Hti clone deviennent des lymphocytes B 
mémoires dotés de \a capacité de déclencher nnu attaque rapide 
conlre le même antigènR au moment de rencontres subséquentes 
[réactions immunitaires secondaires}. Les lymphocytes B mémoires 
assurent In mémoire Immunitaire humorale. 
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Immunités humorales active et passive [p, 778-779) 

3, L'iminunité humorale active r?hI acquise lors d'une Infection 
ou par l’intermédtaire d’uns vaccination, ni elte établit une mémoire 
Immunitaire. L'immunité lumière te passive est conférée lorsque 
les anticorps d’un donneur sont Injectés clans In circulation san¬ 
guine, ou lorsque les anticorps de la mère ira versent le placenta, La 
protection qu'elle procure est de courte duree: aucune mémoire 
immunitaire n'est établie, 

Anticorps fp. 779-7831 

4, Le monomère d'anticorps est constitué de quatre chaînas 
polypeptidiques, deux lourdes et deux légères, reliées par des 
ponts disulfure. fihnqLif; chaîne possède une région constante et 
une région variable. T.ch régions constantes déterminent la Fonction 
et la classa da Itenlicnrpa, Les régions variables donna ni è l'anti- 
corps la capacité de reconnaître son antigène approprié, 

5, II existe cinq classes d’anticorps: IgM, IgA, IgD, IgG et ïgE. 
Rites différent par leur structure cl pur leur fonction. 

C, Les méCEuiismos d'action des anticorps comprennent te fixation 
du complément et lu nnulrallsaLinn, l?i précipitation et L’aggluLina¬ 
tion dn 1 antigène. 

7, Les anticorps monodonmix sont des préparations pures d'un 
seul type d’uolicorps, qui se révèlent particulièrement utiles dans 
lus épreuves diagnostiques et le traitement ils certains types de 
cancer. On les prépare en iniectant un antigteiH à un animal de 
laboratoire: après avoir recueilli scs lymphocytes TL on tes 
fusionne avec des cellules de myétemas. 

Réaction immunitaire à médiation cellulaire 

(p, 784-793) 

Sélection nlnnalç et différenciation dus lymphocytes T 

(p. 7154-787] 

1. T.es lymnboc\ r tcs T auxiliaires (Tj,| ut cytotoxiques fT c ] 
immunocompétents sont activés lui se liant simultanément à un 
antigène et a une proteine du CMH disposés à lu surface d'une 
CE 1 A. Un signal rte «costîmnlotion * (physique uu chimique] est 
également essentiel. La sélection clonale se pmdull et les cellules 
de] dnne se différencient en lymphocytes T ei Recteurs appropriés 
qui induisent la réaction immunitaire priEuaire. Quelques cehutes 
rh] rlor r deviennent des lymphocytes T mémoires. 

Râles des lymphocytes T spécifiques |p, 787-73 9 1 
% Los lymphocytes T auxiliaires liliyrerit des lymphokines qui 
contribuent à l'activation d'autres tel lu les Immunitaires el qui 
coopèrent directement avec les lymphocytes B lies a L’nnlîgèri«, Les 
lymphocytes T cyiotuxiquEUi elEuquenl directement las r:elJutes Infec¬ 
tées et les. cellules cm mémo sms. puis les lysent. Les lymphocytes T 
suppresseurs mettent lin aux réactions immunitaires normales en 
libérant des lymphokines qui diminueul l'activité des lymphocytes T 
auxiliaires et dos lymphocytes B. Los Lymphocytes T de L’hypér- 
sensjbijité retardée libèrent des cylukines qui mobilisent des 
ma cru phagocytes dans lu destruction cellulaire (non spécifique). 

3, J Ji réaction immu ni taire nsi accentuée par Tinter leuk i ne 1 Ht par 
d’autres monükiims libérées par les macrophagocytes, nlnsi qnn 
par les lymphokines [inlurteuklnes 2, MIT, interféron gamma, «in,J, 
lesquelles sont libérons par les lymphocytes T activés. Le?h rucino- 
fcines et les lymphokluas coiistituent un groupe appelé cytokines. 

Greffes d'organes et pruvuntinn du rejel [p, 7 89- 7931 

4, Les greffons uL les organes transplantés sont refnlés pHr ries 
réactions ü inétllaLlrm odhitelre à moins que le système immuni¬ 
taire du palimit nu soit en état d'immunosuppression. Les infec¬ 
tions sont dus complications majeures che? cas patients. 


Déséquilibres homéostatiques de l'immunité 

(p* 793-797) 

Déficits immun Un ires (p, 793-794) 

1. Las lïiEiterltes immunitaires comprennent notamment le 
déficit Immunitaire combiné sévère [SCID] cl le syndrome 
d'tmmunndéli r E«uce ncqifise (SIDA). Des intecLiüJLs fulminantes 
ciHusont Ih mort parce que le système immunitaire usl incapable de 
tes combattre. 

Maladies auLu-immumis [p, 794-7951 

2. La maladie aulo-immurte suxv tenl lorsque l'organisme perçoit 
SH* propres tissus comme ëtramgürs uL déedonebo une attaque 
immunitaire contre eux, La polyarthrite rbumuloïda ni Ere sclérose 
pn plaques en sunl dos exemples, 

U V p erse nai b 11 i t ns [p, 795 - 797 ] 

3. L'hypfirs&risibilité, ou allergie, est une réaction anorrnateniRnt 
intense h un allergène è la suite de la réaction hnm unitaire initiale, 
Lus hypersensibilités de type 1 déclenchées par tes anticorps onm- 
prurmüM J'uiiELfjbybixte et ï'retople. Les hypersensibilités ite typH Tl 
mettent un jeu 1ns anticorps ni le complément. Les hypersensibi¬ 
lités du type III comprennent tes maladies des complexes immuns, 

liyjmrücnsËbi lités de type IV sont à médial ion cellulaire, 

Développement et vieillissement 
du système immunitaire (p. 797-798} 

t. Lt! développement rie la réaction Immunitaire s'effectue un pou 
Eivuni c]ii après te naissance. La capacité du système immunitaire À 
rectum luire tes substances étrangères est dé terni i rteu génétiquement, 

2. Le système nerveux joue un raie importent dons la régulation 
des réactions Immun lia ires, probablement par l'intermédiaire du 
médiateurs communs [neuropeptides], La dépression affaiblit te 
système immun il a ira. 

3. Au Rl dns arm Etes, te système immunitaire réagit inoEns bien. 
Los personnes Eig«te.H souffrant plus souvent de déficit immunitaire, 
de maladies aulo-immunos et de canner, 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Chtiix multiples/associations 

[Réponses è l’appendice G} 

1, Tous tes éléments suivants font parti n dus défenses non spéci¬ 
fiques de l'organisme sauf-, [al lu coin.plémeut; [b] la phagocytose; 
(c) les anticorps; id] le lysozyme; [eïJ fin flamme lion. 

2, Le processus par lequel les granulocytes neutrophiles traver* 
snril les parois des capillaires an râpnnse hui signaux inflamma¬ 
toires est appelé: (a) diapédèse; (b] rhiuimtectterna; [c} margina¬ 
tion ; (d) opsonisation, 

3, Les a ni i corps [i borés par tes plasmocytes interviennent dans ; 
(a) l'immunité humorale ; (b) tes réactions d'hypersensibilité de 
lype h (c) 1ns maladies auto-immunus ; (d) Imites ces réponses. 

4, Lesquels de ces anticorps pan va ni llxer te complément? 
(É]I E AïMlgD;( c )IgB;[d)IgG;[el IgM. 

5, Q<j-fctUe classe rltenïicorps se trouve en quantité abondante 
dans tes sécrétions? (Utilise?, tes choix de la quaytten 4.] 

h. Lus pot El es molécules qui doivent s’associer à de grosses pro- 
lu lu as elRii de devenir immunogènes sont appelées; [a] nr.tigèncs 
complète ; (lij allergènes; (c) globulines; [cl] haptènes. 


Chapitre 22 Défenses nom. spécifiques ni b l 1 organisme et immunité 001 


7. Lh 3 lymphocytes qui acquièrent taur immunocompétence 
dans le thymus sont: (a) les lymphocytes fi; (10 h^ lymphocytes T; 
Je) 1ns cnllotas tueuses naturelles. 

3. Lelh çnllulo* nui peuvent attaquer direct emanl ri as cellules 
cibles sont LuuLl-ü celles qui suivent, sauf una, Laquelle'? (ajMacro- 
phagocytas; IL) lymphocytes T cytotoxiques; [c] lymphocytes i' 
auxiliaires] [dj efillulas tueuses naturelles, 

ü. Parmi les élémHrits suivants, lequel participe à raclivütion 
d'un lymphocyte B? (n) Un antïgftno; (b) un lymphocyte T suxi- 
Jiaire; fc] une lymphokine; (d) toutes ces réponses. 

Questions à court développement 

10, En plus d'agir comme barrières mécaniques. l'épiderme de la 
peau et les muqueuses rie l'organisme possèdent ri'entrés, qualités 
qui facilitent leur rida protecteur. Cites: les régions «II* l'organisme 
uh se trouvent normal amant le mucus, le lysozyme, le kératine, un 
uH acide et les cils, r 1 expliquez la fonction de chacun, 

11, Expliquez pourquoi les tentatives rie phagocytose aie réussis¬ 
sent pas toujours; ; énumérez les facteurs qui augmentent set 
chances de succès. 

12, Qu’est-ce que le compliment? Comment provoque-t-il la lysa 
henléricnna? Citez quelques-uns des autres rôles du complément. 

n, [liiez les trois lignes de délansa da l'organisme et cnm paro¬ 
les, 

1 A . Les interférons sont h Ls**i Appelés protéines antimicroh i en n es. 
Qu'est-ce qui stimule leur production et comment protègent-ils Lus 
cellules non Infectées? Quelles cellules rie l’organisme sécrètent 
ries interférons ? 

15 . Faîtes le distinction entre immunité humorale uL immunité à 
médiation cellulaire. 

lfl. Lt ri action immunitaire est un système h deux voies; expli¬ 
quez alors l'affirmation selon iRquerita «il n’y a pas d’immunité 
sans lymphocytes T ». 

17 . Définissez l'Immunocompétence. Quel avènement (ou obser¬ 
vation] donne Le signal qu'un lymphocyte fl ou T est devenu 
Lin m unocnm pnl bei l '! 

ltt. Expliqués en quoi consiste la cnalicmilatlon et citez quelques 
facteurs qui on sont responsables, 

iU. Décrivez le processus d'activation d'un lymphocyte T auxiliaire. 

20, Faites la distinction entre une réaction immunitaire primaire 
et une réaction immunitaire sccnndairR, UaqiiflllB asl ta plus 
rapide, et pourquoi? 

ai, Définissez uO anticorps. A F aide tl'uti schéma contenant les 
Larmes appropriés, décrivez la strucluïu d'uo monomère d'anti¬ 
corps. Indiquez et marquez les régions vuriaLle ei constante, ainsi 
nue 1 rs chaînas lourdes et légèr-es- 


22. Quoi est le rôle des régions variables d'un anticorps? ries 
régions constantes? 

23, Nommez les cinq classes d'anticorps et rifles dans quelle 
région du l'organisme il esi le plus probable rta trouver chacune 
d'unira elles. 

24. Énumérez les mécanismes utilisés par les anticorps pour 
réaliser leur fonction de- défense de l'organisme. Quels sont les 
mécanismes 1rs plus importants? 

25, Les vaccins çnnfîso.mLils une immunité humouriR activa on 
passive? JustifUiz vuLra répons*. Pourquoi ’imrnunitR passive esl- 
eik: moins stiLisfaLsoiUc? 

2C, Décrivez les rôles cHraciùrisriuu-.-îJ ries lymphocytes T auxi¬ 
liaires, suppresseurs el cytolOxique.H uï;s l'immunité à médiation 
cetln taire normals. 

27 . Nommez quelques lymphokines ni ü-rrivpz W;.:r ride dans la 
réaction inmutniluire. 

2«, Défi nissez l'hypersensibilité, Nommez iml- îvul'ï ri-j réactions 
ri'hypemenslhilité. Dans chacun dfiii cas, mentionnez si des anti¬ 
corps ou clas lymphocytes T sont an [eu, et donnez deux exemples, 

2U. Quels événements peuvent conduire à des maladies auto- 
immunes ? 

20, Qu'est-ce qui expliqua la diminution, au fil dr.^ annui-s, du 
l'efficacité du système immunitaire? 


RÉFLEXION 
CT APPLICATION 


1. Julie, une fillette de six lui* qui u été élevée depuis sa hhes- 
sanca dans un environnement sans germes, est victime d'uo ries 
ch* les plus graves d'anornalEu du système innunnïtairH. Julie est 
aussi atteinte d'un cancer causé parle virus cTEpsMn-flArr. Répon- 
itez aux questions suîvynlus au rupporlant à ne ras. (a] Qu'arrive- 
t-il aux enfants qui souffrant do la même affection qu« [ulie, dans 
ries circonstances semblables, ai aucun traitement n'est taillé? 
[b] Pourquoi a-t-on choisi lu Fràru de Julie commn donneur de 
muHlie osseuse? (c] Pourquoi Jl: médecin de Julie prévoit-il uliiJser 
dn* ç$Uules souches provenant d'un cordon ombilical pour faire 
la gonfla rie moelle osseuse si la greffe de la moelle du frère rie 
Julie sa séide par un échec [quels sont les résultats escomptés)? 
(ri) Essayez d'expliquer le wneur du Julie, (c] Quels sont 1 rs points 
communs el les différences. cnUrtf ht maladie de Julie et In SJDÀ? 

Z , Gïrtai] LUS personnes ayant u n déficit an IgA présentent des i n fac¬ 
tions récurrentes ries voies rnspiraioîras. Expliquez ces symptômes. 

3. Expliquez les mécanismes responsables dos signes majeurs, de 
l'inflammation aigue; chaleur, douleur, rongRur, tuméfaction. 
Montrez comment ces signas üu tst liés entre eux. 







LE SYSTEME 
RESPIRATOIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS 
D'APPRENTISSAGE 

Anatomie fonctionne]le du système respiratoire 

(p. R03-B1G] 

1. En l] ni h rsr et décrire 1 rs quatre processus de base qui sous- 
tendent N re.spsratifin. 

2. .Nommer, s il uer ü L ilucrire 1 ex or^u nus qui fûrmeut le système 
respiratoire, du nez aux alvéoles. Distinguer la zona de con¬ 
duction de la zone respirai dire, 

3. Enumérer et décrire quelques mécanismes du protection du 
système respiratoire. 

4. Décrire la Composition de la membrane alvéolo-capillaire al 
établir le rapport entre sa structure et sa fonction. 

5. Décrire la structure et la fonction des paumons cl des feuil¬ 
lets de la plèvre. 

Mécanique de lit respiration (p. 016-024} 

b. Etablir ln rapport cnlre la loi de Boyle-Mariotte et le dérou¬ 
lement de l'inspiration et de l'expiration. 

7. Expliquer les rôle,s des mu sol as respiratoires et de l’élasti' 
ci lé pulmonaire dans les variations de volume entraînanl 
récoulement de l'air dans lus poumons. 

B> Expliquer l'importance fonctionnelle du vida partiel dans la 
cavité pleura la. 

fl. Décrire L'effet de quelques facteurs physiques sur la ventile* 
tion pulmonaire. 

la. Expliquer et comparer les divers volumes et capacités pul¬ 
monaires. Énoncer les renseignements révélés par les épreuves 
fonctionnel las res[lira toi mx . 

11, Définir I'espace niori analomique. 

Echanges ga/.nux [p. B24*R2B] 

'12. Décrire globalement et expliquer les différences de compo¬ 
sition entre l'air atmosphérique et l'air alvéolaire. 

13. Énoncer la loi des pressions partielles de Deltun et la loi de 
Henry; établir la rapport entre ces lois cl la respiration 
interne et externe. 

Transport des respiratoires d;ms le sang 
fp. B29-B34J 

14. Décrire comment l'oxygéna esl transporté dans le sang; 
explique]' l'effet ri h la température, du pli, du 2,3-DPG cl de 
La pression partielle du gaz carbonique sur la liaison et la 
dissociation dis l'nxvgénç. 

15. Décrire le transport du gaz carbonique dans le sang, 

Régulation de La respiration [p. 834-B39) 

lû- Décrire La régulation nerveuse de la respiration. 

17. Comparer 3'influance des réflexes pulmonaires, de la voli- 
üon, ries émotions, du pH du sang artériel et des pressions 
partielles de l’oxygène et du gaz carbonique dans le sang 
artériel .sur la fréquence et l'amplitude respiratoires. 

Adaptation à l'exercice et à l’altitude ip. 839*841] 

18. Comparer l’hy perpoén provoquée par f'exerciee et l'hyper* 
ventilation 5 n vq Ion iéire- 

19. Décrire l'acclimatation il l’altitude et ses effets. 

































Chapitre 23 Le système respiratoire A03 


C cséqui lil J rCS h o m èo st atiqu es 
du système respiratoire (p. Ü41-845Î 

20. Comparer Ioü causes et 3cs conséquences ri h la hrcinnhil h 
chraniqun, du l'emphysème pulmonaire et rfu ranger riu 
poumon. 

Développement et vieillissement 
du système respiratoire (p. G45-B47) 

21. Expliquer le daveloppminmt embryonnaire du système 
respiratoire, 

22- Duorim lus oliaîîgemttnls que suhit le système respiratoire au 
cour* de 3a vie. 


«N 


ni p'est une île», disait John Donne au xvrf 
siècle. La métaphore du ponte renvoie à l’cs- 
prit, mais il n'est pas fatLX de l'appliquer a 
l'organisme, Loin d'être autonome, en effet, ]'organisme 
est prodigieusement influencé par l’environnement, dont 


ii tire les substances essentielles à sa survie et où il 
déverse sus duchéLs. 


Les milliers de milliards de cellules de l’organisme 
ont besoin d'un apport continuel d’oxygène pour accom¬ 
plir leurs fondions vitales. Nous pouvons survivre 
quelque temps sans nourriture ot sans eau. mais nous ne 
pouvons absolument pas nous passer d'oxygène. À 
mesure que les cellules consomment do l'oxygène, ullos 
doivent libérer le gaz carbonique qui est produit. Elles 
génèrent egalement de dangereux radicaux libres, sous- 
produits qui constituent le tribut inévitable à payer pour 
vivre dans un millau riche on oxygène. Mais revenons au 
sujet du présent chapitre, soit 3e système respiralotro. 

La principale fonction du système respiratoire est do 
fournir de l'oxygène à l'organisme ot do le débarrasser du 
gaz carbonique. Celle fonction fait intervenir au moins 
quatre processus, qui sous-tondent la respiration : 


1. Ventilation pulmonaire, L’air doit circuler dans les 
poumons afin do renouveler sans cossu les gaz con¬ 
tenus dans les alvéoles des sacs alvéolaires. Ce 
processus est appelé communément ventilation, ou 
respira Lien, 

2, Res pi ru lien externe. I! doit y avoir échange gazeux 
entre lu sang nt les cavités aériennes des poumons, 
c'est-à-dire diffusion de l'oxygène vers le sang et dif¬ 
fusion du gaz carbonique vers les cavités aériennes, 

3, Transport des gaz respiratoires. L’oxygène et te gaz 
carbonique doivent être transportés des poumons aux 
cellules, et vice versa. Tel est le rôle du système 
cardiovasculaire eL du sang, 

4. Respiration interne-. Tl doit y avoir échange gazeux 
entre le sang des capillaires systémiques et les cellules, 
c'est-à-dire diffusion de l’oxygène vers 1rs cellules et 
diffusion du gaz carbonique vers les capillaires*. 


1 l. : il LLis.n l mn d'oxygkne et la pruthicLLun clvgiiïi iirhiulîciui! |j;l|- Lus i olluluft, 
iVi^t-à-dira La nmpfmlituT celUiIafre, msl la pJ«ria ■mi’uÈüiiü du loutus lus nliu- 

:iiiiLs ■ :i I ! ' ■ I i ! I : :>•■■■ >|ili | > ri. : Il I i IÜ il"- ! '•'!'■■ i i :■ (X I l\ .Lu.!, i i : i ; ■. mi.u. I .-1 : : —- 

|jimtiun iMluldrc. qui il llfcu tkins IoliLph I*.- ciellutes- do l’oiRiinisiiEU. ust 
uXfïllciHéç fl-rj détail au chapitra 2ü. 



Lequel des organes rfJusîrês consdme à /a fois lmc zone 
de condocîi'-on eî une zone respiratoire ? 
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FIGURE 23,1 

Les principaux organes du système respiratoire par 
rapport aux structures environnantes. 


Nous abordons tous ces processus dans cc chspitre. Bien 
que seuls les deux premiers relèvent directement du sys¬ 
tème respiratoire, ils sont impensables sans les deux 
autres. Le système respiratoire et le système cardiovascu¬ 
laire sont donc étroitement liés, tant ut si bien que si l 'un 
des deux défaille, le manque d’oxygène fait mourir les 
cellules. 

ANATOMIE FONCTIONNELLE 
DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 

Lus organes du système respiratoire sont le rmareî Ion en vî¬ 
tes nnsnins. lu pharynx, le larynx, la trachée les branches 
et leurs mmiEcations ainsi que lus paumons, qui con¬ 
tiennent les sacs alvéolaires où s’ouvrent les alvéai&s 
pulmonaires (figure 23.1'). Au point de x'iie fonctionnel, le 
système respiratoire est constitué d’une zone de conduc¬ 
tion Ri d’une zone respiratoire, La zone du conduction 
comprend toutes les voies respiratoires, des conduits rela- 
tivomont rigides qui acheminent Frit è la zone respi¬ 
ratoire. Los organes de la zone de conduction ont aussi 
pour rôle de purifier, d'humidifier el de réchauffer l'air 
inspiré. Parvenu dans les poumons, l'air contient beau¬ 
coup moins d'agents irritants [poussière, bactéries, cto.J 
qu'à son entrée dans le système, et il est comparable à l'air 
chaud et humide dos climats tropicaux. La zone respira* 
loire, lo si ego dns échanges gazeux, est composée exclusi¬ 
vement. do structures microscopiques, seul Les bronchioles 
respiratoires, les conduits alvéolaires el les alvéoles. Lo 
tableau 23,1, p, J107, résume les fonctions des principaux 
organes du système respiratoire. 
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fl04 Quatrième partie: Maintien do l’hümêùBtasie 
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FIGURE 23,2 

Structures externes du nez, (a) Charpente externe de nez. 
(b) Anatomie de surface du nez. 
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À des organes strictement associés au système respi¬ 
ratoire, certains auteurs ajoutent les muscles respiratoires 
[diaphragme, entre autres). Nous traiterons du rôle ries 
muscles squelettiques dans In modification des volumes 
thoraciques qui favorisent la ventilation, mais nous conti¬ 
nuerons de les classer dans le système musculaire. 

Nez et sinus paranasaux 

Nez 

Le nez. est la seule partie du système respiratoire qui soit 
visible extérieurement. Parmi les traits du visage, le nez 
t'ait figure de parent pauvre: on nous enjoint du Je baisser 
et de ne pas le mettre dans les affaires des autres. Pour¬ 
tant, étant donné ses importantes fon citions, le nez mérite- 
rail plus d'estime. Eu effet, le liez (l) fournit un passage 
pour les gaz respiratoires, [2} humidifie et réchauffe l'air 
inspiré, (3) filtre l'air inspiré et le débarrasse des corps 
étrangers, [4] sert de caisse de résonance à la vuix et [S] 
abrite les récepteurs olfactifs. 

Pour plus de commodité, nous regrouperons les .struc¬ 
tures du ne?: en doux catégories : les structures externes et 
les cavités nasales, Les structures externes du nez [figure 
23.2b] comprennent la racine du nez (zone située entre 
les sourcils), la voûte et l'nrcfc? du irez (le bord antérieur) 
qui. s'étend jusqu'à Ja pointe du nez. Immédiatement sous 
la pointe se trouve un creux vertical pou profond appelé 
phiftrum* ou sillon sous-nasal. Les ouvertures externes 
du nez, les narines, sont délimitées de chaque côté pur les 
ailes du nez. La charpente des structures externes du 
liez est fournie par l'as nasal et J'os frontal en haut (qui 
forment respectivement Je voftto et la racine du nez), par 
h ma xi I ta ires latéralement et par des plaques flexibles de 
cartilage hyalin [cartilages latéraux du nez, cartilage 
septal du liez et cartilages ah ires) dans la partie inferieure 
(figure 23.2a}. Los cartilages du nez déterminant les varia¬ 
tions considérables de la taille ut de la forme du nez. La 


peau qui recouvre lu dessus et les côtés du nez est mince 
eL renferme de nombreuses glandes sébacées, 

Les structures externes- du nez abritent les cavités 
nasales, où l'air pénètre par les narines (figure 23.2b et 
23.3b]. Les cavités nasales sont séparées par le septum 
nasal, composé à Lavant, par du cartilage hyalin (curLilage 
septal du nez] et ê J'arrière par lu vomer et par le Sanie per¬ 
pendiculaire de Lethmoïdc [voir la figure 7.10b, p. 201). 
L'arrière des cavités nasales communique avec le naso- 
pharynx par lus choanes [«entonnoirs»). 

Le toit dns cavités nasales est forme par les ûs 
ethmoidü et sphénoïde, tandis que leur plancher, qui les 
sépare de la cavité orale, est constitué par le palais. Dans sa 
partie antérieure, le palais est supporté par les processus 
palatins des maxillaires et les us palatins, et il est appelé 
palais osseux. La partie postérieure du palais, sans sou¬ 
tien el de composition musculaire, est appelée palais mnu. 

La parLie des cavités nasales située au-dessus des na¬ 
rines, le vestibule nasal, est tapissée de peau contenant 
des glandes sébacées et sudoripares ainsi que -de nom¬ 
breux follicules pileux. Les poils, ou vibrlsseü, filtrent les 
grosses particules (fibres, poussière, pollen.] en suspen¬ 
sion dans l’air inspiré. Le reste des cavités nasales esL 
recouvert par h muqueuse nasale, qui présente deux 
aspects selon sa situation, La région olfactive de la 
muqueuse ilu nez recouvre la région supérieure des cavi¬ 
tés nasales nt contient les récepteurs olfactifs, Le reste de 
la muqueuse nasale, la muqueuse respiratoire est formée 
d'un épithélium pseudustrutfÉn prismatique cilié qui 
comprend dns cellules caliciformes éparses; clic repose 
sur une lamina propria riche en glandes muqueuses et 
séreuses. [Par définition, les cellules muqueuses sécrètent 
dn mucus, et les cellules séreuses sécrètent un liquide 
aqueux contenant des enzymes.) Chaque jour, ces glandes 
sécrètent environ 1 L d'un mucus collant contenant du 
Ivsnzyme et des (uïtipratéuses. Ces enzymes untibacté- 
riennes détruisent chimiquement lus bactéries que le 
mucus a emprisonnées, en même temps que la poussière 
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FIGURE 23.3 
Anatomie des voies 
respiratoires supérieures. 
Coupe sigïitale médiane 
de ta tête et du cou: 

(a) photographie. 
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et lus débris. Les cellules épithfîl iules de la muqueuse 
respiratoire sécrètent également des défensines, antibio¬ 
tiques naturels qui permettent dn détruire les microbes 
envahissants. 

Les cellules ciliées de la muqueuse respiratoire 
créent un léger courant qui, à une vitesse pouvant aller 
jusqu'à une dizaine de mm pur minute, achemine le mu¬ 
cus contaminé vers lu gorge foropharynx), où il est avalé 
et digéré par lus sues gastriques. Cet important méca¬ 
nisme pusse habituellement inaperçu. Lorsqu 'il fait froid, 
cependant, l’action des cils ralentit; le equciis s’accumule 
tiens les cavités nasales et il dégoutte des narines. 

Un riche plexus de veines aux parois minces s'étend 
sous le tissu épithélial do la muqueuse nasale et réchauffe 
l’air qui s’écoule auprès de la muqueuse. Lorsque la tem¬ 
pérature de l'air inspiré s'abaisse, eu plexus se gorge de 
sang et intensifie le réchauffement. L'abondance et la 
situation superficielle de ces vaisseaux expliquent la fré¬ 
quence et l’abondance des saignements de nez. 

Les parois latérales des cavités nasales portent trois 
projections osseuses médianes recourbées et recouvertes 
de la muqueuse nasale, les eornefs ntiscri supérieur, 
moyen et inférieur, chaque cornet délimite un sillon infé¬ 
rieur appelé inénf ; ces méats donnent accès aux cellules 
de certains sinus paranasaux. Les cornets accroissent 
notablement la turbulence de l'air dans les cavités 
nasales, et leur présence augmente la surface do la 
muqueuse exposée à l’air, L'air inspiré tourbillonne rions 
les anfractuosités des cavités nasales, tandis que lus parti¬ 
cules itou gazeuses, plus lourdes, sont déviées vers las 
surfaces recouvertes de mucus qui lus captent. De la sorte, 
peu de particules dépassant 4 pm pénètrent plus loin que 
les cavités nasales, La muqueuse nasale contient de nom¬ 
breuses terminaisons nerveuses qui, au contact de parti¬ 
cules irritantes, provoquent le réflexe d’éternuement [voir 
le tableau 33*3), 


Sinus poronosoux 

Les cavités nasales sont entourées par un anneau de cavi¬ 
tés, les sinus paranasaux. creusées dans les os frontal, 
sphénoïde, cthrnüïde el maxillaire [voir la figure 7.11, 
p. 204). Les sinus allègent la tête. Avec les cavité* nasales, 
les sinus paranasaux réchauffent el humidifient l’air. Le 
mucus qu’ils produisent aboutit dans les cavités nasales, 
ni l’effet de succion créé par Je mouebage contribue à 
vider les sinus. 


& 


Les virus du rhume, les streptocoques et divers 
allergènes causent la rhinite, une inflammation 
de lu muqueuse nasale accompagnée par une 
production excessive de mucus provoquant la congestion 
nasale. Comme la muqueuse nasale communique avec le 
reste des voies respiratoires el s'étend jusque dans les 
conduits, la cry me-nasaux et lus sinus para nas aux, lus 
infections des cavités nasales peuvent su propager à ces 
structures. La sinusite* l'inflammation des sinus, est diffi¬ 
cile à traiter ni elle peut altérer considérablement la qua¬ 
lité du lu voix. Lorsque du mucus ou des matières infec¬ 
tieuses obstruent les voies qui relient tes cavités nasales 
aux sinus, Lair que ceux-ci contiennent est absorbé. Le 
vide partiel qui en résulte cause la céphalée typique de lu 


sinusile aigue. ■ 


Pharynx 

Ire ph arynx, en forme d* entonnoir* relia les cavités 
nasales et la bouche au larynx et à l'œsophage. L'air 
connue les aliments empruntent donc ce passage. Com¬ 
munément appelé ,gorg;e, lu pharynx s’étend sur une lon¬ 
gueur d'environ 13 cm, de la base du crâne à la sixième 
vertèbre cervicale (voir les figures 23.1 el 23.3b). 

De haut en bas, le pharynx se divise en trois sections;, 
le J? iisoph arw?,v (ou partie nasale du pharynx), Voropharynx 
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Sinus sphénoïdal 

Méat nassl supérieur 
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OdficÉ pharyngien 
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NaÉûphâryrut 

ChDa.'lp 
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Tensiiie palatine 
Gosier 
Orcpharynx 
Laiyngapharynx 
Pi vestibul^ve 
Corde vocalo 


Œsophage 


(b) 



Sinus tronîal 

Lama criblée de 
iaihrraïüe 

iornet nasal supérieur 

■Cornât rtas-gf moyen 
■Cornet nasal inférieur 
-Vestibule nasal 
~Mêat nassl inférieur 
Narine 

Pafais osseux 
Patois mou 
Langue 

Tcns'lle linguale 
Ép glotte 

Os hyo'de 

Cartiiage thyroïde 

Caïtilage Crico'de 


Glanda tüyroïüe 


• -Vr‘ 


Trachée 


FIGURE 23.3 (suite) 

Anatomie des voies respiratoires supérieures* Coupe sagittale médiane de la tête 
et du cou: (b) illustration. 


[ou partie orale du pharynx} et le înryngopharvnx (un par¬ 
tie laryngée du pharynx), La paroi musculaire du pharynx 
est entièrement composée de Lisait musculaire squelettique 
(voir le tableau 1Ü.3, p, 3lfj-3l7}, mais la composition cel¬ 
lulaire de sa muqueuse varie d'une section à l'autre. 

Nasopharynx 

Le nasophamix est situe à l'arrière dos cavités nasales, 
sous Los sphénoïde et au-dessus du niveau du palais 
mou. Comme le nasopharynx se trouve au-dessus du 
point d'entrée des aliments dans l'organisme, il ne reçoit 
que de l'cr/r. Pendant la déglutition, le palais mou et 
P ennuie palatine [ou luette) s'élèvent, fermant le nasopka- 
rynx et empêchant les aliments d'accéder aux cavités 
nasales, [Lorsque nous rions, cette action esL abolie, et les 
liquides que nous sommes en train d'avaler peuvent être 
projetés hors du nez,) 

Le nasopharynx communique avec les cavités nasales 
par i'intermédiaire des chnanes (voir la figure 23.3b), et 
son épithélium pseudüslratillé cilié poursuit la propul¬ 
sion du mucus amorcée par h muqueuse nasale, La 
muqueuse de la partie supérieure de sa paroi postérieure 
contient des masses de tissu lymphatique, les tcusillrs 
pharyngiennes, ou végétations adénoïdes, qui empri¬ 
sonnent al détruisent ]ns agents pathogènes rie l'air. (Nous 


£ 


avons décrit au chapitre 21 La fonction protectrice des 
ton si lies,) 

L'infection et l'œdème des végétations adénoïdes 
obstruent le passage de l'air dans le nasopha¬ 
rynx. Cet état nécessite le passage t't la respiration 
buccale, si bien que l'air atteint les poumons sans avoir 
été adéquatement humidifié, réchauffe ou filtré. ■ 

Les trompes auditives, ou trompes ri'Eustache, qui 
drainent les cavités de l'oreille moyenne et qui y équili¬ 
brent ta pression de l'air avec la pression atmosphérique, 
s'ouvrent dans les parois latérales du nasopharynx (voir 
la figure 23.3a). Une crête constituée d'une muqueuse 
pharyngée, la tonsiîle tubaire, surmonte chaque ouverture 
fît protège l'oreille moyenne contre les infections qui 
pourraient s’y propager à partir des bactéries présentes 
dans le nasopharynx. 


Oropharynx 

Luropharynx est situé à barrière de la cavité orale, üt il 
communique avec: elle par un passage arqué appelé gosier 
[voir la figure 23.3b). Lu ru pharynx s'étend du palais mou 
à l'épiglotte. Étant donné sa situation, les aliments avalés 
et l'air inspiré le traversant. 

Au point de rencontre du nasopharynx et de l'oro- 
pharynx, l‘épithélium, de pseudostratiilé qu'il était, de- 
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Principaux organes du système respiratoire 


Structure 

Description, caractéristiques générales et spécifiques 

Fonctions 

Nêï 

La partie externe, proéminence, esc souicnue par des os et des 
cartilages; les cavités nasales sont séparées par le septum nasal ce 
revécues d'une muqueuse 

Produit du mucus; filtre, réchauffe et humidifie 
E'air inspiré; caisse de résonance pour la voix 


Le roit des cavités nasales contient l'épithélium olfactif 

Récepteurs olfactifs 


Les sipuS parsnAiftUX entourent fèS Cavités natales 

Mêmes que telles des cavités nasales; 
allègent (a tète 

Pharynx 

Conduit reliant les cavités nasales au larynx et la cavité orale â 
l'œsophage; trois segments; le nasopharynx, l’oropharynx et le 
laryngopharynx 

Conduit pour l'air et les aliments 


Abrite les tonsilles 

Facilite l'exposition des antigènes inspirés aux 
cellules immunitaires 

Larynx 

Relie le pharynx à la trachée; charpente de cartilage et de tissu 
conjonctif dense ; son ouverture (la glotte} est fermée par l'épiglotte 
ou par les cordes vocales 

Conduit aérien; empêche (es aliments 
d'entrer dans les voies respiratoires 
inférieures 


Abrite Les cordes vocales 

Phonation 

Trachée 

"Tube flexible naissant dans le larynx et se divisant en deux bronches 
principales; ses parois contiennent des cartilages en forme 
d'anneaux qui, dans leur partie postérieure, sont ouverts et reliés 
par le muscle trachéal 

Conduit aérien; purifie, réchauffe et. 
humidifie l'air inspiré 

Arbre 

bronchique 

Composé des bronches principales droite et gauche, qui se 
subdivisent dans les poumons en bronches lobai res. en bronches 
segmentaires et en bronchioles; les parois des bronchioles sont 
entièrement entourées de musde lisse, dont les contractions 
augmentent la résistance au passage de l’air jqrs de l'expiration 

Ensemble de conduits aériens reliant la 
trachée aux alvéoles; réchauffe et humidifia 
l’air inspiré 

Alvéoles 

Cavités microscopiques marquant l'aboutissement de l’arbre 
bronchique; leurs parois sont composées d’un épithélium simple 
squameux reposant sur une fine lame basale; leurs surfaces externes 
sont intimement associées aux cellules endothéliales des capillaires 
pulmonaires 

Principaux sièges des échanges gazeux 


Des cellules alvéolaires spéciales (grands épithéliocytes) sécrètent 
le surfactant 

Réduit la tension superficielle et préviennent 
l'affaissement des poumons 

Poumons 

Organes situés dans les cavités pleurales; composés principalement 
des alvéoles et des conduits respiratoires; le stroma est un tissu 
conjonctif élastique et fibreux qui permet aux poumons de se 
rétracter passivement pendant l’expiration 

Abritent les conduits aériens plus petits que 
les bronches principales ainsi que les alvéoles 
et les membranes respiratoires 

Plèvre 

Séreuse; la plèvre pariétale tapisse la cavité thoracique, tandis que 
la plèvre viscérale recouvre Iss surfaces externes des poumons 

Produit un liquide lubrifiant et enveloppe 
s é parement les poumons 


vjcnï squameux et stratifié, Cotto adaptaliün structurait! 
protège l'crû pharynx contre la friction et l'irritatkm chi¬ 
mique qui accompagnent te passage lies aliments. 

Trois tonsillns sont enchâssées dans la muqueuse do 
3’eropharynx. Les LunsilJes [jm latines sont logées dans les 
parois latérales du gosier; 3a tonsilte linguale couvre la 
base de la langue. 

Laryngopharynx 

Comme l'nropharynx qui le surmonte P le laryngopharynx 
livre passage aux aliments et à l'air, et M est tapissé dhm 
épithélium stratifié squameux. Le laryngopharynx est 
situé juste a l'arrière fie l'épiglotte, eL il s’êlecul jusqu'au 


larynx, où lus voies respiratoires et digestives divergent. 
Là, le laryngopharynx s’unit a l'œsophage, le conduit qui, 
situé derrière la trachée, transporte lus aliments el les 
liquides dans l'estomac, Au Cours de la déglutition, les 
aliments ont la priorité, et le passage de l'air est temporai¬ 
rement interrompu, 

Larynx 

Anatom/e 

Le larynx est une structure hautement spécialisée qui 
s'étend sur une longueur ri'environ B cm rie le quatrième 
n la sixième vertèbre cervicale. Dans sa partie supérieure, 
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il est relie n l'os hyoïde et il s’ouvre dans le laryngopha- 
rynx. Dans sn partie inferieure, il communique avec la 
trachée [voir la ligure 23.3b], 

Le larynx assume trois importantes fonctions. Les 
deux principales consistent fl fournir un passage àl’&iret 
à aiguiller l’air al les aliments dans les conduits appro¬ 
priés, Comme il abrite les cordes vocales, la troisième 
fonction du larynx est la phonation! 

La charpente du larynx est constituée de neuf carti¬ 
lages reliés par des membranes ei des ligaments (figura 
23.41. Tous les cartilages du larynx, sauf l’épiglotte, sont 
ries cartilages hyalins. Le grand cartilage thyroïde, un 
forme de bouclier, nsi formé par l'union rie deux lames de 
cartilage dont la fusion médiane forme une saillie visible 
extérieurement, la proéminence laryngée, ou pomme 
d'Adam. A cause de l'influence des hormones sexuelles 
mâles qui stimulent su croissance pendant la puberté, 3n 
cartilage thyroïde est normalement plus développé chez 
l'homme que chez la femme. Sous le cartilage thyroïde so 
trouve le cartilage crîcoïde, en forme d’anneau, dont la 
partie inférieure est ancrée à la trachée. 

Trois paires de petits cartilages, les cartilages arytq- 
ncuries, cunéiformes et corniculés (figure 23.4b et c), 
constituent une partie dns parois latérales et postérieure 
du larynx. Les plus importants de ces cartilages sont les 
cartilages aryténoïdes en forme de pyramides qui ancrent 
1ns nord os vocales au larynx. 

Le neuvième cartilage, l'épiglotte, est élastique, et il a 
la forme d'une cuilbr. U est presque entièrement recou¬ 
vert pur une muqueuse contenant dns n.iliçiilcs gustatifs, 
La partie supérieure de Fépiglolte est située à t’arriére de 
Ift langue, et sa tige s’ancre à la face antérieure du cartilage 
thyroïde (voir la figure 23,4b et c:j. A l’inspiration, l'entrée 
du larynx est grande ouverte et le bord libre de l’épiglotte 
se soulève. Pendant la déglutition, eu revanche, le larynx 
sc soulève el l'épiglotte s'incline: elle ferme le larynx et 
dirige les aliments et tes liquides dans l'œsophage. Si une 
substance autre que l'air pénètre dans le larynx, te réflexe 
de la toux se déclenche afin de l 1 expulser. Puisque oo 
réflexe est aboli en état d'inconscience. Il faut éviter 
d'administrer dns liquides ïi une personne que Ton tente 
il h ranim er. 

Sous La muqueuse laryngée se trouvent les ligaments 
vocaux, qui attachent les cartilages aryténoïdes an carti¬ 
lage thyroïde. Ces ligaments, principalement composés 
de fibres élastiques, soutiennent une paire de replis 
muqueux horizontaux, situés latéralement l'un par rap¬ 
port à l’autre, appelés cordes vocales, ou plis vocaux. 
Comme elles ne son! pan vascularisées, les cordes vocales 
paraissent blanches (figure 23,4b). T,es cordes vocales 
vibrent et émet lent des sons sous l’impulsion de l'air 
provenant des poumons. L’ouverture qu'emprunte l’air 
entre les cordes vocales est appelée glotte. Au-dessus des 
cordes vocales est située une paire de repl is muqueux sem¬ 
blables, les plis vestibulairns, ou Fausses cordes vocales. 
Ces structures n’interviennent pas dans la phonation. 

L'épithélium qui tapisse la portion supérieure du 
larynx, une région exposée aux aliments, est squameux et 
stratifié. En dessous dos cordes vocales, cependant, l'épi¬ 
thélium devient psaudostmtifïé, prismatique et cilié. La 
poussée des cils s'exerce en direction du pharynx (exacte¬ 
ment à l 'opposé de le poussée des cils du naso pharynx]. 


de sorte que le mucus est toujours éloigné des poumons. 
«S'éclaircir la gorge» équivaut à faciliter la montée du 
mucus dans le larynx et son expulsion hors de ce dernier. 


Phoftot/on 

La phonation correspond à l'expulsion intermittente d’air 
accompagnée de !’ouverture et de la Fermeture de la 
glotte. Les muscles intrinsèques du larynx, dont la plu¬ 
part servent à mouvoir les cartilages aryténoïdes, modi¬ 
fient la longueur des cordes vocales et les dimensions de 
la glotte, Les variations rie la longueur et dR (a tension des 
cordes vocales déterminent la hauteur ries sons. En règle 
générale, plus les cordes vocales sont tendues, plus leurs 
vibrations sent rapides el plus te son est aigu, La glotte 
s'ouvre largement lorsque nous produisons des sens 
graves, ol elle se referme lorsque nous produisons des 
sons aigus, A la puberté, te larynx du garçon croît, et scs 
cordes vocales gagnent en longueur et en épaisseur. 
Comme elles vibrent alors lentement, la voix de l'adoles¬ 
cent devient grave. 

Le volume de la voix dépend de le force avec laquelle 
l’air est expulsé. Plus nette Fnreeest grande, plus les vibra¬ 
tions ries cordes vocales sont prononcées et plus le son est 
intense. Les cordes vocales ne se meuvent pas lorsque 
nous murmurons, mais elles vibrent vigoureusement 
quand nous crions. 


Les cordes vocales produisent on Fait des sons vibra¬ 
toires, La qualité perçue delà voix dépend de l’action coor¬ 
donnée de plusieurs autres structures situées au-dessus 
de la glotte. Par exemple, le pharynx, comme une caisse 
d é rést m f m eu, a m p I i fi e et reh ai s sso I n 13 m hro. La ca vi té or ale, 
les cavités nasales al les sinus contribuent aussi à cette 
fonction. En outre, la parole et l'élocution impliquent que 
nous «Façonnions» les sons en des consonnes et des 
voyelles reconnaissables au moyen des muscles du pha¬ 
rynx, du la langue, du palais mnu et dns lèvres. 

L'inflammation de la muqueuse laryngée et en 
particulier des cordes vocales, la laryngite, est 
nausée par l’usage excessif de le voix, l'exposi- 


£ 


lion à de l'air très sac:, une Infection bactérienne ou t'inha¬ 
lation de substances irritantes. Indépendamment rie sa 
cause, L oedème provoqué par l’irrita lion des tissus laryn¬ 
gés empêche les cordes vocales de se mouvoir librement 
et entraîne une rouerie de la voix ou mémo une aphonie 
temporaire. ■ 


Fonctions de sphincter du larynx 

L’action musculaire peut provoquer la fermeture du larynx 
en deux points. Comme nous l’avons me d tienne plus 
haut, l'épiglotte clôt le larynx pendant la déglutition. 
Outre qu’elles ouvrent eL ferment ta glotte pour l'émission 
de la voix, los cordas vocales jouent le rôle d'un sphincter 
pendant la toux J'éternuement et l'offert de défécation. Le 
tableau 23,3, p, B25, résume les mécanismes qui inter¬ 
viennent pendant la taux et l'éternuement. Durant T effort 
abdominal associé à la défécation el à la miction, la ferme¬ 
ture de la glotte retient temporairement l'air inspiré dans 
les voies respiratoires inférieures. La contraction du dia¬ 
phragme (associée à l’inspiration] et colin dns muscles 
abdominaux qui s'ensuit contribuent à l’augmentation de 
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Quelle structure /ëmie fe larynx quand on ovulé ? 
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Cartifage cricoide 


Cari lages trachéaux — ■■ 



Corps de l'as hyoïde 

Ligament 1 hyro-hyoïdien 
médian 

Coussinet adipeux 
Pli vesî bulaire 


Oai Liage tnyroïae 
Corde vocale 

Ligament cr ctHhyrOïdien 
Ligament cricn-trachéai 


(a) 
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(e) 




FIGURE UA 

Anatomie du larynx, (a) Face antérieure du larynx, (h) Coupe sagittale; partie 
antérieure à droite, (c) Photographie de la charpente cartilagineuse du larynx; 
vue postérieure, {dj PhotOÉ^phie de la face postérieure du larynx. 


la pression intra-abdominale, ne qui facilite ta vidange du 
rectum ou de la vessie. Ces phénomènes, qui constituent 
Ja manœuvre dn Valsai Va, peuvent aussi stabiliser le 
tronc lorsqu’un soulève un objot lourd. 

Trachée 

La trachée s'étend à travers le crm. du larynx au médias- 
tin. Elle se termine au milieu du thorax en donnant 
naissance eux deux bronches principales, ou bronches 


souches fvnir la figure 2fS.lL Chez l’être humain, la tra¬ 
chée mesure de 10 à L2 cm de longueur et son diamètre 
est de 2,5 cm. Contrairement à la plupart des autres 
organes du cou, la trachée est mobile et très flexible. 

La parai de la Hachée est composée de couches com¬ 
munes à de nombreux organes tubulaires, soit, de l’inté¬ 
rieur vers ^extérieur, une muqueuse, une sous-muqueuse 


■S)ioj3j^a £ 7 
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Face postérieure 


Œsophage 


FIGURE 23.6 

Cils, Micrographie au microscope électronique à balayage mon¬ 
trant les cils de la trachée (211 000 x). L&s. çils sont les filaments 
de couleur jaune. Des cellules caliciformes sécrétant du mucus 
et dotées de courtes microvillosités (en orangé) sont disséminées 
entre ies cellules cîüées- 


hûcc antérieure 


FIGURÉ 23.5 

Composition histologique de la paroi de la trachée, (a) Coupe transversale 
montrant ta situation de la trachée par rapport à l'oesophage, la situation des anneaux 
de cartilage hyalin et le muscle trachéal reliant les fan nd s libres des anneaux, (b) Photo- 
mi crogrqph le d'une partie de la paroi tfe la trachée en coupe transversale (159 .x ). 


Muscle 
iracheaJ 
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dé cartil age hyalin 
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ScuË-muqifsusa 
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dans la 

sous-muqueuse 


Cartilage hyalin 
d? la Lun que 
moyenne 


Ëpithé;iun-i — 
psaudostratifié 
prismatique 
cilié 


ut une adventice? (figuré 23.5), L'épithélium de se 
muqueuse, comme celui qui recouvre la majeure partie 
des voies respiratoires> est prismatique, pseudostratifié l? 1 
cilié et contient des cellules caliciformes, Ses cils (figure 
23.6) propulsent continuellement le mucus chargé de 
poussières et de débris en direction du pharynx, Sa 
lamina propm est riche en fibres élastiques. 

L'usage du tabac inhibe Le mouvement des dis de 
la trachée et finit par les détruire. Ln toux devient 
alors le seul moyen d'empêcher l'accumulation 
de mucus dans les poumons. C’est la raison pour laquelle 
il faudrait éviter d'administrer à des fumeurs atteints de 
congestion respiratoire des médicaments qui inhibent le 
réflexe do la toux. ■ 

La soiis muqueupc, une couche de tissu conjonctif 
sur }îtQiU‘}fti rnpnso In miiqn&us& r nartiJeni des glandes 
sérum uqueuses qui contribuent à la production du mucus 

qui tapisse la trachée. L'adventice est la couche super¬ 
ficielle; du côté interne, elle est renforcée par 16 a 
20 anneaux incomplets (en forme fie fer à cheval) cle 
cartilage hyalin (figure 23,5); du colé externe, elle est 
constituée de tissu conjonctif lâche renfermant des vais¬ 
seaux sanguins et les nerfs de la trachée. Étant donné ses 
éléments élastiques, la trachée est assez flexible pour 
s'étirer et s'abaisser durant l'inspiration et pour rac¬ 
courcir pendant l'expirai ion. Cependant, les anneaux car¬ 
tilagineux 1 empêche ut de s’affaisser au gré des variations 
de pression provoquées par la respiration. Dans la paroi 
postérieure do la trachée, les doux bords libres de chacun 
fins rmnsaux sont attachés à PûSsophagQ par les fibres 
musculaires lisses du muscle trachéal et par du tissu cnn- 
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a) 


(b) 


FIGURE 23.7 

Structures de la aone de conduction, 

à) Sous le larynx, les voies respiratoires 
sont composées de la trachée ainsi que 
-ü bronches principales, loba ires et 


segmentaires, qui se ramifient en bronches 
de plus en plus fines puis an bronchioles 
et en bronchioles terminales, (b) Face 
aiiccriûurc d'un moulage de résine de 
l'arbre bronchique et artériel des pou¬ 


mons. Les conduits aériens sont remplis 
de résine transparente, tandis que les 
artères pulmonaires ac leurs ramifications 
sont remplies de résine rouge. 


met if (voir In Figure 23.5aJ, Comme cette portion de la 
Lia roi trachéale n'esî pas rigide, l'üesü pliage peut se dilater 
ms l'avant pendant la déglutition, La contfraction du 
muscle trachéal diminue le diamètre de la trachée et 
accroît la poussée imprimée à l'air expiré. De même, la 
on traction do CO muscle pendant la loux contribue à 
• xpulser le mucus de la trachée eu poussant à 1ÛÜ km/h !a 
i fesse de l’air expiré! Le dernier cartilage de la trachée 
élargi (voir ta ligure 23.1), cl une pointe appelée 
carmn rln In trachée, pn éperon trachéal, fait saillie sur sa 
face interne, marquant la bifurcation de la trachée, La 
usquouse [le l'éperon trachéal est extrêmement sensible, 
t tout contact avec un corps étranger déclenche une toux 
■- iolento. 

L'obstruction de la trachée (ou de la glotte) par un 
morceau d'aliment est une situation extrême¬ 
ment grave qui causa chaque année de nombreux 
..ùecs. ha manmuvro rte HEîimlich, qui permet d'expulser 
morceau d'aliment au moyen de l'air contenu dans les 
poumons de lu personne atteinte, permet de sauver bien 
des vies. Le procédé est simple, mais il vaut mieux 
"apprendre de visu, car une application malhabile peut 
a user des fractures des eûtes. ■ 

Arbre bronchique 

Structures de la zone de conduction 

Les bronches principales droite et gauche, ou bronches 
-louches, son! Formées pur la division de la trachée à la 
hauteur environ de la vertèbre T p (figure 23.7a]. C’hacune 


chemine obliquement dans le médias tin avant do s'enfon¬ 
cer dans le hile d'un poumon. La bronche principale 
droite est plus large, plus courte et plus verticale que la 
gauche, et c'est généralement en elle que se logent les 
corps étrangers inspirés. Quand l’air atteint les bronches, 
il est réchauffé, débarrassé de la plupaxL des impuretés eL 
saturé dé vapeur d’eau. 

Due fois entrées dans les poumons, les bronches 
principales su subdivisent on brunchus lubuirus, ou 
secondaires, trois à droite et deux à gauche, une pour 
chaque lobe pulmonaire. Les bronches lobaires donnent 
naissance aux bronches segmentaires, ou tertiaires, qui 
émettent des bronches de plus en plus petites (de qua¬ 
trième ordre, de cinquième ordre hL ainsi de suite]. Les 
conduits aériens mesurant moins do 1 mm de diamètre, 
appelés bronchioles, pénètrent dans les lobules pulmo¬ 
naires. Los bronchioles se subdivisent en bronchioles ter¬ 
minales, qui mesurent moins de Ü,5 mm de diamètre, il y 
a en tout 23 urdres de conduits aériens dans les poumons, 
et l'on désigne souvent l'ensemble par le terme arbre 
bronchique, ou respiratoire. La figure 23.7b montre un 
moulage île résine de l'arbre branchkiue et de l'irrigation 
artérielle pulmonaire. 

La composition histologique des parois des bronches 
principales est analogue a celle du la trachée mais, au fil 
des ramifications, en observe un certain nombre de chan¬ 
gements structuraux: 

1. Modification du cartilage de soutien, Los anneaux 

cartilagineux sont remplacés par des plaques irrégu¬ 
lières de cartilage et, ù la hauteur des bronchioles, le 
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cartilage H s soutien est disparu des parois. Toutefois, 
nu trouve des fibres élastique» dans toutes les parois 
de l'arbre bronchique. 

2. Modification du type d’épithélium. L’épithélium de 
la muqueuse amincit en passant de prismatique pseu- 
dostratifié à pri&malique puis a cuboïde dans les 
bronchioles terminales. El n'y a ni cils ni cellules 
muqueuses dans les bronchioles; par conséquent, les 
débris logés dans les bronchioles nu plus bas sont 
normalement détruits par les macrüpfaagücytos situés 
dans les alvéoles, 

3, Accroissement de En proportion de muscle lisse, La 

proportion relative de muscle lisse dans les parois 
s accroît à mesure que rapetissent 1rs conduits. 
Comme tas bronchioles son! entièrement entourées 
de muscle tisse circulaire et sont exemptes de car' 
lilage de soutien qui nuirait à 3a constlîclion, elles 
offrent, dans certaines conditions, une résistance 
appréciable au passage de Pair [voir plus loin}. 
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Structures de îa 
zone respiratoire 

La zone respiratoire com¬ 
mence û Rendrait où les 
bronchioles terminales se 
jettent dans les bron¬ 
chioles respiratoires à 
l'intérieur dus poumons 
(figure 23,0), Ces bron¬ 
chioles, tas plus fines de 
toutes les mm i fi cations 
bronchiques, donnent nais¬ 
sance aux alvéoles pul¬ 
monaires (alveoius = petite 
cavité}, Les bronchioles res¬ 
piratoires se prolongent pur 
1rs conduits alvéolaires, 
des conduits sinueux dont 
les parois sont constituées 
d’anneaux diffus de cellules 
musculaires lisses, de fibres 
élastiques et collagènes 
ainsi que d’alvéoles faisant 
saillie. Les conduits alvéo¬ 
laires mènent ensuite à des 
grappes d'alvéoles termi¬ 
nales appelées s a coûtas 


John Schlechier, 
étudiant en scteacci 
fajwiteres 



alvéolaires, ou sacs alvéolaires. On assimile souvent à 
tort tas alvéoles, le véritable siègu des échanges gazeux, 
aux sacciilos alvéolaires, bien qu'il s’agisse du deux entités 
bien distinctes, Les saccades alvéolaires peuvent être 
comparés â des grappes de raisins dans lesquelles chaque 
raisin représenterait une alvéole. Les quoique 300 mil¬ 
lions d'alvéoles constituent la majeure partie du volume 
des poumons et uffrunt une aire extrêmement étendue 
aux échanges gazeux, 


Membrane alvéolo-capillaire Les parois des alvéoles 
sont principalement composées d'une couche unique de 
ce 11 ulus squameuses appelées épËlbéliocytes respira¬ 


toires, ou pneumocytes de type I. apposée sur une fine 
lame basale. Ces parc i s sent si minces qu'un mouchoir de 
papier semble épais à côté d'elles. Une trama dense dû 
capillaires pulmonaires recouvre lus alvéoles, tandis que 
quelques fibres élastiques, sécrétées par dus fibroblastes, 
entourent leurs ouvertures (figure 23,9a], Les parois dus 
alvéoles et des capillaires ainsi que leurs lames basales 
fusionnées forment ta membrane alvéolo-capillaire 
(barrière air-sang) (figure 23.9c]. Les échanges gazeux se 
produisent par diffusion simple à travers ta membrane 
alvéolo-capillaire, l'oxygène passant dos alvéoles au sang 
et le gaz carbonique du sang aux alvéoles. 

De grands épithéliocytes, ou pneumocytes do type 11, 
de forme cubique, sont disséminés entre lus épithélîo- 
cyles respiratoires [figure 23.9b). Les grands épithéllü- 
cytes sécrètent un surfactant liquide qui tapisse ta surface 
interne de l'alvéole exposée à l'air alvéolaire et qui con¬ 
tribue à l'efficacité des échanges gazeux. [Nous décrivons 
plus loin comment ta surfactant diminue ta tension super¬ 
ficielle du liquide alvéolaire.] Los grands épitheliocytes 
peuvent aussi se multiplier ut se transformer en épithélio- 
cytes respiratoires quand eus derniers meurent. 

Les alvéoles pulmonaires possèdent trois autres parti- 
eu ta rites importantes; (1] elles sont entourées, de fibres 
élastique» Fines du même type que celles qui recouvrent 
l’ensemble de l'arbre respiratoire, [2] Des pores relient les 
alvéoles adjacentes entre elles [figure 23.9b). Ces pores du 
septum inter-alvéolaire, ou pores alvéolaires, permettent 
de régulariser la pression de l'air dans les poumons et 
fournissent dus voies de rechange aux alvéoles duilL les 
bronches su sont affaissées en raison d'une maladie, 
[3] Les macro phagocytes alvéolaires en provenance dos 
capillaires circulent librement è la surface interne dus 
alvéole». Communément appelés cellules à poussières, 
eus l'Eiauru phagocyta s libres possèdent une effienritè 
remarquable. En effet, lus surfaces alvéolaires son! lu plus 
souvent stériles en dépit du très grand nombre de mir.ru- 
orgüuismcs infectieux tran s portés dans les alvéoles. 
L’urnrne les alvéoles sont des culs-cta-sac, if est important 
que les macro phagocytes morts ne s'y accumulent pas. Ils 
sont donc emportés par lu courant ciliaire et transportés 
passivement vers le'pharynx. Ce mécanisme débarrasse 
les poumons de plus de deux millions de «cellules a 
poussières» par heure ! Eu plus de leur fonction de net¬ 
toyage, tas macro phagocytes alvéolaires peuvent synthé¬ 
tiser lus protéines nécessaires à la réparation de la struc- 
turu pulmonaire. 

Poumons et plèvre 

Anatomie macroscopique des poumons 

Lee deux puumous occupent la partie do la cavité thora¬ 
cique laissée libre par le médiastin, l'espace abritant lo 
cœur, les gros vaisseaux sanguins, lus bronches, l'cnsn- 
pliage et d'autres organes [figure 23,10), Chaque poumon 
esL suspendu dans sa cavité pleurale et est rattaché au 
médiastin par des fions vasculaires et bmnchiques for¬ 
mant la racine du poumon. Les faces antérieure, latérale 
ut postérieure des poumons sont en contact éti’üiL aveu les 
cèles et déterminent Lin plan courbé appelé face costale 
du poimiou, L'extréinîté supérieure du poumon, on 
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FIGURE 13,8 

Structures de ]a zone respiratoire, fa) Vue schématique do l'unité fonctionnelle des 
poumons (bronchiole respiratoire, conduits alvéolaires, saccules alvéolaires et alvéoles), 
{b) Photomicro^raphie d'une coupe de poumon humain montrant les structures respira¬ 
toires qui forment ('aboutissement de l-'arbre bronchique (30 x), Notez la minceur des 
parois dos alvéoles. 


pointe, est appelée apex du poumon, et fille est .située à 
l'arrière de la clavicule; la lace inférieure, concave, esl 
appelée base du puuniun, et elle repose sur le dia¬ 
phragme, lui muscle squelettique, La face interne 
médiastinale J de chaque poumon porto une dépression, 
le hile du puumon, oft pénètrent les vaisseaux sanguins 
les circulations pulmonaire ni systémique, des vaisseaux 
lymphatiques, des nerfs ainsi que la bronche principale. 
Toutes les subdivisions des bronches principales sont 
enfouies dans la substance des poumons, 

Comme l'apex du cœur est légèrement incliné vers la 
gauche par rapport fi l'axe médian, les doux poumons 
n’ont pas tout à fait la même forme ni les niâmes dimen¬ 
sions, Le poumon gauche bs! plus petit, en largeur, que le 
droit (mais c:e dernier est üal peu plus court que le 
gauche], et sa face interne est creusée d'une concavité 


appelée 1 masure cardiaque du poumon gauche, qui 
épouse la forme du cœur [votif la figure 23-10ob Le 
poumon gauche est divisé en deux lobes (supérieur et 
inférieur) par une scissure oblique, taudis que le poumon 
droit est divisé an trust; lobés (supérieur, moyen et infé¬ 
rieur] par une scissure oblique et [a scissure horizontale. 
Les lobes pulmonaires se subdivisent à leur tour en seg¬ 
ments pulmonaires possédant chacun leur artère, leur 
veiiie et leur bronche segmentaire propres. Les segments, 
au nombre de 10 dans le poumon droit et de 8 dans le 
poumon gaucho, sont disposés de façon an a Ingu n mais 
non pas identique dt-ns les deux poumons. Les cloisons 
de tissu conjonctif qui séparent les segments permettent 
de procéder è l’ablation chirurgicale d'un segment 
malade sans endommager les segments sains ni leurs vais¬ 
seaux sanguins. Comme les maladies pulmonaires sont 
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FIGURE 23.9 

AratomiH de Fa membrane alvéolo¬ 
capillaire. (a) hïlcrogriaphie au microscope 
électronique à balayage d'un moulage d'alvéoles 
et des capillaires pulmonaires associés (255 x). 
Tiré de Tissées und Ornons, de R. G. Kessel et 
R. K. Karcfon, © 1979, W. H, Freeman, (h) et 
(c) Détails de l'anatomie de la membrane 
alvéolo-capillaire: cellules squameuses {épithè- 
lioeytes respiratoires), endothélium capillaire 
et membrane basale (lames basales fusionnées) 
située entre les deux couches de cellules. Les 
grands épithéliocytes (sécrétant le surfactant) 
sont aussi représentés, de mime que les pores 
du septum inter-alvéolaire reliant les alvéoles 
adjacentes. Les macrophagocytes alvéolaires 
libres phagocytent les débris. L’oxygène dif¬ 
fuse de l'air alvéolaire au sang des capillaires 
pulmonaires; le gaz carbonique diffuse du sang 
pulmonaire aux alvéoles. 
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souvent circonscrites a un segment pulmonaire (ou, au 
plus, k quelques-uns), les segments revêtent une impor¬ 
tance perlai ne rtu point rie vue clinique. 

Lei plus pelile subdivision du ] mut non observable à 
i'utsïl nu est le lobule, Los lobules apparais sent à la surface 
du poumon sous forme d'hexagones dont la teille varie de 
In grosseur d'tmn gomme de crayon à ctslle d'une pince 
d'un cent (figure 23.10b). Chaque lobule est approvï- 
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sionné par une bronchiole de gros calibre et ses ramifica¬ 
tions, rheü le plupart il es citadins et cïteii les Fumeurs, le 
tissu cOnjOnctif qui Sépare les lobules esl noirci püï lû 
carbone. 

La partie dos poumons qui n'est pas occupée par les 
alvéoles est constituée par lu stroma (littéralement, 
ce tapis »), un tissu conjonctif élastique. Les poumons sont 
par conséquent des organes nions, spongieux et élastiques 
dont la niasse dépasse ri peine 1 Lg, L'élasticité des pou¬ 
mons SÉïîns facilite la respiration, comme nous allons le 
voir plus loin, 
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FIGURE 23J0 

Organes de la cavité thoracique, {a) Vue de fa face antérieure 
:e la cavité thoracique montrant la situation des poumons par 
-aooort aux structures situées dans le médiastin. (b) Photographie 
-g la face interne du poumon gauche. 
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/^solarisation et /nnervation 
des poumons 

Le sang est apporté aux poumons par deux types de circu¬ 
lation: le circulation pulmonaire et lu circulation brnn- 
hiqua, qui (liftèrent par leur taille, leur origine et leur 
fonction. Lu sang veineux osl transporté par ios artères 
pulmonaires, situons devant los bronches principal os ot 
laminant parallèlement El celles-ci (figures 23.7b et 
23.1 De). Une fois à l 1 intérieur des poumons, les artères 
pulmonaires se ramifient abondamment avant de donner 
naissance aux réseaux capillaires pulmonaires entourant 
i rs alvéoles [voir la figure 23.9e). Le sang fraîchement 
ixygéné est transporté de la zone respiratoire des pou¬ 
mons nu ccrur par Ica veines pulmonaires., qui rejoignent 
In hile du poumon en traversant les cloisons de tissu con¬ 
jonctif qui séparent les segments pulmonaires. 

Le volume important et la faible pression du sang 
veineux dans les artères pulmonaires contrastent avec le 
faible volume et la pression élevée du sang dans les 
artères bronchiques, Les a il ères bronchiques, qui ache¬ 
minent le sang de la circulation générale aux tissus pul¬ 
monaires, sortent de l'aorte et entrent dans les poumons 
au niveau du hile, hiles cheminent parallèlement aux 


ramifications bronchiques à l’intérieur du poumon, irri¬ 
gua ni tous les tissus pulmonaires a l‘exception des 
alvéoles, lesquelles sont irriguées par la circulation pul¬ 
monaire. Une certaine partie du sang veineux de la cir¬ 
culation générale est drainée hors des pu unions par les 
petites veines bronchiques mais, en raison des multiples 
anastomoses entre les deux circulations, la majeure partie 
du sang retourne au clplu par les veines pulmonaires. 

Les poumons sont innervés par des neurofibres 
mu tri cas parasympathiques cl par de rares neurofihres 
motrices sympathiques ainsi que par des ncurofibres vis- 
cérosensitives. Cos rieur obères, entrent dans chaque 
poumon par le plexus pulmonaire à la racine du poumon 
et cheminent le long des conduits bronchiques et des 
vaisseaux sanguins à l'intérieur des poumons. Les neuro- 
fibres parasympathiques provoquent la constriction des 
conduits aériens, tandis que los neurofibres sympathiques 
[es dilatent. 

Plèvre 

La plèvre est une fine séreuse composée de deux feuillets ; 
chacun de ces feuillets recouvre un poumon et délimite 
une étroite cavité appelée ravi té pleurale (voir la figure 
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FIGURE 23,10 (suite) 

Organes de la cavité thoracique, (c) Coupe transversale du thorax montrant les 
poumons» les feuillets de la plèvre et les principaux organes du médiasün. (Le thymus 
a été enlevé pour plus de clarté»} 


23-10}, La plèvre parié! a le tinsse la paroi thoracique et la 
face supérieure du diaphragme. Elle se poursuit latérale¬ 
ment entre le poumon et Jo cccur ci enveloppe la racine 
du poumon. De là, la plèvre pariétale adhère à la surface 
externe du poumon et forme la plèvre viscérale, qui 
s'enfonce dans les scissures» 

Les Feuillets de la plèvre produisent le liquide 
pleural, une .sécrétion séreuse lubrifiante qui remplit 
l'étroile cavité pleurale ei qui réduit la friction des pou¬ 
mons contre la paroi thoracique pendant la respiration. 
Les feuillets de In plèvre peuvent glisser l'un contre 
l'autre, mais la tension superficielle du liquide pleural 
qu'ils enferment résiste forte ment a leur séparation. Far 
conséquent! chaque pounioo adhère fermement à la paroi 
thoracique, et il su dilate et se rétracte suivant los varia¬ 
tions du volume [Je la cavité thoracique» lequel augmente 
durant ["inspiration et diminue durant l'expiration. 

La plbvro divise la cavité thoracique eu trois parties: 
le médiastm au centre et. de part et d'autre, les deux com¬ 
partiments pleuraux contenant chacun un poumon. CeLLe 
compartimentation prévient les contacts entre les organes 
mobiles. De plus, elle limite la propagation des infections 
locales et J'étendue des traumatismes. 

La pleurésie, l'inflammation de la plèvre, est sou¬ 
vent causée par une pneumonie. L'inflammation 
des feuillets de la plèvre entraîne une diminution 
de la sécrétion de liquide pleural» Dans ce cas» les feuillets 
s'assèchent et s'a bras en t. causant une friction doulou¬ 
reuse h chaque respiration. Inversement, la pleurésie peut 


ré»sulter d'nn excès de liquide pleural. Bien que le liquide 
gêne la respiration en exerçant une pression sur les pou¬ 
mons, cette forme de pleurésie est beaucoup moins dou¬ 
loureuse que la forme sèche. ■ 

MÉCANIQUE 
DE LA RESPIRATION 

La respiration, ou ventilation pulmonaire, comprend 
deux phases: l'inspiration, la période pendant laquelle 
l'air entre dans les poumons, et l'expiration, la période 
pendant laquelle les gaz sortent des poumons. La présente 
soc lion porte sur les fauteurs mécaniques qui facilitent 
l'écoulement dos gaz. 

Pression dans [a cavité 
thoracique 

Avant d’entreprendre la description de la respiration, il 
est importent de rappeler que les pressions respiratoires 
sont toujours exprimées par rapport Ù ÎQ pression atmo¬ 
sphérique, La pression atmosphérique est la pression 
exercée par l'air [un mélange de gaz] entourant l'orga¬ 
nisme ; au ni venu de la mer, la pression atmosphérique est 
de 760 mm Kg {soit la pression exercée par une colonne 
de mercure de 7ÜU mm de hauteur!» Per conséquent» une 
pression respiratoire de - 4 mm Iîg est inférieure de 
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4 mm Hg à la pression atmosphérique (soit 7GO - 4 = 
7D0 mm Hg}. De même, une pression respiratoire positive 
est supérieure a la pression aliriuspbériqns, et une pres¬ 
sion respiratoire de Ü est égaie a la pression atmosphé¬ 
rique, Examinons maintenant les variations de là pression 
qui se produisent normalement dans la cavité thoracique, 

Pression intro-a/véo/oire 

Ln pression mlm-alvnotaire, tm intrapulmonaire, la pres¬ 
sion qui règne à l'intérieur dos alvéoles. monte et descend 
suivant les deux phases do la respiration, mais elle 
deviendra toujours égale à la pression atmosphérique 
[figure 23.11), 

Pression intrapleurale 

La pression intrapleurale, la pression qui règne à l'inté- 
rieur de la cavité pleurale, du et ne aussi selon les phases 
do la respiration. Toutefois, elle est toujours inférieure 
ci'environ 4 mm Hg à la pression intra-alvéolaire. Par con¬ 
séquent, un dit qu'oElo est négative par rapport è la pres¬ 
sion intra-alvéolaire et à la pression atmosphérique?, 

On s'interroge souvent sur la manière dont cette pres¬ 
sion négative s'établit, ou sur sa cause. Examinons cer¬ 
taines des forces en présence dans le thorax pour voir s'il 
est possible de répondre à cette question. Doux forces 
tendent à éloigner les poumons (plèvre viscérale) de la 
paroi thoracique [plèvre pariétale], et donc à affaisser les 
poumons : 

1 La tendance naturelle des poumons à se rétracter. 
Etant dnnné la grande élasticité que leur confèrent les 
fibres élastiques, los poumons ont toujours tendance 
à prendre les plus petites dimensions possibles, 

* La tension superficielle de la pellicule de liquide 
dans les alvéoles, dette tension fait prendre aux 
alvéoles les pins petites dimensions possibles, 

Cependant, â ces forces s’opposa j 

* La capacité d'expansion de la paroi IhuraeiquE;, La 
capacité naturelle d'expansion de la cage thoracique 
tend è pousser le thorax vers l'extérieur, ce qui 
entraîne une augmentation du volume des poumons. 

Quelles sont donc: les forces qui l'emportent? Aucune 
chez une personne en bonne santé, en raison de Ea tension 
superficielle créée par la mince couche de liquide pleural 
dans la cavité pleurale., Le liquide pleural, en effet, unit 
les feuillets do la plèvre comme une goutte d’eau retient 
deux lames de verre l’une contre l'autre. Il est facile de 
faire glisser les lames l'une sur l'autre, mais il faut exercer 
une très grande force pour los séparer. La pression intra¬ 
pleurale négative résulte de l'interaction dynamique entre 
ces forces. 

Ou doit également tenir compte d'un autre facteur: la 
quantité de liquide dans la cavité pleurale doit être mini¬ 
male pour maintenir la pression intrapleurale négative. 
I.e liquide pleural est constamment pompe hors do la 
,-ivilé pleurale dans les vaisseaux lymphatiques. L'absence 
d'un tel mécanisme entraînerait une accumulation exces- 


Pïessiae atmesphérique IJÊO mm Hg) 


I 



Füümon - 

Paroi lïiQradque 
P ùvre pariétale 


Pressfàrt 

intrapleurale 
mm 'Hg 
[ 4 mm Hg) 


Cavité — 
pleurale 

Pliure — 
viscérale 


Force 

d iriâiSüemçnl 
des poumons 
4 mm- Hg 


Diaphragme 


Pression infra-alvéolaire 
?0Ü m-n Hg (û rr -n H g) 


FIGURE 23JI 

Relations entre la pression intra-alvéolaire et la pression 
Entra p leu raie. Pression intra-alvéolaire et pression intrapleurale 
en position de repos., Les différences par rapport à la pression 
atmosphérique sont indiquées entre parenthèses. 


siv@ de liquide dans l'espace intrapleural [rappelez-vous 
que les liquides se déplace] it des mi lieux où la pression 
est la plus élevée vers les milieux nu lu pression est la 
plus faible], ce qui ferait apparaître mie pression positive 
dans la cavité pleurale. 

On ne saurait trop insister sur l'importance de la 
pression négative dans la cavité pleurale, non plus que 
sur l'adhérence entre les feuillets de la plèvre de chaque 
poumon. Tout état qui amène lu pression intrapleurale à 
égalité avec la pression intra-alvéolaire (ou atmosphé¬ 
rique} entraîne un affaissement immédiat des poumons. 
O'est la pression transpulniunaira — soil la différence 
entre les pressions intrapulmonaire et intrapleurale [P.-,| v 
— P|p) — qui assure l'ouverture des espaces aériens des 
poumons, autrement dit. qui empêche les poumons de 
s'affaisser. 




L'atélectasie, ou affaissement des alvéoles pul¬ 
monaires. rend les poumons inaptes à la ventila¬ 
tion lorsque le sang circula dans los capillaires 
alvéolaires, Ce phénomène est fréquemment provoqué 
par l'entrée d’air dans la cavité pieu rai a à la suite d’une 
blessure au thorax occasionnant la rupture de la plèvre 
pariétale, mais il peut aussi résulter d'une rupture de la 
plèvre viscérale, auquel cas l’air pénètre dans la cavité 
pleurale parle tissu pulmonaire, 

La présence d'air dans la cavité pleurale est appelée 
pneumothorax. Pour remédier au pneumothorax, on 
obture l'orifice et on aspire l'air de la cavité pleurale, ce qui 
permet aux poumons de se gonfler à nouveau et de retrnu- 
ver leur fonctionnement normal. Notez qu'un poumon 
peut être affaissé sans nuire tl l'autre, car chaque poumon 
est enfermé dans sa propre cavité pleurale. ■ 
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Ventilation pulmonaire: 
inspiration et expiration 

La ventilation pulmonaire, nu respiration, est un pro 
ces a us entièrement mécanique qui reposa sur des varia¬ 
tions de vultime sa produisant dans la cavité thoracique. 
Au fil de votre étude, gardez toujours à l'esprit la règle 
suivante: Los variations de vol unie engendrent des varia¬ 
tions de pression . les variations de pression provoquent 
rêœüîement des gaz, et les gaz s'écoulent de manière ü 
égaliser la pression. 

AV -> AP —} E (écoulement des gaz) 

La relation entre ta pression et le volume das gaz est 
exprimée par la lui de EoyJe-Mariotte. aussi appelée loi 
des gaz parfaits, qui veut que, a température constante, la 
pression d’un gaz soit irtversement proportionnelle à son 
volume. Autrement dit, P\V t = F a V Zt où P représente la 
pression du gaz en millimètres de mercure, V son volume 
an millimètres cubes, at las chiffres 1 et 2 en indice infé¬ 
rieur, les conditions initiales et résultantes, respective¬ 
ment, Les gaz, comme les liquidas, prennent la forma du 
récipient qui tas contient. Contrairement aux liquides, 
toutefois, les gaz remplissent toujours entièrement le réci¬ 
pient qui les contient. Pur conséquent, plus le volume est 
grand, plus les molécules rie gaz sont éloignées las unes 
des autres, et plus la pression est faible. Inversement, plus 
le volume ast faible, plus les molécules de gaz sont com¬ 
primées et plus la pression est forte. Les pneus d'aulümu- 
bile illustrent bien ce principe. Lorsqu'ils sont gonflés, les 
primas sont durs et suffisamment résistants pour supporter 
le poids delà voiture, car l'air y est comprimé u raison du 
tiers de son volume atmosphérique, d'où la Forte pression. 
Voyons maintenant comment tout cela s’appliqua à l'in¬ 
spiration et à l'expiration. 

Inspiration 

Pour comprendre le processus do J'inspirât î un (ou inhala¬ 
tion), imaginez que la cavité thoracique esL une boîte per¬ 
cée dans sa face supérieure d'une ouverture unique, la 
trachée. Le volume de la boita peut s'accroîtra par suite de 
l'augmentation des distances antre ses parois, ce qui 
abaissa la pression qui y règne. Le diminution de la pres¬ 
sion fait pénétrer Pair dans la boîte, puisque les gaz 
s’écoulent toujours dans te sens des gradients dR pression 
(vers une région de plus basse pression]. 

Les mêmes relations président a l'inspiration calma 
normale, sous l'action dos muscles inspiratoires, soit le 
diaphragme et les muscles intercostaux externaç. Voici 
comment fonctionne l 1f inspiration calme: 

1, Action du diaphragme, En se contractant, le dia¬ 
phragme (convexe) s'abaisse et s'aplatit [figure 23.12, 
haut]. Par Je fait même, la hauteur de la cavité thora¬ 
cique augmenta. 

2, Action des muscles intercostaux. La contraction dos 
muscles intercostaux externes élève la cage thora¬ 
cique et pousse lu sternum vers Lavent (figure 23.12, 
haut), Comme tes côtes sunt incurvées vers Lavant et 


vers le bas, les dimensions les plus grandes — au 
larmes de largeur eL du profondeur — de tu cage 
thoracique sont normalement [au repos] celles qui 
sont dirigées dans un plan oblique descendant, Mais 
lorsque les entes s’élèvent et se rapprochent, elles 
font aussi saillie vers l'extérieur, ce qui augmente le 
diamètre du thorax tant nn largeur qu'en profondeur. 
La même chose se produit quand un soulève ia poi¬ 
gnée incurvée cLun soau, 

Même si les dimensions du thorax n'augmentant que de 
quelques millimètres dans chaque plan, cala suffi! à 
accroître le volume de (a cavité thoracique d’environ 
500 mL, soit le volume d’air qui entre dans les poumons 
au cours d’une inspiration calme normale. Dans les chan¬ 
gements de volume associés 5 l'inspiration calme nor¬ 
male, L'action du diaphragme a beaucoup plus d'influence 
que celle des muscles intercostaux, 

L’augmentation dos dimensions du thorax durant 
l’inspiration étire les poumons et entraîna lin accroisse¬ 
ment du volume intrapulmonaire. Par le fait même, la 
pression intra-alvéolaire diminue d'environ 1 mm Hgpar 
rapport à ta pression atmosphérique, et l'air s'écoule dans 
les poumons dans le sens de ce gradient jusqu'à co que les 
pressions intra-alvéolaire et atmosphérique s'égalisent. 
Pendant la même période, la pression intrapleurale passe 
h environ -7 mm Hg par rapport à la pression atmosphé¬ 
rique (figure 2.3.13). 

Pendant les inspirations profondes ou forcées accom¬ 
pagnant l'exercice intense et certaines pneumopathies 
obstructives (voir p. H4 3 et 644), l'activation île muscles 
accessoires de la respiration augmente encore la capacité 
du thorax. Différents muscles, dont les scalènes, las 
sterno-cléido-mastoïdiens et le petit pectoral, a levant les 
cotes plus haut encore que pendant l'inspiration calme, 
Le redressement de la courbure thoracique parles muscles 
électeurs du rachis contribue également à accroître le 
volume de la cage thoracique. 

Expiration 

L'expiration, ou exbal ali un, calme chez l'individu sain 
est un processus passif qui repose plus sur l'élasticité 
naturelle des poumons que sur la contraction musculaire. 
A mesure que les muscles inspiratoires se relâchent et 
retrouvent leur longueur initiale, la cage thoracique 
s'abaisse et les p mimons se rétractent. Par conséquent, le 
volume thoracique et le volume intrapulmonaire dimi¬ 
nuent. Les alvéoles sont alors comprimées, et la pression 
intra-alvéolaire dépasse d'environ l mm Hg la pression 
atmosphérique (voir la figure 23.13). ce qui force les gaz à 
s’écouler hors des poumons. 

Par ailleurs, l'expiration forcée ast un processus actif 
provoqué par la contraction des muselas dn la paroi abdo¬ 
minale, principalement l’oblique externe et l’oblique in¬ 
terne de l’abdomen ainsi que le transversa da l'abdomen. 
Cette contraction (1) accroît la pression intra-abdominale, 
ce qut pousse les organes abdominaux contre J a dia¬ 
phragme, et [2) abaisse la cage thoracique. Las muscles 
intercostaux internes, grand dorsal et carré des Inmbos 
peuvent aussi contribuer à abaisser k cage thoracique at h 
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Variations du volume thoracique 
entraînant F écoulement des gaz 
pendant Fi ns-pi ration (haut) et Fox pi - 
ration (bas). À gauche, profils du thorax 
nsridant l'inspiration et l'expiration imorv 
trant les variations de la hauteur (dues à ta 


contraotEon et au relâchement du dia¬ 
phragme) et de la profondeur (dues à la 
contraction et au relâchement des mus¬ 
cles intercostaux externes). À droite, 
vues supérieures de coupes transversales 
du thorax montrant les variations de la 
largeur dues à la contraction et au relâ¬ 


chement des muscles intercostaux 
externes pendant l'inspiration et l'expi¬ 
ration. Nous présentons à gauche des 
schémas le deroulement des variations 
de volume correspondantes. 
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Lorsque le volume thoracique augmente, comment se 
comportent ia pression intra-âlvêobire et ta pression 
intropleurate ? 



FIGURE 23J3 

Modifications de la pression intra-aEvéofaire et de la 
pression intrapleurale durant l'inspiration et l'expiration. 
Notez que Fs pression atmosphérique normale (760 mm Hg) a une 
valeur de 0 sur l'échelle. 


diminuer In volume thcraciquc. La capacité de soutenir 
une note repose chez lu bon chanteur sur l'activité 
coordonnée de plusieurs muscles normalement utilisés 
dans l 1 expiration forcés. Il est très important de maîtriser 
tes muscles accessoires rie l'expiration lorsqu'on désire 
régler avec précision l'écoulement de l'air hors des 
poumons. 

Facteurs physiques influant 
sur ia ventilation pulmonaire 

Les poumons s’étirent pendant l’inspiration et se 
rétractent passivement pendant l'expiration. Les muscles 
inspiratoires consomment de l'énergie pour augmenter le 
volume interne de la cage thoracique. El faut aussi de 
L énergie pour surmonter les diverses résistances qui 
s’opposent au passage de l’air et a la ventilation pulmo¬ 
naire. La résistance ries conduits aeriens (voies aériennes), 
la compliance pulmonaire et la tension su perd cio Ile 
alvéolaire Font l’objet des sections qui suivent. 


i unnusuiip xndp raï 


Résistance des conduits aériens 

La principale Source [le résistance non élastique h l'écou¬ 
lement gazeux esL la friction, un frottement, entre l'air et 
la surface dos conduits aériens, L'équation suivante 
exprime la relation entre l'écoulement gazeux (EL la pres¬ 
sion (F) et la résistance (R): 



Notez que l'écoulement du sang dans le système cardio- 
vasculaire eL celui des gaz dans les conduits aériens sont 
déterminés par dos facteurs équivalents, Lo volume de gaz 
circulant dans les alvéoles est directement proportionnel 
h AP, Ifi différence de pression ou gradient de pression 
entre l'atmosphère extérieure (P ll1tl1 ] et les alvéoles (P^J. 
soit {P B(JU - P kL J. Normalement, de très faibles différences 
de pression suffisent à modifier considérablement le 
volume fin l'écoulement gazeux. Le gradient de pression 
moyen pendant la respirai ion calme normale est de 
2 mm H g OU moins, el pourtant il Fait entrer et sortir 
500 niL d’air à chaque respiration, 

L'équalkm indique aussi que l'étauilenianl gazeux est 
inversement proportionnel à la résistance; autrement dib 
Fûcoulomonl des gaz diminue à mesure qu’augmenta la 
résistance. Comme dans te système cardiovasculnirc, la 
résistance dépend principalement du diamèLre des con¬ 
duits. En règle générale. In résistance des conduits aériens 
est insignifiante pour deux raisons: (1) le diamètre des 
conduits aérions est, toutes proportions gardées, énorme 
dans la partie initiale do la zone de conduction : (2) l'écou¬ 
lement des gaz s'arrête dans les bronchioles terminales 
(avant que la faiblesse du diamètre commence à peser 
problème] ut ccdc lu pas à lia diffusion, Par conséquent, 
comme le montre la figure 23,14, la plus grande résistance 
à l'écoulement gazeux se rencontre dans les bronches de 
dimensions moyennes. 

Cependant, le muscle lisse des parois des bronchioles 
est extrêmement sensible eux commandes motrices et à 
certains produits chimiques. Pur exemple, lo réflexe de 
stimulation du système nerveux parasympathique déclen¬ 
che par l'inhalation d’agents irritants et de substances 
inflammatoires comme l'histamine cause une vigoureuse 
contraction des bronchioles et une diminution marquée 
de l'écoulement des gaz. De fait, l’intense bronchecon- 
striction qui accompagne une crise d'asthme aiguë peut 
faire cesser presque complètement lo ventilation pulmo¬ 
naire, quel que suit le gradient de press ton. Inversement, 
l'adrénaline libérée à la suite de l'activation du système 
nerveux sympathique ou administrée à des fins thérapeu¬ 
tiques dilate les bronchioles et réduit In résistance. Les 
accumulations luceles de mucus, les matières infectieuses 
et [es tumeurs obstruant les conduits aériens constituent 
d'importantes sources de résistance dans les maladies 
respiratoires. 

Dès que la résistance dos conduits aériens augmente, 
les mouvements de la respiration ne so font plus qu'au 
prix d'efforts considérables. Or, de tels efforts ont une 
portée limitée; en ces de constriction ou d'obstruction 
dos bronchioles, même les efforts respiratoires les plus 
acharnés ne suffisent pas è rétablir une ventilation adé¬ 
quate des alvéoles. 
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Compliance pulmonaire 

L’élasticité des poumons sains est extraordinaire. L'apti¬ 
tude des poumons il se dilater, leur extensibilité, est 
appelée compliance pu lin un aire. Plus précisément, lu 
compliance pulmonaire [CJ mesure Le variation du 
volume pulmonaire (AV} en fonction de la variation de le 
pression transpu] nu: nui ru (A [P nk , - Fjpl), et elle s'exprime 
par l'équation suivante: 


C, = 


AV 


A (P.,]v-F in ) 


Plus l'expansion pulmonaire est grande û la suite d'une 
augmentation de la pression Iran s pulmonaire, plus la 
compliance est élevée. Autrement dit, plus la compliance 
pulmonaire est grande, plus l'expansion dos poumons est 
facile à une pression transpulmonaire donnée, 

La compliance pulmonaire dépend non seulement de 
i'élasticité du tissu pulmonaire proprement dit et de celle 
de la cage thoracique, mois également de lu tension super¬ 
ficiel Le dans les alvéoles* Etant donné que l'élasticité des 
poumons (et de la cage thoracique] est généralement, 
élevée et que la tension superficiel lé dans Les alvéoles est 
basse grâce ou surfactant, les poumons des personnes en 
bonne santé présentent généralement luiü compliance 
élevée, ce qui favorise la ventilation. 

Le compliance est réduite par tout facteur qui (L) 
diminue l'élasticité naturelle des poumons, notamment la 
fibrose [les tissus cicatriciels observés dans la tuberculose 
par exemple), (2) obstrue les bronches ou les bronchioles 
(par lu présence de liquide ou de mucus épais que L’on 
observe dans la pneumonie ou la bronchite chronique, 
respectivement), (3) réduit la production de surfactant, ou 
(4} diminue lu flexibilité do la cage thoracique ou sn capa¬ 
cité d'expansion. Plus la compliance pulmonaire est 
faiblo, plus il faut dépenser d'énurgie pûur respirer. 

Les malformations du thorax, l’ossification des 
cartilages costaux (due ait vieillissement) et la 
paralysie des muscles intercostaux sont autant 
de facteurs qui réduisent la compliance pulmonaire en 
gênant l'expansion thoracique, ta 




Tens/on superficielle dans les alvéoles 

À la surface de séparation autre un gaz ot un liquide, les 
molécules du liquide sont plus fortement adirées les unes 
par les entras que par celles du gaz. Cette inégalité dans 
l’attraction crée à la surface du liquide un état appelé ten¬ 
sion superficielle qui (1} attire toujours plus les molécules 
du liquide les unes vers lus autres et réduit leurs contacts 
avec les molécules du gaz et (2] résista à toute força qui 
tend à accroître fut ru de la surface. 

L’eau est composée de molécules hautement polaires, 
et elle présente une très flirte tension superficielle. L'eau 
étant le principal constituant do la pellicule de liquide 
rpii recouvre les parois internes dus alvéoles, son action 
ramena perpétuellement les alvéoles à leurs plus petites 
dimensions possibles (et contribue egalement à la rétrac¬ 
tion naturelle des poumons pendant l'expim tien), Si la 
pellicule alvéolaire m'était composée que d’eau pure, Ses 
alvéoles s'affaisseraient entre lus respirations. Or, la pelli¬ 
cule alvéolaire contient du surfactant, un complexe de 


Bronches de dimension 
avîyenne. 

t 

. ;>b\j 

BnoticNolee 

terminales 

l 

m Zone rie 

j ^ Zone r 

conduction 

respi^ic lë 

1 5 10 

15 20 23 


Orcro dus conclu irs 
(niveau rie ramification) 


FIGURE 23,14 

Résistance des divers conduits aériens, La résistance atteint 
un maximum dans les bronches dé dimensions moyennes, puis 
elle diminue brusquement au morne ne de l'accroissement rapide 
de l'airo de h section transversale totale des conduits. 


lipides et du protéines (90% de phospholipides ot 10% 
do glycoprotéines] produit par les grands épitbéliocytes. 
l,o surfactant est libéré par exocytose et se dépose sur les 
cellules alvéolaires eu formant une seule couche de molé¬ 
cules orientées de fa mémo façon que les molécules du 
phospholipides dans l’épaisseur du fa membrane plas¬ 
mique. L'action du surfactant rappelle eu!lu d’un déter¬ 
gent, Il réduit fa cohésion dus molécules d’eau entre elles, 
tout comme le détergent diminue 1a force d'attraction 
d’une molécule d'eau pour une au ré, ce qui permet à ces 
molécules d'interagir avec les molécules du tissu à net- 
loyer. Ç'cst eu qui explique que la tension superficielle du 
liquide alvéolaire diminue et qu’il faille moins d'énergie 
pour dilater les poumons et empêcher l'affaissement des 
alvéoles. Seion certains spécialistes, les respirations plus 
profondes que ia normale stimulent, lus grands épithê- 
liocvtos, qui synthétisent ot sécrètent alors plus de sur¬ 
factant: il y aurait donc un renouvellement continuel du 
surfactant, sa production et Sun élimination, suivant fa 




rythme inspirai ion-expiration. 

Lorsque 3a quantité du surfactant est insuffisante, 
les alvéoles peuvent s’affaisser sous l’effet de fa 
tension superficielle. Elles doivent se gonfler 
complètement à chaque inspiration, ce qui consomma 
énormément d'énergie. Tel est le problème auquel font 
face les enfants atteints du syndrome de rlétTessr respira¬ 
toire du nouveau-né, un trouble qui menace particulière¬ 
ment lus bébés prématurés, cor le surfactant pulmonaire 
11 'est élaboré qu'à la fin du développement fretal (deux 


derniers mois). Qii traite fa détresse respiratoire du 
nouveau-né au moyen de respirateurs à pression positive 
qui poussent de l'air dans les alvéoles ut les maintiennent 
ouvertes entre lus respirations. De plus, on pulvérise du 
surfactant (synthétique ou naturel) dans lus conduits 
aériens du l’enfant, h 
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VoJumes respiratoires 
et épreuves fonctionnelles 
respiratoires 

Volumes et capacités respiratoires 

La quantité d'air inspirée eL expirée varie substantielle- 
ment suivant les conditions qui entourent la respiration. 
Peu 1 conséquent, nn peut mesurer divers volumes respira¬ 
toires. Les combinai sa ns fies sommes] dus volumes respi¬ 
ratoires, appuiccs capacités respiratoires, révèlent l'état 
respiratoire. L 1 appareil utilisé pour mesurer les volumes 
respiratoires est appelé spiromètre . 

Volumes respiratoires Lus volumes respiratoires, ou 
pulmonaires, sont le volume courant le volume do 
réserve inspiratoire, lu volume de réserve expiratoire et lu 
volume résiduel. La figure 23,15 on indique les valeurs 
normales pour un homme de 20 ans on bonne santé 
posant environ 70 kg. 

Normalement, à peu près 50(1 mL d'air entrent dans 
les poumons cl en sortent à chaque respiration, Ce volume 
respiratoire est appelé volume courant (VL), Le quantité 
d'air qui peut être inspirée en plus avec un effort (rie 2100 
à 3200 mL) constitue le volume de réserve inspira foire 

mai 

Le volume rie réserve expiratoire (VRB) «si la quan¬ 
tité d'air (normalement de 10ÛÛ à 1200 mL] qui peut être 
évacuée des poumons après une expiration courante. 
Même après l'expiration la plus vigoureuse (qui nécessite 
la contraction [les muscles abdominaux], il reste encore 
quelque 1200 mL d'air dans les poumons, une quantité 
appelée volume résiduel (VR). Le volume résiduel con¬ 
tribue à maintenir lus alvéoles libres (ouvertes] et à pré¬ 
venir l'affaissement des poumons. 

Capacités respiratoires Les capacités respiratoires 

sont la capacité inspiratoire, la capacité résiduelle fonc¬ 
tion n elle-, la capacité vitale et la eu pa ci lé pulmonaire 
totale (voir La figure 23,15), Comme nous Pavons indiqué 
plus haut, les capacités respiratoires correspondent foutes 
h la somme d'au moins deux volumes respiratoires, 

La capacité inspiratoire (CI) est la quantité totale 
d'air qui peut être inspirée après une expiration courante; 
p^r conséquent, elle équivaut à la somme du volume cou¬ 
rant et du volume de réserve inspiratoire. La capacité 
résiduelle fonctionnelle [CRT] est la somme du volume 
résiduel et du volume de réserve expiratoire, et elle repré¬ 
sente 3a quantité d'air qui demeura dans lus poumons 
après unu expiration courante. 

La capacité vitale (CVJ est la quantité totale d’air 
échangeable. El3u correspond a la somme du volume cou¬ 
rant, du volume de réserve inspiratoire eL du volume du 
réserve expiratoire. Chez un jeune homme en bonne 
santé, la capacité vitale se monte à environ 4000 mL. La 
capacité pulmonaire totale (CPT) est la somme de fous les 
volumes pulmonaires, cl elle atteint normalement 6000 mL 
chez les hommes. Les volumes et les capacités pulmo¬ 
naires (à l'exception peut-être du volume courant) ont 
tendance a être un peu plus Faibles chez les femmes que 
chez les hnnuuGK, étant donné lus différences de taille 
entre les sexes. 


Espaces morts 

Une partie du l'air inspiré remplit les conduits rie la zone 
rie conduction et nu participe jamais aux échanges gazeux 
clans les alvéoles. Le volume de ces conduits, qui con¬ 
stitue l'espace mort anatomique, su situe généralement à 
environ 150 mL. Cela signifie que si le volume courant est 
de 500 mL, 350 mL seulement sont consacrés à la ventila¬ 
tion alvéolaire. Lus 150 mL restants se trouvent dans l'es¬ 
pace mort anatomique. 

Si certain os dos alvéoles cessent du participer aux 
échanges gazeux (parce qu’affaissées ou obstruées par du 
mucus, par exemple), ou ajüutu l'espace mort alvéolaire à 
l'espace mort anatomique, et on appelle espace mort total 
la somma des volumes ne participant pas aux échanges 
alvéolaires. 

Epreuves fonctionnelles respiratoires 

Comme une pneumopathie se traduit souvent par une 
altération des divers volumes et capacités pulmonaires, 
on procède souvent à leur évaluation. Un spirographe est 
un. instrument simple composé d'un embu ut buccal relié 
à une cloche vide renversée sur de l'eau. La respiration du 
sujet déplace lu cloche, et les résultats sont enregistrés sur 
un cylindre rotatif. La spirogiaphie permet d'évaluer les 
pertes fonctionnelles respiratoires et de suivre t'évolution 
de certaines maladies respiratoires. Bien que la «piro 
graphie ne puisse conduire à un diagnostic précis, elle 
permet d’établir si une pneumopathie est obstructive ou 
restrictive. Dans lu premier cas, il y a augmentation de la 
résistance des conduits aériens (comme dans la bronchite 
chronique ut l’asthme); dans le second cas, il y a diminu¬ 
tion de la capacité pulmonaire totale à la suite d'atteintes 
structurales ou fonctionnelles dus poumons [comme dans 
la tuberculose et la poliomyélite). Ainsi, une augmenta¬ 
tion de la capacité pulmonaire totale, de la capacité rési¬ 
duelle fonctionnelle et du volume résiduel peuL indiquer 
une distension des poumons due à une maladie obstruc¬ 
tive, tandis qu'une diminution rio la capacité vitale, de la 
capacité pulmonaire totale, de le capacité résiduelle fonc¬ 
tionnelle et du volume résiduel signale qu’un trouble ven¬ 
tilatoire restrictif limite l'expansion des poumons, 

L'évaluation de la vitesse des mouvements gazeux 
fournit beaucoup plus d'information que la spirog rapide 
sur la fonction respiratoire. La ventilation-minute est la 
quantité totale de gaz (exprimée en litres) inspirés et 
expirés en une minute, au cours rie mouvements respira¬ 
toires d’amplitude normale. On obtient ce volume en 
multipliant le volume courant par Le nombre rie respira¬ 
tions par minute. Fendant la respiration calma normale, 
la ventilation-minute chez un sujet sain est d’environ 
b L/min (500 mL par respiration multipliés par 12 respira¬ 
tions par minute). Fendant l'exercice intense, J a ventilation- 
minutc peut atteindre 200 L/min, 5 cause de l'augmenta¬ 
tion de la fréquence et de l'amplitude respiratoires. 

L'épreuve appelée capacité vitale forcée (CVF) 
mesure la quantité de gaz expulsée lorsqu'une personne 
fait une inspiration forcée [maximale) suivie d'une expi¬ 
rai ion forcée aussi complète et rapide que possible; lu 
volume total expiré correspond à la capacité vitale (CV) 
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Cèpaulé inspirai*? re 
36ÜD mL 


Capacité rés duelle 
fcnctjorvnglte 
£4Q0 rri. 




CaeaciJé vfJate 
4300 ml 


Capacité 
pulmonaire 
tûlale 
6000 mL 





Mesures 

Valeurs moyennes 
chez l'homme adulte 

D&âcriptËan 

fi 

U 

L. 

Q 

Volume courant (VC) 

500 mL 

Quantité d'air insp rèe ou expirée à chaque respiration, au repos 

!3 

te 

a 

l/l 

□ 

Volume de réserve 
inspiratoire (VRfj 

3100 mL 

Quantité d'air qui peut être irr.pirèe avec un sFfpr: après 
une inspiration courante 

■rr 

ta 

ù 

e 

s 

Volume de réserve 
expiratoire (VRE) 

1200 mL 

Quantité d'air qui puul üire axpirue avec, un effort après ui-a expiraricn 
courante 

s 

> 

Volume résiduel (VR) 

1200 mL 

Quantité d'air qui reste dans les poumons après une expiration forcée 


Capacité pulmonaire 
totale (CPT) 

6ÜDD mL 

Quantité maximale dar contenue cens les poumons s prés un efion nspiratafre 
maximal ■ Cpt = VG + vri + vre + VR 



Cuaniité maximale dé i qui peui être exp rèe e près ünelion inspiratoire maximalt 
cv = vc + VRI + VHE (devrai? être égaie a 30% de ta CPI ; 

Capacité vitale (CV) 

4800 mL 

Capacité inspiratoire (Ci) 

3000 mL 

Quantité maximale d'air qui oc-ul être inspirée après une expiration normale 

Cl - VC t VRI 

Capacité résiduelle 
fonctionnelle (CRR 

24<X> mil 

Vci jitig d'ai - qui rasle dans les poumons acres usa oyc .ration courante 

CEF VRE-VR 


(b) Résumé des volumes et des capacités respiratoires 
FIGURE 23,15 

Volumes et capacités respiratoires, (a) Splrogramme idéalisé des vplumes 
resppratOcres. (h) Résumé ries volumes et des capacités respiratoires chez un jeune 
homme en bonne santé pesant environ 70 kg, 


du sillet. L'épreuve appelée volume expiratoire maximal- 
secotide fVKMS) détermine la quantité d'air expulsée 
au cours d’intervalles précis de la capacité vitale forcée. 
Par exemple, le volume d’air expiré durant la première se* 
uondo de l'épreuve correspond au VEMS^ Les sujets dont 
les poumons sont sains peuvent expirer en une seconde 
environ BQ % de leur capacité vitale forcée, A lu suite de 
cette épreuve, on établit le rapport entre VEMS-i ol VG. 
Dans les maladies restrictives, ces deux valeurs sont sous 
lu normale, mais le rapport VEMS/VC est normal; dans 
les pneumopathies obstructives, la baisse affecte surtout 
le VEMS, et le rapport VEMS/VC esL sous la normale. 


Ventilation alvéolaire 

Alors que In vontilation-minutes permet dévaluer grossi6- 
remcLit l'efficacité respiratoire, la venLilalian alvéolaire 
(VA] représente la fraction du volume d’air inspiré qui 
participe aux échanges gazeux. En effet, cette mesure lient 
compte du volume d'air inutilisé dans les espaces morts 
el elle indique la concentration de gaz frais dans les 
alvéoles tt un moment donné. On calcule la ventilation 
alvéolaire à l'aida rte l'équation suivante: 

VA = fréquence X (VG — volume de l’espace mort) 
(mL/ (respirations/ (m L/respiration] 

min) minute) 
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TABLEAU 23.2 


Effets de la fréquence et de E’ampfitude respiratoires 
sur la ventilation alvéolaire chez trois sujets hypothétiques 


% du VC = 


Respiration 

du sujet hypothétique 

Espace mort 
anatomique 

Volume 

courant 

(VC) 

Fréquence 

respiratoire* 

Ventilation- 

minute 

Ventilation 

alvéolaire 

volume 
de l'espace 
mort 

1 - Fréquence et amplitude normries ISO mL 

5 üû mL 

20/min 

10 OQO mL/mie 

7000 mLiiTirn 

30% 

Il - Lente et profonde 

150 mL 

fODO mL 

1 Û/mîn 

10 ÜÛO mUmln 

8500 mUmiri 

15 % 

III - Rapide ût superficielle 

150 mL 

250 ml 

dD/mfn 

10 ÛÜÛ mUmin 

4000 m L/m in 

60% 


Les valeurs de Lit fréquence ni.-if >l< :i 1 1 nn: usil ûlu -ijiis^Ji cl d 'obtenir In jriélM.VBfniUatiofl-mmute el do pouvoir cnmpnmr Los vuiil ilutiuna alvéolaires. 


Chez les h u frit h .seins, la ventilation alvéolaire esl d'envi¬ 
ron 12 ruspiiaLions pur minute multipliées par ia différence 
entre 50Ü mL (VC) et 150 mL (espace mort anatomique] 
pnr respiration, soit 4200 mL/min, 

L'augmentation du volume de chaque Inspiration 
réussit mieux que l'augmentation de la fréquence respira¬ 
toire a améliorée la ventilation alvéolaire et l'échange 
gazeux, car l'espace mort anatomique est constant chez 
un sujet donné. Lürsquc Jn respiration est rapide el super* 
fiel elle, la ventilation alvéolaire diminue radicalement, 
car la majeure partie de l'air inspiré n'atteint jamais les 
sites de l'échange gazeux, lin outre, plus le volume cou- 
ratiL diminue et se rapproche du volume de l’espace niori, 
plus la ventilation réelle tend vers zéro, quoi le que soit la 
rapidité do in respiration, Le tableau 23.2 présente un 
résumé des effets do la fréquence et de l'amplitude res¬ 
piratoires sur lu ventilation alvéolaire réelle chez trois 
sujets hypothétiques, 

Mouvements non respiratoires 
de l’air 

De nombreux processus autres que la respiration font cir¬ 
culer de Tair dans les poumons et peuvent ainsi modifier 
le rythme respiratoire normal. Tel est lu cas de la toux et 
de l'éternuement, qui libèrent les conduits aériens des 
débris et du mucus, ainsi que du rire et des pleurs, qui 
s uni reliés aux émotions. La plupart de eus mouvements 
non respiratoires de l'air ru lavent du l'activité réflexe, 
mai? certains sont volontairement reproductibles. Le 
tableau 23,3 donne ries Exemples très courants île ces 
mouvements. 

ÉCHANGES GAZEUX 

Propriétés fondamentales 
des gaz 

Les échanges gfisoux dans l’organisme reposent sur 
l'écoulement des gaz [et dus solutions de gaz) ut sur leur 
diffusion à travers les tissus. Pour bien comprendre cds 
processus., il faut se rappeler quelques propriétés phy¬ 


siques des gaz ainsi que leur comportement dans Eus 
liquides. Deux autres lois des gaz parfaits, la toi des pres¬ 
sons partielles de Dot ton et la loi de Henry, nous fourni¬ 
ront les éléments nécessaires. 

Loi des pressions partielles de Dalton 

.Selon la loi des pressions partielles du Dàlltin, la pression 
totale exercée par un mélange du gaz est égale à la somme 
dos pressions exercées par chacun des gaz constituants. 
En outre, la pression exercée piir chaque gaz. sa pression 
p aille lie, urt directement proportionnelle au pourcentage 
du gaz dans le mélange. 

Lu pression atmosphérique est d'environ 7f>0 min Hg 
eu niveau du In mer. L'air ost un mélange de plusieurs gaz : 
comme l’indique le tableau 23.4, il est composé d’azote à 
78.6%; la pression partielle de l'azote [P Ni ) équivaut 
donc a 76,6% x 760 mm 11g, sniî 597 mm Hy. L'oxygène 
(0 2 ), qui représente près de 21% do l'atmosphère, a une 
pression parti elle (PqJ de 139 mm Hg (29,9% x 766 mm Hg], 
On constate que- l’azote et l"oxygène fournissent près de 
ÜU% du la pression atmosphérique totale, L'air contient 
aussi 0,Û4% de gaz carbonique (OD E ] r jusqu'à ü,ü% du 
vapeur d’eau et des proportions négligeables degazinurLus 
tels l'argon et l'hélium. 

En altitude, oh les effets do la gravité sont moindres, 
toutes tes pressions partielles sont directement proportion - 
ucllcs à la diminution de la pression atmosphérique, Par 
exemple, à 300U m au-dessus du niveau do la mer, la pres¬ 
sion atmosphérique est de 503 mm Hg, el la P L - ti est de 
HD mm t Jg (au lieu do 159 au niveau de ta mer]. De la même 
manière, au-dessous du niveau de lit mer, la pression 
atmosphérique augmente de 1 atmosphère [760 mm Hg] 
Luus les 10 m. Par conséquent, h 39 in au-dessous du niveau 
de la mer, la pression totale exercée sur l'organisme équi¬ 
vaut h 4 atmosphères, nu 3040 mm Hg, et Jo pression par¬ 
tielle exercée par chaque gaz constituant est quadruplas. 

Loi de Henry 

Selon la loi de Henry, quand un mélange de gaz est eu 
contact avec lin liquide, chaque gaz su dissouf dans le 
liquide cil proportion de se pression partielle. Plus un gaz 
est concentré dans le mélange gazeux, plus il se dissout 
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Mouvements non respiratoires de Tair 


Mouvement Mécanisme et résultat 


Tou* 

Éternuement: 

fleurs 

Rire 

Hoquet 

Bâillerne-nt 


Inspiration profonde, fermeture de la glotte et poussée de l'air des poumons contre Ea glotte: ouverture subite de h 
glotte et expulsion rapide de l'air; peut déloger dés particules étrangères ou tfu mucus des voies respiratoires infé¬ 
rieures et propulser ces substances vers les voies supérieures 

Semblable â la toux* sauf que t'ai r etc expulsé par le? cavités nasales et la cavité orale; ITibaissement de l’uvule 
palatine sépare la cavité orale du pharynx et dirige l’air vers les cavités nasales; libère les vuies respiratoires 
Supérieures 

Inspiration suivie de l'expo bien d'air en de courtes expirations; réaction émotionnelle 

Essentiellement les mêmes que ceux des pleurs au peint de vue des mouvements de l'air; réaction émotionnelle 

Inspirations soudaines dues à des spasmes du diaphragme; probablement déclenché par l'irritation du diaphragme ou 
des nerfs phréniques; la sort est émis par le heurt de l'air inspiré contre les cordes vocales de la glotte fermée 

Inspiration très profonde prise la bouche grande ouverte; autrefois attribué au besoin d’augmenter la concentration 
sanguine d'oxygène, mais cette hypothèse est aujourd'hui remise en, question; ventile toutes les alvéoles rce qui Test 
pas le cas de la respiration calme normale) 



Comparaison des pressions partielles et des pourcentages 
approximatifs des gaz dans ^atmosphère et dans les alvéoles 



Atmosphère (au niveau de la mer) 

Alvéoles 


Gai 

Pourcentage 

approximatif 

Pression 
partielle 
(mm Hg) 

Pourcentage 

approximatif 

Pression 
partielle 
(mm Hg) 

LL 

79.6 

597 

74.9 

569 

o* 

20,9 

159 

13,7 

104 

CO, 

Q$4 

0,3 

5,2 

40 

H 3 Û 

0,46 

3,7 

6,2 

47 


100% 

760 

100% 

760 


on grands quantité st rapidement dans le liquide. Ai] 
point d'équilibre. les pressions partielles dcsgaü sont lus 
mêmes dans les doux piiasos. Toutefois, si la pression par¬ 
tielle cTim gaz est plus forte dans lu liquide que dans le 
mélange gazeux adjacent, une partie des molécules do gaz 
dissout ns réintègrent la phase gazeuse. Ln direction et Le 
Volume des ni ouvert umts des gttz sont chine déterminas 
par leurs pressions partielles (concentrations relatives] 
dans lus deux phases. Telle est, exacte mont, la propriété 
qui préside aux échanges gazeux dans les poumons et les 
tissus. 

Le volume d'un gaz qui se dissout dans un liquide h 
une pression parti elle donnée dépend aussi de la solubi¬ 
lité du gaz dans lu liquide eide la température du liquida. 
Les divers gaz de l'air ont des solubilités dans beau (ou 


dans le plasma) 1res différentes. Le gaz carbonique est le 
plus Soluble, Toxygèaiu esL peu soluble [ZU fuis moins que 
le gaz carbonique) cl l'azote, deux fois moins soluble que 
I"oxygène, est pratiquement insoluble. Pour une pression 
partielle donnée, par conséquent, il se dissoudra beau¬ 
coup plus du gaz carbonique que d'oxygène, ut il se dis¬ 
soudra 1res peu d’azote. Au-delà de cette condition pré¬ 
cise, la solubilité de tout gaz dans l'eau diminue avec 
I "augmentation du la température. Four comprendre ce 
concept, pensez a l'eau gazéifiée, que bon produit en 
injectant du gaz carbonique à haute pression dans l'eau. 
Si vous décapai]lez. une bouteille d'eau gazéifiée réfri¬ 
gérée et la laissez reposer à la température ambiante, l'eau 
devient plate au bout de quelques minutes. Tout le gaz 
carbonique s'échappe. 
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Les cuissons hypetbûtes constituent des applications 
medicales de la loi de Henry. Ces caissons contiennent de 
l'oxygène à des pressions dépassant L atmosphère, et iis 
servent à faire entrer des quantités d'oxygène supérieures 
à la normale dans le sang d'un sujet atteint d'oxycurbo- 
nisme (intoxication par le monoxyde de carbone], d'état 
de choc ol d'asphyxie. Ces dispositifs senenl égaie mont à 
traiter les personnes atteintes de gangrène gaza use uu de 
tétanos, car les bactéries anaérobies qui causent ces infec¬ 
tions ne peuvent vivre en présence de fortes concen¬ 
trations d'ox 3 r gènn. Enfin* la loi do Henry trouve des 
applications dans le domaine de la plongée sous-marine 
(voir l'encadré des pages 634-335}. 

Sien que i 1 inhalation d'oxygène à 2 atmosphères 
soit inoffensive si elle est de courte durée, la loxi- 
cité de l'oxygène est particuUèrcTTinnt élevée à 
une pression parti elle supérieure à 2,5 nu 3 atmosphères. 
Les concentrations excessives d’oxygène produisent en 
effet de grandes quantités de radicaux libres nocifs, qui 
causent au système nerveux central do graves atteintes 
conduisant au coma et à la mort, ■ 


$ 


Composition du gaz alvéolaire 

Comme le montre le tableau 23.4, la composition de 
l’atmosphère est bien différente do celle du gaz alvéolaire. 
Les alvéoles contiennent plus de gaz carbonique et de 
vapeur d'eau et beaucoup moins d’oxygène que l'atmo¬ 
sphère. laquelle est composée presque uniquement d'oxy¬ 
gène et d’azote. Ces différences s'expliquent par les pro¬ 
cessus suivants! [1] les échanges gazeux qui se produisent 
dans les poumons [diffusion de Foxygène des alvéoles eu 
sang pulmonaire et diffusion du gaz carbonique dans le 
sens inverse}; {2) l'humidification de l'air qui s'effectue 
dans les zones de conduction; [3] le mélange de gaz 
alvéolaires I. entre le volume de gaz occupant l’es pat; b 
mort anatomique et l'air qui entre dans les poumons) qui 
survient à chaque respiration. Comme 300 mL d’air seule¬ 
ment entrent clans les conduits aériens n chaque inspira¬ 
tion courante, le gaz alvéolaire est en fait lui mélange de 
gaz fraîchement inspirés et de gaz demeurés dans les con¬ 
duits entre les respirations. 

Les pressions partielles de l'oxygène eL du gaz carbo¬ 
nique sont fortement influencées par la fréquence et par 
l'amplitude de la respiration. Une forte ventilation alvéo¬ 
laire apporte une grande quantité d'oxygène nux alvéoles, 
y augmente la pression partielle de l’oxygène et élimine 
rapidement le gaz carbonique des poumons. 

■T* 

Echanges gazeux entre le sang, 
les poumons et les tissus 

Pendant la respiration externe, dans Ica poumons, ]'oxy¬ 
gène entre dans le sang, et le gaz carbonique en sort grâce 
au mécanisme de la diffusion. Ces gaz font, par le même 
mécanisme, le Lia jet inverse dans tes tissus, où le pro¬ 
cessus est appelé respirât sort interne, Nous allons étudier 
la respiration externe et la respiration interne Tu no à ta 
suifs de l'autre pour en faire ressortir les similitudes, maie 
rappelé z-v ou s que les gaz doivent être transportés aux 
sites d'échange par le sang. 


Respiration externe; échanges gazeux 
dam tes poumons 

Pondant la respiration, externe, le sang rouge sombre qui 
s'écoule dans lu circulation pulmonaire prend une cou¬ 
leur écarlate, puis il retourne au cœur gauche d'au il est 
distribués tous les tissus parles artères systémiques. Bien 
que le changement de couleur soiL causé par la captEatinn 
d'oxygène et sa fixation à l'hémoglobine dos érythrocytes, 
l'échange du gaz carbonique [libération] est tout aussi 
rapide que celui de l'oxygène. 

Plusieurs facteurs influent sur le mouvement de 
L'oxygène et du gaz carbonique à travers la membrane 
alvéolo-capillaire: fl) les gradients de pression partielle 
et les solubilités des gaz; (2) les caractéristiques structu¬ 
rales de la membrane alvéolo-capillaire' [3) les aspects 
fonctionnels tels que la concordance entre la ventilation 
alvéolaire et 3a perfusion sanguine dans les capillaires 
alvéolaires. 


Gradients de pression partielle et solubilités des 

gai Puisque la Po.. n'est que de 40 mm lig environ dans. 
Ig sang veineux des artères pulmonaires mais de 104 mm Hg 
dans les alvéoles, le gradient dépression partielle est élevé 
(ü4 mm Hg), et l 'oxygène diffuse rapidement des alvéoles 
au sang dos capillaires pulmonaires (figure 23.1 fi]. L'équi¬ 
libre^ suit une pression partielle d’oxygène de 104 mm Hg 
de part et d’autre rie In membrane alvéolo-capillaire, s’éta¬ 
blit habituellement en 0,25 seconde, soit environ le tiers 
du temps qu'un érythrocyte passe dans un capillaire pul¬ 
monaire (figure 23,17). Un en déduit que la durée de 
]'écoulement sanguin dans les capillaires pulmonaires 
peut diminuer des deux tiers sans que l'oxygénation s’en 
trouve diminuée. Le gaz. carbonique se déplace eu sens 
inverse suivant un gradient de pression partielle d’envi¬ 
ron 5 mm Hg [de 45 à 4G mm Hg) jusqu'à ce que suit 
atteint l'équilibre, à 40 mm Hg [voir lu figure 23.16). 
Ensuite, le gaz carbonique est expulsé graduellement des 
alvéoles pendant l'expiration. Bien que le gradient do 
pression de l'oxygène soit beaucoup plus élevé que celui 
du g,^z carbonique* ces gaz sont échangés en quantités 
égales, car la solubilité du gaz carbonique dans le plasma 
et dans le liquide alvéolaire est 20 fois plus grande que 
colle do l'oxygène. 


Épaisseur de la membrane alvéolo-capillaire 

Dans des poumons sains, la membrane alvéolo-capillaire 
ne mesure que do 0,5 à 1 pm d'épaisseur, et l'échange 
gazeux est général cm unt très efficace. L’efficacité des 
échanges gazeux est également favorisée par le fait que 
l’oxygène et le gaz carbonique sont liposolublcs et que, 
par conséquent, ils diffusent rapidement à travers la 
membrane plasmique dos ôpithélîocytes respiratoires et 
des cellules endothéliales des capillaires. 


En cas d'endèmn pulmonaire [notamment dans la 
pneumonie), l'épaisseur du la membrane alvéolo¬ 
capillaire augmente de manière considérable. 
Dans une telle situation, même la durée totale [0,75 s) du 




transit des érythrocytes dans les capillaires pulmonaires 
peut êLre insuffisante pour assurer un échange gazeux 
adéquat, ci les Üssus commencent à manquer ri'oxygène. ■ 
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FIGURE 23.lé 

Gradients de pression partielle favorisant les mouvements 
des gaz dans l'organisme. Les gradients qui favorisent les 
échanges d'oxygène et de gaz carbonique A travers la membrane 
alvéolo-capillaire (respiration, externe) sont représentés au haut 
de la figure, Les gradients gui favorisent les mouvements des gaz à 
travers les membranes des capillaires systémique dans les tissus 
[respiration interne) sont indiqués au bas de la figure. Les gradients 
sont exprimés en mm Hg, (Notez que la composition gazeuse de 
air alvéolaire diffère de cefie dé l'air expiré, phénomène attri¬ 
buable au mélange d'air provenant de l'espace mort A l’air expiré.) 


Aire consacrée aux échanges gazeux Plu.', l'aire 
du k membrane: alvéolo-capillaire c.st étendue, plus 
grande est la quantitc do gaz qui peut diffuser à travers 
elle on un laps de temps don mi L’aire des alvéoles, qui 
sont pourtant mîcirüEfefJpiques (chaque alvéole no mesure 
que 0,3 mm do diamètre), est immense dans des poumons 
sains. Elle atteint 14G m 2 chez un homme en bonne santé, 
suit approximativement 40 fois l'airo de sa peau! 
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FIGURE 23.17 

Oxygénation du sang dans les capillaires alvéolaires* 

Notez que le temps écouté entre le moment où la sang entre 
dans les capillaires alvéolaires (indiqué par 0) et celui où fa pression 
partielle de l'oxygène atteint 104 mm Hg est d'environ 0.25 s. 




Certaincs pneumopathies réduisent considérable¬ 
ment l'airo effectivement consacrée aux échanges 
gazeux* Tel est le cas de l'emphysème pulmo¬ 
naire. qui cause la rupture des parois d'alvéoles adjacentes, 
agrandissant ainsi J os cavités alvéolaires. De mémo, les 
tumeurs, le mucus el les substances inflammatoires entra¬ 
vent l'écoulement gazeux dans les alvéoles, ■ 


Couplage ventilation-perfusion Pour que l'échange 
gazeux présente un maximum d'efficacité, il doit y avoir 
CûncordancDj ou couplage, entre la vantüaîion (la quan¬ 
tité de gaz atteignant les alvéoles) et k perfusion (('écou¬ 
lement sanguin dans les capillaires irriguant las alvéoles). 
Ainsi que nous l’avons expliqué au chapitre 20, des méca¬ 
nismes autorégu la Leurs locaux adaptent continuellement 
les rnndi tiens qui régi: e ul île ns les alvéoles (figure 23,1 H), 
Quand la ventilation alvéolaire est inadéquate, la pres¬ 
sion partielle de l'oxygène est faible; les artérioles pulmo¬ 
naires se contractent, et 3e sang est dévié vers les parties 
de la membrane alvéolo-capillaire où le capLage de l’oxy¬ 
gène peul s'effectuer rte manière plus efficace* Inverse¬ 
ment, lorsque k ventilation alvéolaire esL maximale, les 
artérioles pulmonaires se dilatent, et l'écoulement san¬ 
guin augmente dans Les capillaires alvéolaires corrus- 
pcndrmts, Notez que le mécanisme autorégulateur qui 
commande au muscle dos artérioles pulmonaires est 
l'inverse de celui qui rugit la plupart des artérioles de la 
u i rc u ta I io n sy,stémi qn e, 

Les variations de k pression partielle du CO E dans les 
rtEveoics modifient le diamètre des bronchioles. Les con¬ 
duits desservant les régions où lu concentration alvéolaire 
de gaz carbonique est élevée se dilatent, et le gaz carbo¬ 
nique peut ainsi s’éliminer rapidement; inversement, las 
conduits desservant les régions nti la pression du gaz car¬ 
bonique est faible se contractent. 
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Si ) J on administre de l'oxygène à un patient d Foide dun masque, que se 
produit-il au niveau des artérrofes menant aux alvéoles r/cèes en oxygène? 
Que/ est. l'avantage de cette réponse? 
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FIGURE 23.18 

Couplage ventriatiou-perfusion. Le schéma représente les phenomènEs autorëgub- 
teurs qui se soldent par une concordance locale entre l'écoulement sanguin (perfusion) 
dans les capillaires alvéolaires et l’état actuel de la ventilation alvéolaire. 


Clés deux systèmes font en su rte qtm la ventilation 
alvéolaire et Je perfusion pulmonaire soient toujours syn¬ 
chronisée^ Une ventilation alvéolaire insuffisante fait 
diminuer la concentration de l'oxygène et augmenter 
colle dit gaz carbonique dans 1 rs alvéoles. Par voie de con¬ 
séquence, les capillaires alvéolaires ne contractent et les 
conduits aériens se dilatent, favorisant ainsi la synchroni¬ 
sation entre l'écoulement de Pair et celui du sang. L'aug- 
ment ntt on de la ?□, eL la diminution de la P^., causent la 
conslriclion des conduits aériens et favorisent l'afflux de 
sang dans les capillaires alvéolaires. Bien que nos méca¬ 
nismes homéostatiques établissent les meilleures ccnditinns 
possible pni]] 1 les échanges gazeux, iis ne parviennent 
jamais à équilibrer complètement la ventilation ut la per¬ 
fusion clans chaque alvéole on raison des effets de la gra¬ 
vité et de la présence uccasionnollo do mucus qui bloque 
le conduit alvéolaire. Par conséquent, le sang dans les 
veines pulmonaires montre nue Pc, (1ÛÜ inni Hgl légère¬ 
ment inférieure à ejhIIr de Pair alvéolaire (104 mm HgJ r 
contrairoment à l'équilibre parfait illustré à la figure 23.1 G. 
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Respiration interne ; échanges gazeux 
dans /es t/ssus 

Bien qite les gradients de pression partielle et de diffusion 
soient inversés, les facteurs favorisant les échanges 
gazeux he]I re les capillaires systémiques et les différentes 
cgIIuIgs de l'organisme sont identiques k ceux qui pré¬ 
valent dans les poumons (venr la figure 23,1 S), Au cours 
do leurs activités métabolique.^ les cellules produisent 
une quantité de gaz carbonique égale à la quantité d'oxy¬ 
gène qu'elles consomment. La pression parti elle de l'oxy¬ 
gène est toujours plus faible dans Jo liquide interstitiel 
des tissus que dans le sang artériel systémique (4G mm Kg 
Cendre 104 mm Hg), L’oxygène passe donc rapidement du 
sang aux tissus jusqu'à ce que l'équilibre soit atteint, et le 
ga 7. carbonique parcourt le trajet Inverse dans le sens de 
son gradient do pression partielle, Pdar conséquent, la 
pression partielle de l'oxygène est de 40 min Hg et celle 
du ga?; carbonique de 45 mm Hg dnns lo sang veineux issu 
des lits capillaires des tissus. 

En résumé, les échanges gazeux entre le sang et los 
alvéoles et entre le sang et les cellules de l’organisme 
reposent sur la diffusion simple déterminée par les gra¬ 
dients do pression partielle de l'oxygène et du gaz carbo¬ 
nique régnant do part et d'autre des membranes k travers 
lesquelles se font les échanges. 
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TRANSPORT 

DES GAZ RESPIRATOIRES 
DANS LE SANG 

Transport de l'oxygène 

.oxygène moléculuire est LranspurLi! dans le sang de deux 

■ içons: lié □ Thémoglübine a L'intérieur des érythrocytes 
L dissous dans la plasma [voir la figure! 23.21, p. 033). 
teint donné sa faible solubilité dans l'eau, l'oxygène n'est 

transporté qu’à 1,5% nnvirnn anus forme de soluté. Du 
reste r sï tnl était le smii moyen dn transport de l'oxygène, 

. fendrait une pression par Là elle de 3 atmosphères ou un 
iubit cardiaque 15 fois plus grand que la normale pour 
fournir aux tissus la concentration physiologique d’oxy- 
lènoï Bien entendu. l’hémoglobine surmonte celle con¬ 
traints: 93,5% de l'oxygène acheminé des poumons aux 

■ -sus esL transporté sous forme de combinaison chimique 
os table avec l'hémoglobine, 

Æssoc/atfon et dfssoc/otion de Poxygène 
et de /'hémogiobirre 

Ainsi que nous Lavons décrit au chapitre IB, l'hémoglo¬ 
bine (Hb) est composée de quatre chaînes pal y pepti¬ 
diques, demi chacune est liée à un groupement bénie 
iinternait un atome de fer [voir ia figure 19.4. p, S33J. 
Comme l'oxygène se lie aux atomes de i'er. chaque mulë- 
üle d'hémoglobine peuL se combiner è quatre molécules 
d’oxygène, en un processus rapide et réversible. 

On représente La combinaison oxygène-hémoglobine, 
appelée oxyhëmoglobine, par le symbole Hl>O a et l’hémo¬ 
globine qui a libéré l’oxygène, appelée dusoxyhémoglo¬ 
bine [ou hémoglobine réduite), par le symbole HH h, On 
peut exprimer la liaison et la dissociation de l'oxygène 
par l'équation suivante! 

Poumons 

IiHb + O, ■ HbO, + H ' 

I ISÜUF 

Une forme de coopération s'établit entre les quatre poly¬ 
peptides do la molécule dhémoglobine. Après la liaison 
de la première molécule d’oxygène au fer, la molécule 
d'hémoglobine change de forme par suite de l'interaction 
entre le fer et les groupements latéraux des acides aminés 
de lu globine, Sa nouvelle configuration lui permet de 
capter la deuxième molécule d'oxygène plus, aisément 
que la première ei ainsi de suite jusqu’à la quatrième. De 
même, la dissociation d'une molécule d'oxygène facilite 
encore davantage la dissociation de la suivante. Lorsque 
lino, deux ou trois molécules d'oxygène sont liées à ses 
groupements hèine, la molécule d’hémoglobine est dite 
partiellement sal urée ; lorsque quatre molécules d'oxygène 
sonl liées, la molécule d'hémoglobine esL dite pleinement 
saturée. L'affinité de l'hémoglobine pour l’oxygène varie 
donc suivant le degré de saturation de l'hémoglobine, ce 
qui rend l’opération liaison et dissociation de l‘oxygène 
très office ce, 

La vitesse à laquelle l'hémoglobine capte mi libère 
l’oxygène dépend do plusieurs facteurs: ios pressions par- 
t joli es de l'oxygène et du gaz carbonique, La tempérât uro. 


le pH sanguin et la concentration de 2,3-DPG dans les éry¬ 
throcytes. L'interaction fin ces facteurs assure aux cellules 
un approvisionnement suffisant en oxygène. 

Influence de la Pô, sur la saturation de l'hémo¬ 
globine En raison de la coopération que nous venons de 
décrire, la relation entre la quantité d’Cb lié à l'hémoglo¬ 
bine [% de saturation de l'Hb) et la Fn., sanguine n'est pas 
linéaire. Lorsqu'on trace le graphique de la saturation de 
l'hémoglobine en fonction de la pression partielle do 
l'oxygène, la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine, 
en forme do S, présente une pente abrupte entre 10 et 
50mm Hg. puis clin forme lui plateau entre 7U et J.U0 iiim 11g 
(figure 33.1 U]. 

Au repos d dans des coud i Lié ils normales [Pq. v = 
104 mm Hgb le sang artériel est saturé à 93 %. et chaque 
1UQ mL de sang artériel systémique contient environ 
20 mL d’oxygène. La teneur en oxygène du sang artériel 
est fie 2(1 % par volume. Au cours du Lrajel du sang arté¬ 
riel dans les capillaires systémiques, environ 5 mL d’oxy¬ 
gène par 100 mL do sang sont libérés, cc qui obaisse la 
saturation de l'hémoglobine à 75% (ot la teneur en oxy¬ 
gène à 15 % par volume) dans le sang veineux. 

Comme l’hémoglobine est presque complètement 
saturée dans Je sang artériel, une respiration profonde 
(qui amène la pression partielle de l'oxygène tant dans les 
alvéoles que dans le sang artériel au-delà de 104 mm Hg) 
augmente peu sa saturation. Rappeler-vous que les mesures 
de la pression partielle fie l'oxygène n’indiquent que lu 
quantité d 1 oxvgènn dissoute dans le plasma, et non pas la 
quantité liée à l'hémoglobine. Toutefois, Les mesures de lu 
Pq 2 fournissent do bons indices de la Fonction put mo¬ 
no, ira, et une P L1 ., doua le sang artériel inférieure a la Pn.., 
dans les alvéoles indique un certain degré de trouble 
respiratoire. 

La courbe de saturation fie l'hémoglobine donne 
deux renseignements importants. Premièrement, l'hémo¬ 
globine est presque complètement saturée à une pression 
partielle d'oxygène de 70 mm Hg, et tes accroissements 
subséquents de cette pression n'augmentent que faible¬ 
ment la liaison de l'oxygène. De In sorte, in liais un de 
l'oxygène et son acheminement aux tissus peuvent 
demeurer adéquats lorsque la pression partielle de l'oxy¬ 
gène dans T air inspiré est de beaucoup inférieure eux 
valeurs habituelles, notamment en altitude et an cas de 
maladie cardiopul mon a E re. Qui plus est. nom nie la disso¬ 
ciation de l’oxygène se produit principalement dans la 
pallie abrupto de la courbe, où la pression partielle varie 
très peu, Hn 2(1 à 25% seulement de l’oxygène lié se disso¬ 
cie pendant un tour du circuit systémique (voir la figure 
23-19), et dns quantités substantielles d’oxygène demeurent 
disponibles dans le sang veineux (réserve veineuse). Par 
conséquent, si lia pression partielle de l'oxygène atteint de 
très bas niveaux dans ios tissus, comme alla le fait pen¬ 
dant l'activité musculaire intense, une grande quantité 
d’oxygène peut se dissocier de l'hémoglobine ei servir 
aux cellules pour ta production d'ATP, 

Nous j]'avons considéré ici que l'hémoglobine A, celle 
que l'on trouve chez l'adulte. Ln Fœtus possède une hémo¬ 
globine F qui a une affinité plus grande pour l’oxygène 
que l'hémoglobine de la mère (voir le chapitre IB, p. H54). 
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FIGURE 21J 9 

Courbe de dissociation de Post/hémoglobine. Le pourcen¬ 
tage de saturation de l’hémoglobine en O-* ü: fa concentration 
sanguine de l'oxygène sont indiqués k différentes pressions par¬ 
celles de l'oxygène (PqJ. Notez que l'hémoglobine est presque 
complètement saturée à une pression partielle d'oxygène de 
70 mm Hg- La liaison et la dissociation rapides de l'oxygène se 
produisent aux pressions partieifes d’oxygène correspondant à la, 
partie fortement inclinée de N courbe. Dans la circulation systé¬ 
mique, 25% environ de l’oxygène lié à l'hémoglobine est libéré 
dan s les tissus (autrement dit, approximativement S mL sur les 
20 mL d’oxygène par 100 mL de sang artériel sont libérés). Par 
conséquent, l'hémoglobine du sang veineux demeura saturée en 
0 7 h 75%. après un parcours complot dans l'organisme. 


Influence de la température, du pH, de la Pco 2 
et du 2,3-DPG sur la saturation de Phémoglobine 

Un certain nombre de facteurs, dont 1ns plus importants 
sont lu température, la concentration d'ions hydrogène 
(H'Ma Pm,k quantité de 2,3-DPG dans le sang, influent 
sur la saturation de t'hémoglobine h une F u ., donnée. Le 
2,3-DPC (2,3-diphosphogiycéittte) est un composé unique 
qui forme des liaisons réversibles avec l'hémoglobine* 
Il est produit par les érythrocytes au moment de la dégra¬ 
dation du glucose par un procédé anaérobie appelé 
glycoiysB' 

Tous ces facteurs influent sur la saturation du l 'hémo¬ 
globine on modifiant sa structure tri dimensionnelle et, 
par conséquent, son affinité pour l'oxygène. En règle géné¬ 
rale, une augmentation de k température (figure 22.20a), 
dfî k Pqo 3 i de la concentration sanguine d'ions H' (figure 
2S.20b) on des taux sanguins de 2,3-DFG réduit l’affinité 
de l'hémoglobine pour YO^ et entraîne un déplacement 
vers la droite de k courbe de dissociation de l'oxvhémo¬ 
globine, ce qui favorise la dissociation de l'oxygène du 
sang, inversement, une diminution de l'un de ces facteurs 
accroît F affinité de l'hémoglobine pour t’oxygène et en¬ 
traîne un déplacement de la courbe de dissociation de 
î'ûxyhémoglobine vers la gauche. 

Si l’cm réfléchit aux liens possibles entre cos facteurs, 
on remarque qu’ils atteignent tous leur point culminant 
dans les capillaires systémiques, où l'objectif premier est 


lu dissociation de l'oxygène, A mesure que bs cellules méta¬ 
bolisent le glucose ut utilisent l'oxygène, elles libèrent du 
gu7. carbonique, ce qui accroît lu P ro . et la concentration 
sanguine d'ions H + dans les capillaires, Comme la baissa 
du pH sanguin (acidose) affaiblit la liaison entre l'hémo¬ 
globine et l'oxygène, un phénomène appelé effet Bohr, 
cela accélère l'apport d'oxygène aux tissus qui en oui le 
plus besoin* En outre, la chaleur est l'un des sous- 
produits du métabolisme cellulaire, al 1ns tissus actifs 
sont généralement plus chauds que les Lisses inactifs. 
L'augmentation de la température a une incidence directe 
et indirecte sur l’affinité de l’hémoglobine pour l'oxygène 
{par son influence sur le métabolisme des érythrocytes et 
la synthèse du 2,3-DPG). Collectivement, cas facteurs 
veillent iï ce qu'une plus grande quantité d'oxygène se 
dissocie de l'hémoglobine tin voisinage des tissus actifs. 
Certaines hormones, telles la thyroxine* la testosté¬ 
rone, les hormones de croissance et les catécholamines 
(adrénaline et n or adrénaline), uc croissent la vitesse du 
métabolisme des érythrocytes et la formation du 2,3-DPG. 
Par le fait même, ces hormones favorisent directement 
l'apport d'oxygéna aux tissus. 


Association de l*hémogtobine 
au monoxyde d'azote 
dans les échanges gazeux 

Le tu un oxyde d'azote [NO], sécrété par des cellules pul¬ 
monaires el des cellules de l'endothélium vasculaire, est 
un vasodilatateur bien connu qui joue un r6le important 
dans la régulation de la tension artérielle. A l'opposé, 
l'hémoglobine a une réputation formidable comme vaso- 
constricteur, car son groupement bème contenant du fer 
détruit le NCL Paradoxalement, les vaisseaux locaux se 
dilatent aux sites des échanges gazeux. 

Des recherches récentes proposant un second cycle 
[non respiratoire) de l’hémoglobine, dans lequel le NC 
jouerait un rôle actif dans las échanges des gaz respira¬ 
toires, semblent résoudre en partie çç mystère. Dans les 
poumons, lorsque l’oxygène se lie aux groupements hème 
de l'hémoglobine* colle-ci change de forme, Cos change¬ 
ments permettent au NU de se fixera la cystéine, un acide 
aminé, Cette liaison donne lieu à la formation d'un grou¬ 
pement thinl qui protège le NÜ de la dégradation par le 
fer contenu dans t'hémoglobine. À mesure que l'hémoglo¬ 
bine enrichie se dissocie de l'oxygène, elle libère égale¬ 
ment du NO, qui dilate tes vaisseaux sanguins locaux et 
favorise la libération dn t’oxygène* Par la suite, l’hémoglo¬ 
bine dé s-oxygénée capte à la fois le gaz carbonique (pro¬ 
cessus que nous décrirons soi]s peu} et le NO en circulation* 
et alla achemine ces gaz aux poumons où ils s'en disso¬ 
cient* fl semble donc que nous soyons on présence 
d'hémoglobine transportant son propre vasodilatateur[ 


Altérations du transport de /'oxygène 




Quelle qu’au soit la cause, toute diminution de 
l'apport d'oxygène aux tissus est appelée hypoxie. 
Cet état est facilement détectable chez les per¬ 
sonnes au teint pâte, car leur peau et leurs muqueuses 
prennent une teinte bleuâtre (deviennent cvûnüsées) 
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LWgmentatfafi de ta température et ceik de la Pco 2 
affectcnt-cltes h dissociation de FO 2 de h même façon 
ou de façon contraire 1 




FIGURE 23.20 

Effets de 3a température, de la pression partielle du gaz 
carbonique et du pH sanguin sur la courbe de dissociation 
die l'oxyhémoglobine, La dissociation de l'oxygène est accé¬ 
lérée par: {a) l'élévation de la température; (b) l'augmentation de 
la pression partielle du gaz carbonique et/ou la diminution du pH, 
ce qui incline la courbe de dissociation vers la droite. Cet effet de 
la diminution du pH est appelé effet Bohr 


lorsque la saturât ion en hémoglobine tombe sùlls la barre 
des 75 % ; chez tes individus à In peau foncées le change¬ 
ment de couleur ne s'observe que sur les muqueuses ut le 
I it des ongles. En fonction de sa cause, rhypexie peuL être 
cinssée de lu manière suivante: 

1, L'hypoxie des anémias reflète un apport insuffisant 
d’oxygène dû u un nombre pou élevé d’éry’hrocytes 
ûu â une teneur anormale d'hémoglobine dans les 
érythrorvtes.. 

V V 

2, U hypoxie d'origine cirauiotoire traduit un ralentisse¬ 
ment nu lin arrêt rie la circulât ion sanguine. L'insuffi- 
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sance cardiaque peut causer une hypoxie généralisée, 
tandis que les cm bol es et les thrombus n'entravent 
l’apport d'oxygène que dans les tissus si t nés un aval. 

3 h U hypoxie histotoxiqus survient lorsque les cellules 
de l’oqganisme sont incapables d'utiliser l’oxygène, 
même lorsqu'il est fourni en quantité suffisante. Cette 
varieto d f hypoxie est attribuable à l'absorption de 
poisons métaboliques, comme le cyanure. 

4. L'hypoxie d'origine respiratoire se manifeste par une 
baisse de la ?o 2 artérielle. Se* causes possibles com¬ 
prennent les déséquilibres du mécanisme de couplage 
ventilation-perfusion, les pneumopathies qui altèrent 
la ventilation et l'inhalation d'air pauvre on oxygène. 
L'oxycarbonisme, l'intoxication per le monoxyde de 
carbone r est une forme particulière d’hypoxie d’ori¬ 
gine respiratoire, et elle constitue la principale cause 
de décès en cas d'incendie. Le mon oxyde de carbone 
fCOJ r qui se retrouva aussi dans les gaz d'échappe¬ 
ment des moteurs d ' a u tu mobiles et dans la fumée de 
cigarettes, est un gaz incolore et inodore qui dispute 
âpre] rient à l'oxygène les si Les de liaison de Thème, 
En outre, comme l’hémoglobine a 200 fois plus d’affi¬ 
nité pour le monoxyde de carbone que pour l’oxygène, 
la concurrence est déloyale: même à des pressions 
partielles infimes, le monoxyde du carbone parvient à 
déloger l'oxygène. 

U oxycarbonisme a ceci d'insidieux qu’il ou produit 
pas les signes caractéristiques de T hypoxie, suit la cya¬ 
nose ot la détresse respiratoire. Il se traduit plutôt par la 
désorientation ut par unu céphalée lancinante. Dans de 
rares cas, la peau pâle prend une couleur écarlate [celle 
du complexe hémoglobine-monoxyde de carbone), qui 
peut facilement passer pour le signe d’une bonne santé. 
Le traitement de l'oxycarbonisme vise l'élimination com¬ 
plète du monoxyde de carbone. Il consiste à administrer 
de Tûxygènc hyperbare (si possible) ou à L[](>% puisque, 
en augmentant la ccmcentration de l'oxygène dans le 
snng r on parvient à déloger progressivement le monoxyde 
do carbone des molécules d'hémoglobine, ■ 

Transport du gaz carbonique 

Dans des conditions normales, les cellules produisent 
environ 200 mL do gaz carbonique par minute, soit exac¬ 
tement le volume que les poumons éliminent dans la 
même période. Le gaz carbonique présent dans Ee sang est 
transporté des cellules aux pommons sous trois formes 
{énumérées ici en onlre croissant d’importance): sous 
forme de gaz dissous dans le plasma, sous forme de com¬ 
plexe avec l'hémoglobine ot sous forme cTioits bicarbo¬ 
nate dans le plasma (figure 23.21). 

1. Gaz dissous dons le plasma. De 7 à 10% du gaz car¬ 
bonique transporté est simplement dissous dans le 
plasma [comparativement à 1,5%» pour l'oxygène). 
Toutefois, la plupart des autres molécules de gaz car¬ 
bonique entrant dfms le plasma passent rapidement 
dans les érythrocytes, eue se produit la majeure partie 
des réactions chimiques qui préparent le gaz car bo¬ 
it ïriueau transport. 
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2. CûEïiplRxe avec l’hémoglobine dans les érythrocytes* 
□h 20 :i 30% du gaz carbonique transporté est con¬ 
tenu dans les érythrocytes sous forme do rorhhémo¬ 
globine: 

CO2 + iiéoiüglübine ^ HhOO^ 

(carbhérmijd chine) 

Otto réaction est rapide et no nécossito pas de cataly¬ 
seur. Puisque le gaz carhoniquo se lie directement aux 
groupements amine des a ricins aminés de la giobine 
(et non pas aux atomes de fer de Thème), son trans¬ 
port dans les érythrocytes n "outre pas en concurrence 
avec celui de l'oxygène (ni avec la liaison du N Oh 
La liaison et la dissociation du gaz carbonique 
sont directement influencées par (1.) sa pression par¬ 
tielle et [2] lu degré d 1 oxygénation de l’hémoglobine. 
Le gaz carbonique se dissocie rapidement île l’hémo¬ 
globine dans les poumons, car sa pression partielle 
est moindre dans l’air alvéolaire que dans le sang; Je 
gaz carbonique se lie h l'hémoglobine dans les tissus, 
□ù sa pression partielle est plus élevée que dans le 
sang. La désoxyhémoglobine se combine plus facile¬ 
ment au gaz carbonique que l’oxyhémnglobîne [voir 
plus loin la section portant sur l'effet Haldane). 

3, Ions bicarbonate dans le plasma. De fin è 70 % du gaz 
carbonique est converti on ions bicarbonate (HCO/) 
et transporté dans le plasma. Comme le montre In 
figure 23.21a, le gaz carbonique se combine a l'eau en 
diffusant dans 1 rs érythrocytes, et il forme de l'acide 
carbonique instable (H^CO J. lequel se dissocie rapi¬ 
dement en ions hydrogène et en ions bicarbonate : 

CÛ* + H,G — H a C0 3 = H* 4- I1C0 3 " 

trR z Eau Acide ton ion 

carbon ïqun carbonique liytlmgb-ua bicarbonate 

Bien que cette réaction se déroule aussi dans le plasma, 
elle est des milliers rte fois plus rapide dans les éry¬ 
throcytes. car ceux-ci [contrairement eu plasma) con¬ 
tiennent de l’anhydrase carbonique, une enzyme qui 
catalyse de manière réversible la conversion du gaz 
carbonique) cl do l'eau eu acide carbonique. Les ions 
hydrogène libérés par la dissociation de l'acide carbo¬ 
nique abaissent le pli du cytoplasme des érythrocytes 
«t diminuent l'affinité de l'oxygéna pour l'hémoglo¬ 
bine, provoquant ainsi lu libération des molécules 
d’oxygène [effet Ruhr), Étant donne l'effet tampon de 
l'hémoglobine [h a capacité rte capter momentané¬ 
ment les ions H' f ), les ions hydrogène libérés influent 
peu sur le pH, et le sang devient à peine plus acide [le 
pH passe de 7,4 à 7,34) en passant dans les tissus* 

Une fois produits, lus ions bicarbonate ont tôt fait 
de diffuser des érythrocytes au plasma, qui les trans¬ 
porte aux poumons. Pour compenser Tefflux soudain 
d'ions bicarbunale négatifs dns érythrocytes, dns înns 
chlorure (CI - ) passent du plasma aux érythrocytes. 
Cet échange d'ions est appelé phénomène de Ham¬ 
burger (voir la figure 23.21). 

Dans les poumons, lu processus est inversé [voir 
la figure 23,21 b). Au cours du passage du sang dans la 
circulation pulmonaire, la pression partielle du gaz 
carbonique passe de 4b à 40 mm Hg [et de 54 à 4fi% 
par volume). Pour que cela puisse avoir lieu, les ions 


HCfV al H’ doivent s'unir à nouveau pour former du 
gaz carbonique. Les ions bicarbonate réintègrent les 
érythrocytes, et ib se lient aux ions hydrogène pour 
donner de l’acide carbonique; les ions chlorure 
retournent au plasma, À Sun leur, l'acide carbonique 
est retrausfürmé par l’anhydrase carbonique en gaz. 
carbonique et en eau. Ensuite, ce gaz carbonique, île 
même que celui libéré par l'hémoglobine et celui en 
solution dans le plasma, diffuse du sang aux alvéoles 
dans le sens de son gradient de pression partielle. 

Effet Haldane 

Nous avons vu plus haut l'effet de la concentration du gaz 
carbonique cl dos tons H + sur l’affinité dns molécules 
d'oxygène pour i'hémoglobine (effet Jlohr), Inversement, 
la pression partielle de ['oxygène dans les poumons ou les 
tissus Influe sur l'affinité des molécules de gaz carbonique 
pour l'hémoglobine ; c'est l'effet Haldane. T.a quantité de 
gaz carbonique transportée dans le sang est fonction du 
degré d'oxygénation du sang. Plus la pression partielle de 
l'oxygène et la saturation de l'hémoglobine est faible, plus 
le sang peut transporter rie gaz carbonique. Ce phénomène, 
l'effet Haldane, est lié au fait, que la désoxyhémoglobine a 
une forte tendance à Former de la car-h hémoglobine el à 
tamponner les Ions hydrogène en se liant à eux (voir la 
figure 23,21a], En entrant dans ta circulation systémique, 
in gaz carbonique abaisse le pH el facilite la dissociation 
de l’oxygène do l'oxyhémoglobine [effet Ruhr)* ce qui 
favorise en retour la formation de carbhémoglobine (effet 
Haldane), d'ions H" et d'ions bicarbonate. Dans la circula¬ 
tion pulmonaire (figure 23,21b], la situation est inversée: 
lu captage de l'oxygène facilite la libération du gaz carbo¬ 
nique [conséquence de l'effet Haldane). À mesure que 
l'hémoglobine se sature eu oxygène, les ions hydrogène 
libérés se combinent aux ions bicarbonate pour Former de 
l'acide carbonique ut, Finalement, dit gaz carbonique, ce 
qui concourt a la diffusion du gaz carbonique vers les 
alvéoles. L'effet Haldane favorise donc l'échange de gaz 
carbonique tant dans les tissus que dans les poumons, 

Jnf/uence du gaz carbonique sur le pH 
sanguin 

Typiquement, les ions hydrogène libérés au cours de la 
dissociation do l'acide carbonique sont tamponnés par 
I"hémoglobine nu par d'autres protéines contenues dans 
les érythrocytes ou dans le plasma. Los ions bicarbonate 
engendrés dans les érythrocytes diffusent dans lo plasma, 
o il ils servent de réserve atcalîne dans le système tampon 
acide carbonique-hicorhnnate du sang. Co système revêt 
une grande importance pour l'équilibre du pH sanguin 
(voir l'équation au point 3 ci-dessus concernant le trans¬ 
port du LÜ 2 L Bi, par exemple, lu concentration sanguine 
des ions hydrogène commence à s'élever, les ions FF 1 ' en 
excès se combinent a des ions HCtJ-, - et forment de l'acide 
carbonique (un acids faible qui ne se dissocie ni sous 
l'effet d’un pH physiologique ni ëûus celui d’un pH 
acide). Si la concentration des ions hydrogène dans le 
sang baisse sotts les Valeurs adéquates, l’acide carbonique 
se dissocie, libérant des ions hydrogène et augmentant 
leur concentration. 
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Dans te schéma (a) f lorsque l'hémoglobine se dissocie de iV 2 , site s b défait 
égafcmenî d'une cerlcrjVîe quantité dé monoxyde ü azote. Quel rote probante 
te NO joue-t-il dans cet échange gazeux ? 
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FIGURE 23,21 

Transport et échange du gaz carbo¬ 
nique et de l’oxygène. Échanges gazeux 
se produisant (a) dans les tissus et 
(b) dans les poumons. Le gaz carbonique 
est transporté principalement sous forme 
d'ions bicarbonate (HCO a”) dans le 
plasma (70%) ; une moindre quantité est 


transportée sous forme de complexe avec 
l'hémoglobine (HbCOî) dans les érythro¬ 
cytes (72 ?ü) OU on solution physique dans 
le plasma (7%-). Presque tout l'oxygène 
transporté dans le sang est. lié à l'hémo¬ 
globine et forme de loxy hémoglobine 
(HbOj) dans les érythrocytes, Une très 
petite quantité (environ I%) est trans¬ 


portée en solution dans le pïasma, (La dès- 
oxyhèmoglübine esc représentée par le 
symbole HHb.) Note? que la grosseur des 
flèches indique les quantités relatives 
d'oxygène et de gaz carbonique transpor¬ 
tées de chacune des façgns. 
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Un plongeur évolue sans effort dans une 
[MdL] d'un bleu étincelant, ontouré dp. 
coraux multicolores et de poissons phos¬ 
phorescents. La scène fait rêver mû me 
les plus pantouflards. Mais celte cha¬ 
toyante beauté cache lul danger mortel 
qui n‘attend que l'inexpérience, l'impru¬ 
dence ou la malchance polir frapper. En 
effet, les plongeurs sont exposés non 
soulgnaent à la noyade, mais aussi à 
l'embolie stizeuse et à la maladif) des 
caissons. 

La pression exercée sur l'organisme 
d'un adepte da la plongée sous-marine 
augmente proportionnellement à la pro¬ 
fonde ur (une pression de i atmosphère 

mrn HgJ pour tous les 1(1 m de pro¬ 
fondeur, par suite de l’augmentation de 
la masse d’eau au-dessun), Autrefois, les 
plongeurs devaient revêtir die lourds sca¬ 
phandres pressurisés alimentés ho air 
par des tubes reliés à la surface. Au¬ 
jourd'hui, la plupart des plongeurs utüli¬ 
sent des scaphandres légers autonomes 
munis de bonbonnes remplies d'un 
mélange da gax comprimes. Ccl équipe- 
ment permet Légalisation continuons de 
La pression de l'air ni de ia pression de 
l’eau: autrement dît, l'air entre dans les 


paumons du plongeur à une pression 
supérieure & la normale. La descente 
s’effaclua généralement sans problème, 
sauf si le plongeur séjourne longuement 
à des profondeurs supérieures à 30 m. 
L'azote a très peu d’effuts physiologiques 
dans des conditions normales, mais il en 
va EoM autrement eu conditions hyper- 
taras. A mesure que le séjour en profon¬ 
deur .hm prolonge, l’azote se dissout et 
s'accumule dans le sang en quantités 
lelles qu'il cause un état appelé mtfiaw 
n l'azoto. Comme i'azote est h eau coup 
plus soluble dans les lipides quE dans 
l'eau, 11 tend à kfj concentrer dans 1ns 
tissus riches en lipides tels Ig système 
nerveux central, la moelle osseuse et lo 
tissu adipeux. La plongeur est étourdi, 
désorienté et semble ivre, d'où le Larme 
«ivresse des profondeurs» communé¬ 
ment employé pour désigner cet état. 

Si le plongeur a pris soir] d'éviter 
ec risque de narcose cl qu'il remonte 
graduellement à la surface (voir le gra¬ 
phique), razota dissous sort des tissus ut 
s'élimine sans problème par la respira¬ 
tion. l'ar contra, si la remontée est 
rapide, la pression partielle de l'azote 
décroît brusquement; i'azote s'échappe 


des tissus on bouillonnant et entre dans 
les liquides dp l'organisme. Les huiles 
de gaz dans le sang représentent autant 
d’embolcs potantlelïameul mortels, et 
relies qui se forment dans lus articula¬ 
tions, les us et les musclas sont respon¬ 
sables de douleurs localisées associées à 
La maladie des caissons, Outre ces dou¬ 
leurs, la maladie cause des changements 
d'humeur, des crises convulsives, des 
démangeaisons, l'engourdissement, des 
éruptions cutanées migratrices et une 
surpression pulmonaire [forme de pneu- 
mHtose). Ce syndrome se traduit par une 
douleur sous-stornale, de la toux, une 
dyspnée eu dans les cas graves, un état 
dfi choc causé par la présence de bulles 
d'air dans les capï liai ras pulmonaires, 
Ces lignes apparaissent habituellement 
dELUh. un délai d'une b mira suivent En 
rcmoiitéu, mm s ils peuvent aussi se 
manifester 30 heures plus tard, 

Une embolie gazeuse pain égale¬ 
ment se produire clic?, la plongeur qui 
remonte soudainement sans expirer, pris 
de panique h la suite d'un laryngo- 
spasme causé par l'aspiration d'eau, 
d'une défaillance du matériel ou d'autres 
aléas propres à l'hostilité du milieu 


Les variations de la fréquence et de l’amplitude respi¬ 
ratoires peuvent avoir un effet radical sur le pH sanguin 
en modifiant la teneur en acide carbonique du sang. Des 
respirations lentes al superficielles causent une accumu¬ 
lation do gaz carbonique dans le sang. De ce fait, la concen¬ 
tration d’acide carbonique augmente, et le pH diminue. 
Inversement, des respirations rapides et profondes chassent 
le. gaz carbonique du sang et abaissent la concentration 
d'acide carbonique, augmentant ainsi le pH sanguin, La 
respiration joue donc un rôle important dans l’ajustement 
d'un pH sanguin qui aurait été modifie par un facteur 
métabolique ainsi que dans le maintien de l'équilibre 
acido-basique du sang, comme nous le verrons en détail 
au chapitre 27. 

RÉGULATION 
DE LA RESPIRATION 

Mécanismes nerveux 

et établissement du rythme 

respiratoire 

La respiration n’est pas un acte aussi simple qu'il y paraît. 
Gond amenldilcrnm.it, la respiration repose sur l’activité de 
neurones de la formation réticulaire, dans le bulbe rachi¬ 


dien et le peut, Dans un premier temps, nous décrirons le 
rôle du bulbe rachidien, qui établi! In rythme respiratoire, 
puis nous nous pencherons sur las rôles présumés des 
noyaux du pont. 

Centres respiratoires 
du bu/be rach/dren 

Des amas de neurones situés dan.s doux régions do la for¬ 
mation réticulaire du bulbe rachidien semblent jouer un 
rôle essentiel dans la respiration: fl) le groupe respira¬ 
toire dorsal (GRD], un amas de neurones situé sur la por¬ 
tion dorsale, à la racine du nerf crânien IX, et [2) le groupe 
respiratoire ventral (GRVj, un réseau do neurones situé 
sur la portion ventrale du tronc cérébral et qui s'étend de 
la moelle épinière jusqu'à la fonction du bulbe rachidien 
et du pont. Le GRD semble être le centre de [a régulation 
du rythme respiratoire, c'est pourquoi on l’a appelé centre 
inspiratoire. Los influx émis par ces neurones parcourent 
les nerfs phréniques et les nerfs interenstnux, qui stimu¬ 
lent respectivement le diaphragme et les muscles inter¬ 
costaux externes (figure 23,22), Le thorax so dilate [les 
poumons augmentent de volume fit la prussien intra- 
alvéolaire diminue} et l’air s’engouffre dans les poumons. 
Ensuite, le GRD devient inactif, Le relâchement dns muscles 
inspiratoires a pour conséquence une diminution du 
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Même avec tes scaphandres autonomes modernes, tes plongeurs 
doivent savoir s’ajuster lorsqu'ils passent des pressions sous- 
marines élevées aux pressions plus faibles de la surface. 


aquatique, Les alvéoles sent alors sus¬ 
ceptibles de se rompre, b it s'établit une 
communication entre les alvéoles et la 
circulation pulmonaire, l'inspiration de 
la première bouflee d'air, a la surface, 
produit une embolie gazeuse dont les 
signes se manifestent dans les deux 
mi nui es qui soi vent. Comme fe plongeur 
remonte hflbïtuellenmnt la tête la pre¬ 
mière, les emhnles se logent le plus sou¬ 
vent dans 1 rs vaisseaux de l’encéphale 


et peuvent ooeasinnnûr des cri ses con¬ 
vulsives, ries atteintes motrices et senso¬ 
rielles Localisées et l'inconscience. De 
fait, de nombreuses ne varias reliées à la 
plongée sous-mari ne semblent consécu¬ 
tives à révannuissmnfmi causé par 
l'mnbol i a ga^ùu.HH. 

[.« IraileuiRut rie la maferlEe des 
chÎhshtih «ni la thérapie hyparhure, qqi 
consiste en une remmpression et un une 
décompression lente. Lorsqu'on soup¬ 


çonne une embolie gazeuse, on admi¬ 
nistre de l’oxygène et des médicaments 
jusqu'à r;e qu'on puisse entreprendre 
la thérapie hyperbare Mais il n'y a rien 
do tel qu'un séjour dans un caisson 
da décompression pour gâcher dos 
vacarmes. Alors, dans ce cas comme 
dans bifiEi d'au 1res. il vaut mieux pré¬ 
venir quH guérir, -ni la irhiU sure préven¬ 
tion passe encore par la formation et 
l'information. 


volume de la cage thoracique; la compression des poll¬ 
uions et l'augmentation do Ja pression intra-alvéolaire fait 
sortir l'air des poumons; c’est J'expiration. Cotte activité 
cyclique des neurones inspiratoires est incessante et jiro- 
duil de 12 à 15 respirations par minute. Les phases d'inspi¬ 
ration durent environ 2 secondes, et les plie ses d'expiration, 
environ 3 secondes. Celte fréquence respiratoire normale 
est appelée uupnée (eu - bien; pttain ~ respirer!. Dans 
l'hypoxie grave, les neurones du G KD provoque des halè¬ 
tements (peut-être dans une ultime tentative pour ap- 
p or ter de l'oxygono à E’encdphak), L'inhibition complète 
■tes neurones inspiratoires rh] bulbn rachidien, causée 
notamment par une dose excessive de somnifères, do 
morphine ou d'alcool, abolit la respiration. 

Contrairement au CRD, composé presque exclusive¬ 
ment de neurones régulant l'inspiration, ]o GRV se com¬ 
pose d’un nombre plus équilibré do neurones inspira¬ 
toires et expiratoires. Les deux réseaux de neurones 
semblent rrigir l'activité des muscles respiratoires, mais la 
cünlribuCiûiï du GRV est moins claire. Certains croient 
qu'il intervient essentiellement durant l’expiration for¬ 
cée, lorsque des mouvements respiratoires plus vigou¬ 
reux sont nécessaires, 

Centres respiratoires du pont 

Sien que le centre inspiratoire du bulbe rachidien engendra 
.e rythme respiratoire fond amen lai, les centres du pont 


Influent sur l'activité des neurones du bulbe rachidien. Par 
exemple, les centres du pont semblent adoucir les transi' 
Lions de 3Inspiration à l'expiration, et vice versa; en pré¬ 
sence de lésions du centre pneurnotaxique, les inspirations 
deviennent très longues. 

Le centre pneurnotaxique, situé dans la partie supé¬ 
rieure du pont (voir Je figure 23.22), semble essentielle¬ 
ment inhiber les centres respiratoires th] bulbe rachidien. 
Lu second centre présumé du pont est le centre apneus- 
tiqt jr. Rien que l'existence du centre pneumotaxjqüe ait 
été maintes fois prouvée, la présence du centre apneus- 
tique dans la par Lie inférieure du pont reste à démontrer, 
Longtemps perçu comme l'instigateur de l'inspiration (il 
stimulerait constamment te G RD sauf en ces d'inhibition), 
le centre apneustique est, nu mieux, un concept fonctionnel 
utile. 

Genèse du rythme respiratoire 

Bien qu’il soit généralement admis que la respiration est 
un phénomène rythmique, on ne peut toujours pas expli¬ 
quer l’origine de ce rythme. Une théorie suggère que les 
neurones Inspiratoires sont des uetirenes régulateurs dotés 
de propriétés d'automatisation et de régulation intrin¬ 
sèques du rythme respiratoire. Les neurones du GRV anté¬ 
rieur ont montre une certaine activité de régulation du 
rythme respiratoire chez Jes nouveau-nés, mais cette acti¬ 
vité n'a jamais été ubservée chez l'adulte. 
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Une antre hypothèse suggère que des signaux prove¬ 
nant des mécanorécepteurs musculaires des poumons 
aident à régula ri sur lu rythme respirât cure (voir plus loin 
la sh et ion intitulée Réflexe de distension pulmonaire). 
Toutefois, cos influences semblant être relativement peu 
importantes au repos, La théorie la plus populaire veut 
que le rythme respiratoire normal résulte de J inhibition 
réciproque de réseaux de neurones iulonxmn actés dans le 
bulbe raehidien. Quelles que soient les influences que le 
bulbe rachidien peut subir, une chuse est certaine: les 
centres rin bulbe rachidien sont en mesure d'assurer eux- 
mêmes le maintien du rythme respiratoire normal. 



Facteurs influant sur la fréquence 

et l’amplitude respiratoires 

La fréquence et Lamplitude respiratoires peuvent varier 
suivant les besoins de l'organisme. L'amplitude respi¬ 
ratoire est déterminée par la fréquence des influx envoyés 
du Centre respira tu ire aux neurdneS moteurs qui régissent 
les muscles respiratoires. Plus les influx sont fréquents, 
plus le nombre d'unités motrices excitées est grand et 
plus les contractions des muscles respiratoires sont in¬ 
tenses, La fréquence respiratoire, quant à fille, dépend de 
lu durée de l'action du ueiiLie inspiratoire ou, in verse¬ 
ment, de la rapidité de son inactivation. 

Les rentres respiratoires du bulbe rachidien et du 
pont sont sensibles à des stimulus excitateurs et inhibi¬ 
teurs, Nous décrivons ci-apres ces stimulus, dont la figure 
23/13 présente un aperçu. 

Réflexes déclenchés par les agents 
irritants pulmonaires 

Les poumons contiennent des récepteurs qui réagissent à 
une très grande variété d'agents irritants. Une fois activés, 
ces récepteurs communiquent avec les centres respira¬ 
toires par l'intermédiaire de neurones afférents du nerf 
vague. Le mucus accumulé, la poussière, la fumée de 
cigarette et les vapeurs nocives stimulent, dans les bron¬ 
chioles, des récepteurs qui on provoquent la cons friction 
réflexe. Los memes agents irritants engendrant la toux 
lorsqu’ils se logent dans Jn trachée et dans les bronches, et 
ils déclenchent l'éternuement s’ils envahissent les cavités 
nasales. 

Réflexe de distension pulmonaire 

La plèvre viscérale et les conduits des poumons contiennent 
de nombreux mécanorccepleurs [barorécepleurs) que la 


FIGURE 23,22 

Voies nerveuses intervenant dans la régulation de rythme 
respiratoire. Pendant la respiration calme normale, les renrouas 
du groupe respiratoire dorsal (GRD), p-m centre inspiratoire du 
bulbe rachidien, établissent le rythme: (I) en se dépolarisant et 
en envoyant des influx nerveux aux muscles inspiratoires; (2) en 
devenant inactifs, ce qui donne lieu à l’expiration passive. Les 
neurones du groupe respiratoire ventral (GRV) semblent inactifs 
pendant Fa respiration calme normale. Lorsque la respiration doit 
gagner en vigueur, le centre inspiratoire déclenche l’activité des 
muscles respiratoires accessoires et stimule les neuronas expira¬ 
toires du GRV. lesquels activent les muscles de l’expiration forcée. 
Les centres du pont interagissent avec ceux du bulbe rachidien de 
manière à rendre la respiration régulière. Normalement, le centre 
pnourifiûiaxique limite la phase cl'inspiration et adoucit les transi¬ 
tions entre inspiration et expiration. Les interactions hypochê- 
tiques du centre apneustique, dont l'existence reste à prouver, 
Sont indiquées par des flèches point!liées, (Notez que les voies 
efférentes sont incomplètes. Les neurones du bulbe rachidien 
communiquent avec les neurones moteurs inférieurs de la moelle 
épinière. Ces neurones, qui innervent les muscles respiratoires, ne 
sunt pas illustrés afin de simplifier la figure.) 
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FIGURÉ 23.21 

Influences nerveuses et chimiques 
s’exerçant sur les centre* respira¬ 
toires du bulbe rachidien. Les 

influences excitatrices (+) accroissent fa 
fréquence des influx nerveux envoyés aux 
muscles de la respiration et produisent 
une respiration profonde et rapide. 
Llnhsbidori du centre bulbaire (—) a l'effet 
opposé. Dans certains cas. fes influx 
peuvent être soit excitateurs soit inhibi¬ 
teurs (±), suivant Scs récepteurs ou les 
régions de l'encéphale activés. 


distension pulmonaire stimula vigoureusement Los influx 
inhibiteurs alors acheminés par dns neurobbros affermi tes 
nu contre: inspiratoire du bulbe rachidien mettent Un à 
ï inspiration, et induisent l'Expiration, A mesure que les 
poumons se rétractent, les mécanorécepLeurs n'envoient 
plus d'influx nerveux, eL T inspiration reprend, Ou pense 
]ue ce réflexe, appelé réflexe de distension pulmonaire, 
nt l réflexe de Hedng-Bieuer, constitue davantage un 
mécanisme de protection (pour prévenir la distension 
excessive des poumons) qu’un mécnnismo de régulation 
i.ormal t car in seuil de ces récepteurs esL très élevé chez 
L'humain. 

Influence des centres cérébraux 
supérieurs 

Mécanismes hypothalamiques Les émotions fortes 
et la douleur activent, par l'intermédiaire du système lîm- 
biqiLR. 1 rs centras sympathiques de t'hypolhalïiuius, Tes 
centres peuvent moduler la fréquence et l'amplitude res¬ 
piratoires en envoyant des signaux aux centres respiratoires. 
Avez-vous déjà eu le souffle coupé en louchant un objet 
froid ot visqueux? Cotte réaction a été commandée par 
'hypothalamus, il en va de même lorsque nous retenons 
notre respiration dans un moment de colère ou lorsque 
notre rythme respiratoire s’a et: él ère durant un événement 
excitant, L'élévation de le température corporelle aug¬ 
mente la fréquence respiratoire, tandis qu'une baisse île 
température produit l'effet Inverse; le refroidissement 
soudain du corps [une baignade dans l'Atlantique nord à 
n fin octobre) peut causer lui arrêt respira Luira (apnée) uu 
risque à tout le moins de couper le souffle. 


Mécanismes corticaux (volition) Bien que la res- 
piration soit normalement un acte involontaire régi par 
les centres respiratoires du tronc cérébral, il nous possible 
de modifier la fréquence et l'amplitude de notre respiration, 
par exemple eu choisissant de retenir notre respiration ou 
de prendre une profonde inspiration. Dans ces circons¬ 
tances, les centres corticaux communiquent directement 
avec les neurones moteurs commandant aux muscles 
respiratoires, et les centres du bulbe rachidien n‘inter¬ 
viennent pas. Notre capacité de retenir volontairement 
nutre respiration est toutefois limitée, car les centres res¬ 
piratoires du tronc cérébral la rétablissant lorsque la con¬ 
centration de gaz carbonique atteint un niveau critique 
dans le sang, d’est pourquoi un trouve toujours de l'eau 
dans les poumons des victimes de noyade. 

Facteurs chimiques 

Parmi les nombreux facteurs qui peuvent modifier la fré¬ 
quence et l'amplitude respiratoires établies par ltè centre 
inspiratoire du bulbe rachidien, les plus importants sont 
lus variations des concentrations de gaz carbonique, 
d'oxygène et fiions hydrogène dans le sang artériel. Les 
récepteurs qui réagissent à ces fluctuations chimiques, les 
chlminrécepteurs, se divisent en deux grands gruupes: 
les cllimiorécepteurs centraux, situés de part et d'autre du 
bulbe rachidien, et Jus chimiorûcepleurs périphériques, 
logés dans la crusse de 1 : aorte ainsi que dans les corpus¬ 
cules carotidiens, lesquels se trouvent à la bifurcation des 
artères carotides communes. 

Influence de la PcOi Le DLL est le pi lus puissant et lu 
plus étroitement contrôlé des facteurs chimiques influent 
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sur la respiration. NormalemtmL la pression partielle de 
ce gaz dans le sang artériel est de 4ü mm Hg et, grâce aux 

4.1 iiiiLinioMliif U)lluh. utti» ;lü vui ils ljulî lU? a mu i Hk- 

Comment la respiration a' ajuste-t-elle aux variations 
de cette pression partielle ? Étant donné que les chmtioré- 
cepreurs périphériques sont peu sensibles à la P m , ; . dans 
Le sang artériel, le mécanisme du régulation repose essen¬ 
tiellement sur les effets du gaz carbonique sur les chirnio 
récepteurs centraux dit trnnc cérébral (figure 23.24], Le 
gaz carbonique diffuse aisément du sang au liquide 
cérébro-spinal, ou il réagit avec l'eau pour former de 
l'acide carbonique. En se dissociant, l'acide carbonique 
libère des ions hydrogène, [La même réaction an produit 
lorsque le gaz carbonique entre dans les érythrocytes, 
comme nous l'avons vu à lu page 632,) Toutefois, contrai¬ 
rement aux érythrocytes et au plasma, le liquide cérébro- 
spinal ne contient presque pus rie protéines qui puissent 
capter ou tamponner les ions hydrogène. Par conséquent, 
à mesure que s'élève la P m ^ un état appelé hypercapnie, 
le pEl du liquide cérébro-spinal diminue. I.es ions hydro¬ 
gène stimulent les chimiorécep leurs centraux, qui fout 
d’abondantes synapses avec les cèdres de régulation de 
la respiration, L’amplitude, voire ta fréquence, de la respi¬ 
ration augmente, Cet étal, appelé hyperventilation, aug¬ 
mente la ventilation alvéolaire et chasse le gaz carbonique 
hors du sang, ce qui augmente le pH, Une augmentation 
du 5 mm Hg seulement do la pression partielle du gaz 
carbonique dans le sang artériel double la ventilation 
alvéolaire, même lorsque la concentration artérielle de 
l'oxygène et le pH restent inchangés. Quand la pression 
partielle de l'oxygène et le pH sont inférieurs à la nor¬ 
male. la réaction à l'augmentation de là pression partielle 
du gaz carbonique est encore plus marquée. L'hyperventi¬ 
lation cesse normalement d'elle-même, au moment où la 


pression partielle du gaz carbonique dans le sang revient 
à des niveaux homéostatiques. 

Notons que si le stimulus initial est l'augmentation 


do la concentration du gaz carbonique, c'est la hausse de 
la concentration d'ions hydrogène qui déclenche l'acti¬ 
vité des chimiorécepteurs centraux* En dernière analyse, 
la régulation de la respiration au repos vise principale¬ 
ment à maintenir la concentration des ions hydrogène 
dans l'encéphale. 

L’hyperventilation involontaire; accompagne sou¬ 
vent les crises d’anxiété, et elle peut alors causer 
dus alourdissements et l'évanouissement. Eu 
eitèL la diminution de la concentration sanguine du gaz 
carbonique (hypocapnic) cause la ucuistrioHcm dns vais¬ 
seaux cérébraux et provoque ainsi une ischémie céré¬ 
brale. Ün recommande aux personnes qui connaissent de 




telles crises de respirer dans un sac do papier. Le fait 
d’inspirer à nouveau l’air expiré augmente la concentra - 
lion sanguine de gaz carbonique, ce qui a puur effet de 
diminuer le pH du liquide cérébro-spinal, ■ 

Lorsque la pression partielle du gaz carbonique esl 
anormalement basse, la respiration est inhibée, et elle 


devient lente et superficielle, un état appelé hypoventila¬ 
tion. Lu fait, des périodes d'apnée (arrêt de la respiration) 


peuvent survenir jusqu’à ce que la pression partielle du 
goz carbonique dans le sang artériel et la concentration dus 
in ns hydrogène dans le sang artériel et le liquide cérébro- 
spinal s’élèvent et fassent reprendre la respiration, 
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FIGURE 23.24 

Mécuniamt; de rétro-inhibition par lequel tes modifié 
cations de la Pco 3 et de b concentration des ions H + 
régulent Ja ventilation, 


Au cours du compétitions, certains nageurs pratiquent 
l‘hyperventilation afin rie pouvoir retenir leur souffle- plus 
longuement. Tl s'agit d’une pratique extrêmement dange¬ 
reuse. En temps ordinaire, le faiL de retenir son souffle 
abaisse raniment la concentration sanguine de l’oxygène à 
moins de GO % du la normale car, à mesure que diminue k 
pression partielle de h oxygène, la concentration, du gaz 
carbonique s'élève suffisamment pour rendre la respira¬ 
tion irrépressible. Dr, l'hyperventilation systématique peut 
abaisser la pression parti élit; du gaz carbonique à tin point 
Lui qu'un u phase de latence précède son retour à des 
niveaux propres à restaurer la respiration. Au cours de 
cette phase do latence, le pression de l'oxygène peut des¬ 
cendre sous les 50 mm Hg. et le nngour peut s’évanouir 
(risquant ainsi la noyade) avant d’éprouver le besoin de 
respirer. 

influence de la P 0i Les cellules sensibles à la concen¬ 
tration artérielle ri'oxygène se trouvent riens lus chimPré¬ 
cepteurs périphériques, c’est-à-dire dans la crusse rie 
l’aorte et dans les corpuscules carotidiens. Lus cLiïj ni u ré¬ 
cepteurs des corpuscules carotidiens sont 1ns principaux 
détecteurs de l'oxygène. Dans des conditions normales. 
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'effet de Ja diminution de la pression partielle de l'oxy¬ 
gène sur 1 a ventilation est faible et se limite à une aug¬ 
mentai ion de la sensibilité des récepteurs centraux à T élé¬ 
vation de la pression partielle du gaz carbonique. La 
pression partielle de l'oxygène dans In sang artériel doit 
diminuer substunii&Ueuient, suit à au moins EU mm Hg. 
pour influer sur la ventilation. Le phénomène n'est pas 
aussi paradoxal qu’il y paraît. Rappelez-vous en effet que 
d'énormes réserves d’oxygène sont liées à l'hémoglobine 
et que celle-ci reste presque complètement saturée [à 
75%} tant que la pression partielle île l'oxygène dans le 
gaz. alvéolaire et dans le sang artériel reste au-dessus de 
hifl mm Hg. En deçà de cette mesure, un individu est en 
hypoxémie, les chimiorécepteurs centraux commencent à 
souffrir du manque d'oxygène, et leur activité ralentit. Si¬ 
multanément, les chimiorécepteurs périphériques sont 
excités eL stimulent les centres respiratoires, qui déclen¬ 
chent une augmentation de la ventilation, même si la pres¬ 
sion partielle du gaz carbonique est normale. Le système 
réDexe des diiiniordcepteurs périphériques peut donc 
maintenir la ventilation alvéolaire en présence de faibles 
concentrations alvéolaires d’oxygène, mémo si les centres 
du tronc cérébral sont inactivés par l’hypoxie (consé¬ 
quence de l’hypoxémie). 

Chez les individus qu’une pneumopathie 
[comme l’emphysème pulmonaire et la bronchite 
chronique) empêche d'éliminer le gaz carbo¬ 
nique, la pression partielle de ce gaz dans le sang artériel 
pst toujours élevée, et les chimit]récepteurs deviennent 
insensibles à ee stimulus chimique. Desqs leur cas, l'effet 
delà diminution de la pression partielle de l’oxygène (ou 
hypoxémie) sur les ehimiorécepleurs périphériques con¬ 
stitue! Je principal stimulus respiratoire. Los mélanges de 
gaz administras à ces personnes en eus de détresse respi¬ 
ratoire no sont que faiblement enrichis on oxygène. Si on 
leur donnait de l'oxygène pur, elles cesseraient de res¬ 
pirer, car elfes perdraient leur stimulus respiratoire [une 
faible pression partielle de l'oxygène), h 

Influence du pH artériel Les variations du pH arté¬ 
riel peuvent modifier la fréquence et le rythme rospira- 
toires, meme si les concentrations du gaz carbonique nt 
d’oxygène sont normales. Contrairement au CCL, les ions 
hydrogène diffusent plutôt mal du sang au liquide 
cérébro-spinal; l’effet direct de la concentration artérielle 
d’ions H + sur les chimiorécepteurs centraux est donc insi¬ 
gnifiant comparativement à celui des ions hydrogène 
engendrés par l'élévation de la pression partielle du gaz 
carbonique dans le liquida caréhrn-spinal, L'accroisse¬ 
ment de la ventilation qui survient en réaction à la dimi¬ 
nution du pli artériel prend son origine dans les chmiio- 
récepleurs périphériques. 

Bien que les variations de la pression partielle du gaz 
carbonique et celles de la concentra lion d'ions hydrogène 
voient reliées, la concentration de H' peut être modifiée 
par d'antres facteurs. Une baissa du pH sanguin (acidose) 
peut être attribuable à la rétention du gaz carbonique, 
mais elle peut aussi résulter de la production d'acides par 
le métabolisme cellulaire. Parmi ces causes, on trouve 
l’accumulation d’acide lactique pendant l'exercice ou 
relie d’acides gras (ou d’autres acides organiques) chez 
Ses patients dent le diabète sucré est mal équilibré. Quelle 


tpie soit la cause de la diminution du pH artériel, les 
mécanismes de régulation [le la respiration tentent rie la 
compenser en éliminant l'acide carbonique du sang sons 
forme rie CÇq et de H-,Ü, Par conséquent, la fréquence el 
I ’iimpli [ ude ros piraioires a u gm e n i en I- 

Résumé des interactions entre la P Co ^ la Pô, 6t 

le pH artériel bina i|uochiii:uri': lies r H lu 1rs de l'orga¬ 
nisme ait besoin d'oxygène, la nécessite d'éliminer le gaz 
carbonique est ie principal stimulus de La respiration chez 
la sujet sain. La système respiratoire est suréquipa» 
pour obtenir 1 "oxygène, mais il parvient tout juste à éli¬ 
miner le gaz carbonique. Cependant, nous l'avons vu. le 
guz carbonique n'agïl pas isolément, H divers fadeurs 
chimiques renforcent ou inhibent mutuellement leurs 
effets. Voici un résumé de ces interactions, 

1. L'accroissement de le concentration de gaz carbo¬ 
nique est le ph]s puissent stimulus respiratoire. A 
mesure que le gaz carbonique est transformé en acide 
carbonique dans le liquide cérébro-spinal, les ions 
hydrogène libérés Stimulent directement les rhimio 
récepteurs centraux, causant une augmentation réflexe 
de la fréquence et de l'amplitude respirât ni res. De 
faibles pressions partielles du gaz carbonique ralen¬ 
tissent la respiration. 

1, Dans des conditions normales, la pression partielle 
de l'oxygène dans le sang n'influe qu'indirectement 
sur la respiration, soil en modifiant ha sensibilité des 
chimiorécepteurs aux variations de la pression par¬ 
tielle du gaz carbonique. De faibles pressions par¬ 
tielles de l’oxygène augmentent les effets de la pression 
partielle du gaz carbonique; de fortes pressions par¬ 
tielles de l'oxygène affaiblissent l’efficacité de la sti¬ 
mulation par le gaz carbonique, 

3, Lorsque la pression partielle de l'oxygène descend 
sous GO mm Hg dans le sang artériel (hypoxémie), elle 
devient le principal stimulus dp la respiration, et En 
ventilation augmente par le h lui s des réflexes déclen¬ 
chés ]ï nr les chimiorécepteurs périphériques. Ce phé¬ 
nomène peut accroître le captage de l’oxygène dans lo 
sang, mais il cause aussi une hausse du pli sanguin 
relative a la diminution du CtL (hypocapnie) ; Ce fac- 
leur inhibe la respiration. 

4. Les variations du pH artériel résultant de la rétention 
de gaz carbonique ou de la production d'acides par le 
métabolisme cellulaire modifient la ventilation par 
l'intermédiaire des chimiorécepteurs périphériques; 
la ventilation, à son tour, modifie la pression partielle 
du gaz carbonique et lo pH dans le sang artériel. Le 
pH du sang artériel n'a pas d’effet direct sur les chi- 
minrécepteurs centraux. 

ADAPTATION À L’EXERCICE 
ET À L’ALTITUDE 

Effets de l’exercice 

Pendant l'exercice physique, la respiration s’adapte lanL à 
l’Iidtmsité qu'à la durée de l’effort. Les muscles actifs con¬ 
somment de prodigieuses quantités d'oxygène et produisent 





Maintien do l'homéostasie 


fi4lï QiifiI rlèrn :■ l 1 ':' i'i 

aussi beaucoup de gaz carbonique. Ainsi, k ventilation 
est de 10 ;ï 20 fois supérieure ri 3n normate pendant l'excr- 
cice intense. La respiration devient plus profonde et plus 
rapide, et on l'appelle hyperpnée pour bien marquer que, 
contrairement h l'hyperventilation, sa fréquence n'aug¬ 
mente pas rie façon marquée. En outre, tes changements 
respiratoires associés à l'hyperpnée correspondent à des 
" * soi ns ri‘oxygène et d'excrétion de gaz carbonique et, de 
:c fait, n'ont pas grande influence sur b concentration de 
l'oxygène et du gaz carbonique dans 1e sang. L'hyperven¬ 
tilation, par contre, peut provoquer l'hypocapiUÉ et l'aica- 
fosa parce que la sortie plus élevée de n'est pas 
accompagnée par une augmentation de sa production, 

L'accroissement de la ventilation en période d'exer¬ 
cice ne semblé pus lié à l'élévation de la pression partiel lé 
du gaz carbonique, à la diminution de la pression par¬ 
tielle de J’oxygène ou à k baisse du pH dans la sang, et ce 
pour deux raisons. Premièrement, la ventilation s’inten- 
■sîfle brusquement au début de la période d'exercice, après 
quoi elle augmente graduellement puis se stabilise. De 
mente, la ventilation diminue soudain ornent à k fin de la 
période d'exercice, après quoi elle revient peu à peu à 
son état habituel. Deuxièmement:, pendant l'exercice, les 
pressions partielles de l'oxygène et du gaz carbonique 
changent dans h sang veineux, mois elles restent con¬ 
stantes dans le sang artériel. En Fait, 1a pression partielle 
du gaz carbonique peut tomber en deçà des valeurs arté¬ 
rielles normales, tandis que k pression partielle de l'oxy¬ 
gène peut s'élever très légèrement, per suite dé ['efficacité 
ries adaptations respiratoires, Les raisons de ce phéno¬ 
mène sont mal connues, mais È1 est généralement accepté 
qu'olies s'énoncent comme suit. 

L'augmentation soudaine do Je ventilation observée 
nu début de la période d'exercice est liée à l'interaction des 
facteurs nerveux suivants î fl) les stimulus psychiques 
[la préparation mentale à l'exercice) ; [2] l'activation 
simultanée des muscles squelettiques nt des centres respi¬ 
ratoires par le cortex moteur; [3) les propriocepteurs dns 
muscles, des tendons et des articulations, qui envoient 
des influx nerveux excitateurs aux centres respiratoires. 
L'augmentation graduelle et k stabilisation qui se pro¬ 
duisent par la suite reflètent probablement lo débit du 
CO a dans les poumons (le « flux do C0 2 »]. 

La diminution brusque de k ventilation, à k fin de la 
péri□ de d'exercice, traduit la cessation des mécanismes 
de régulation nerveux. Le déclin graduel do la ventilation 
'vers la valeur de repos) qui s'ensuit est probablement 
attribuable à lo baisse du fiux de Cü 2 qui survient lorsque 
n dette d'oxygène est remboursée. L'augmentation de k 
■non contrat! on d'adde lactique qui contribue à la dette 
d oxygène n'est pus due à une insuffisance de k fonction 
respiratoire, car la ventilation alvéolaire et lu perfusion 
pulmonaire concordent tout aussi bien pondant l'exercice 
qu'au repos. Elle résulte plutôt des limites du débit car¬ 
diaque ou do l'incapacité des muscles squelettiques 
t'augmenter leur non sommation d'oxygène (voir le cha¬ 
pitra 9). Los athlètes qui, tels Jes joueurs du football, in¬ 
halent de l'oxygène pur pour bâter le ravitaillement de 
leur organisme sc leurrent. L'athlète essoufflé mon que 
effectivement d oxygène, mais k supplément ne lui est 
: aucun recours. car k définit est d'origine musculaire cl 
non pulmonaire. 


Effets de l’altitude 


La majeure partie de k population nord-uni érirame vit 
entre le niveau de la nier et une altitude de 24Ü0 m. Les 
variations de la pression atmosphérique dans celte plage 
ne sont pas assez marquées pour incommoder les indi¬ 
vidus en bonne saute qui séjournent en altitude pendant 
de courtes péri no es. Toutefois, si une personne se déplace 
rapidement d'uns région fiituée au niveau de la mer vers 
une région située à plus de 24ÜH m ri'altitude, où la den¬ 
sité de Taire! la pression partielle de l'oxygène sont plus 
faibles, son organisme présenta initialement des symp¬ 
tômes du mai d'altiÈüdet caractérisé par des céphalées, de 
T essoufflement, des nausées et des étourdissements. Cotte 
affecliun est courante chez les voyageurs qui fréquentent 
las stations do ski, comme les stations Vail. au Colorado 
(2475 m), ou brian Heael, dans Hlteh (à une altitude ver¬ 
tigineuse de plus de 2900 m). Dans les nos graves, k mal 
d'altitude peut causer un œdème pulmonaire ou cérébral 
mortel. 

Toutefois, si une personne originaire d'une région 
située au niveau de la mer s'établit on montagne du façon 
prolongée, son organisme — bien qu’incommodé par les 
symptômes du mal d’altitude — procède à dos adaptations 
respiratoires et hématopoïétiques, un processus appelé 
acclimatation. Ainsi que nous l'avons expliqué pré¬ 
cédemment, la diminution de la pression partielle de 
l'oxygène dans le sang artériel accroît La sensibilité des 
cfuniinrecopteurs centraux aux augmentations de la pres¬ 
sion partielle du gaz carbonique et, si k baisse est sub¬ 
stantielle, elle stimule directement les chimiûrécepteurs 
périphériques, Les centres respiratoires tentent alors de 
ramener les échanges gazeux aux valeurs habituelles, eL la 
ventilation s'accroît. Au bout de quelques jours, h veuti- 
ktion-nunute se stabilise à environ 3 L/rnin rk plus qu'au 
ni voeu de la mer, Comme l'augmentation de la ventilation 
alvéolaire abaisse la concentration de gaz carbonique, la 
pression partielle de ce gaz est typiquement inférieure à 
4ü mm Hg (sa valeur au niveau rie la mer) chez les indi¬ 
vidus vivant on altitude. 


Comme la quantité d'oxygène à capter est moindre en 
altitude qu'au niveau de k mer, le degré de saturation de 
l'hémoglobine est toujours inférieur à la normale. A 
fin00 m, par exemple, le sang artériel n'est saturé qu'à 
fi? % (contre % nu niveau de la mer). Mais comme 
l'hémoglobine ne libère que de 20 a 25 % rie son oxygène 
au niveau de la mer, sa faible saturation eu altitude ne 
compromet en rien l'apport d'oxygène aux tissus au re¬ 
pus, Eu outre, l'affinité de l'hémoglobine pour l’oxygène 
diminue en altitude, et une quantité accrue rj-oxygène est 


at 


libérée dans les tissus. 

Si les tissus reçoivent suffisamment d'oxygène 
dans des conditions normales. Il en va tout autre¬ 
ment lorsque les systèmes carclio vas eu luire et res¬ 
piratoire sont astreints à des efforts extrêmes, fLes athlètes 
qui ont participé aux Jeux olympiques de Mexico on ont 
fait la pénible expérience.) Faute d'une acclimatation 
complète, l'hypoxie esL presque inéluctable. ■ 

Enfin, l'acclimatation à long terme comporte une phase 
lente an cours de laquelle les reins, à k suite de la dimi¬ 
nution de la pression partielle de l'oxygène dans le sang, 
accélèrent k production d'érythropoïétine, une hormone 
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qui stimule la production des érythrocytes dans la moelle 
osseuse [voir le chapitre 10). 


DÉSÉQUILIBRES 

HOMÉOSTATIQUES 

DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 


7K 


Lb système respiratoire étant exposé aux agents 
pathogènes de Pair, il est particulièrement vulné¬ 
rable aux maladies infccticusES. Nous avons déjà 
traité d'affections inflammatoires telles la rhinite et la 
laryngite, eT nous nous pencherons ici sur fus (roubles res¬ 
piratoires les plus invalidants: la bronchopneumopathie 
chronique obstructive {BPCO}, l'açfhim, la Inhercntose et 
le couder du poumon. La BPCO et le cancer du poumon 
xml h u nombre des conséquences les plus dévastatrices 
de l f usage du tabac. Reconnu de longue date comme un 
facteur des maladies cardio vasculaires. le tabac s'attaque 
aux poumons avec encore plus d'opiniâtreté qu'au cœur 
et aux vaisseaux sanguins. 


Bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) 

La bronchopneumopathie chronique obstructive, c'est-à- 
dire [a bronchite chronique et l'emphysème pulmonaire,, 
est parmi les principales causes de décès et d'invalidité 
aux États-Unis, et sa prévalence est en progression. La bron¬ 
chite chronique et l'emphysème pulmonaire ont certaines 
caractéristiques en commun [figure 23,25): {'U elles tou¬ 
chent presque invariablement des fumeurs ou d'anciens 
fumeurs; [2) elles provoquent la dyspnée, une respiration 
dont la difficulté va croissant; [3] elles s'accompagnent de 
toux et de fréquentes infections pulmonaires; [4] elles 
dégénèrent [a plupart du temps en insuffisance respi¬ 
ratoire (accompagnée d'hypoxémie, de rétention du gaz 
carbonique et d'acidose respiratoire). 

L'emphysème pulmonaire sb caractérise per une dis- 
tension permanente des alvéoles associée à une détério¬ 
ration dos parois alvéolaires. L’inflammation chronique 
conduit à la fibrose pulmonaire et. immanquablement, a 
la porto de l'élasticité pulmonaire. Les concentrations 
artérielles d’oxygène et de gaz carbonique restent nor¬ 
males jusqu'aux stades avancés de la maladie. Les poumons 
perdant leur élasticité, les conduits aérions s'affaissent 
pendant l'expiration et entravent l’expulsion de l'air. CaL 
affaissement a deux importantes conséquences pour Les 
personnes atteintes, (l) Elles doivent utiliser dos musclas 
do l'expiration forcée pour expirer, ce qui leur vaut d'être 
constamment épuisées, car la respiration accapare chez 
elles de 15 à 20 % des réserves d'énergie (contre G % chez 
les individus sain), [2) Peur des raisons complexes, les 
bronchioles s'ouvrent durant l'inspiration mais s’affaissent 
pendant l'expiration, emprisonnant de grandes quantités 
d'air dans les alvéoles. La distension alvéolaire cause une 
dilatation permanente du thorax, qui prend un aspect en 
tonneau. Malgré une respiration difficile, la cyanose ne 
s'établit que dans les derniers stades de la maladie, caries 
échanges gazeux demeureul jusqu'alors étonnamment 
adéquats. Outre l'usage du tabac, des facteurs héréditaires 


{par exemple carence en alpha- 1-antitrypsine] prédisposent 
dans certains cas à E'emphysème pulmonaire. 

Dans la bronchite chronique, l’inhalation d'agents irri¬ 
tants cause une production excessive de mucus dans la 
muqueuse des voies respiratoires inférieures ainsi que l'in- 
flammuLiüii el la fibrose du Lisau. 11 s'ensuit une obstrue- 
Lion des conduits aériens de même qu’une altération de la 
ventilation pulmonaire et des échanges gazeux. Comme 
les accumulations de mucus constituent un milieu propice 
è in proliféra tien bactérienne, les infections pulmonaires 
sont fréquentes. Les personnes atteintes de bronchite chro¬ 
nique sont souvent cyanosées, car l'hypoxie et la rétention 
du gaz carbonique surviennent tôt au cours de la tuai ad ie. 
En revanche, la dyspnée est moins marquée chez elles que 
chez Ses personnes atteintes d'emphysème pulmonaire. 
Les facteurs qui prédisposent a la bronchite chronique 
sont l'usage du tabac et, è un moindre degré, la pollution 
atmosphérique, 

La DPCÜ est habituellement traitée par des agonistes 
des récepteurs bêta (bronchoHüatateurs) et par ries cortî- 
co stéroïde.s en aérosol [inhalateurs]. La dyspnée grave et 
l'hypoxie nécessitent presque systématiquement l'admi¬ 
nistration d'oxygène. Un nouveau traitement chirurgical 
très controverse mis au peint en 1994-, appelé chirurgie de 
réduction du volume pulmonaire, a été réalisé chez cer¬ 
tains patients atteints d'emphysème. Celte intervention 
consiste à faire l'ablation d'une partie des poumons ayant 
subi une lurle augmentation de volume afin de donner de 
l'espace aux tissus pulmonaires restants, À court terme, 
l'intervention rétablit la capacité respiratoire b1 permet 
aux patients de mener une vie presque normale (l'amélio¬ 
ration moyenne do la fonction pulmonaire est de l’ordre 
de 55%). 



FIGURE 23.25 
Pathogénèse de la BPCO. 
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Système endocrinien 

■ Lu HyslEimâ rtMipiratoirO fournit ['oxygène: IE élimine Ju gaz 
Klfboiîfoue. 

■ L'adrénaline dilate les bronch talus.. 


_J Système cardio vasculaire 

Lu système? rEtJipiiatoirft fournit l'oxygène; il élimine lu gnz 
KnHifiriiEjiie-; In gaz carbonîqnn pîdsenl dans In-sang sous forme 
du HCQa" ot de H^COj contribue à l’équilibre acido-basique. 
Le sang est le véhicule des gaz respiratoires. 


Système tégumentaire 


Système nervtiux 

Lu sysl&Mu respiratoire fourmi Füxygèllû nécessaire à TactL- 
viLé dus neurones ; il élimine le gaz carbonique. 

I^cs centres du bulbe rachidien cl du pont règlent h fréquence 
cl t'amplitude respiratoires; les m écart oreccpteurs pulmo¬ 
naires et les chLmioréccplcurs centraux et périphériques four* 
nEssenl las informa lions; nécessLiEjes à une ïétmaclinn, 


Système lymphatique et immunitaire 


az 


Lfl evbIhttio ce; h pi ratai th fournit t'eixygèuH : il éliriLiriti Ih 
carl'iüiilqiie; Ie?s lonsilles du pharynx abritant das col In Las 
immun itaEros. 

Le système lymphatique contribue â maintenir le volume san¬ 
guin nécessaire au transport des gaz respiratoires; le système 
immunitaire prolcge les organes respiratoires contre les bacté¬ 
ries, les toxines bactériennes* les virus et Eo cancer. 


* Le système respiratoire fournit l’axygonc; il élimine le gaz 
carbonique, 

* La peau protège les organes fin système respiratoire un for- 
mani dns barrières superficielles. 

Sv] 

—Système osseux 

Le système respiratoire fournit l'oxygène: il élimine 11: gaz 
carbonique, 

Les os de la cage thoracique protègent les poumona et les 
bronches* 



Système musculaire 



y ^ 

■^1 Système digestif 

La système? re?Hpimt-rurfl fournit t'oxygène; h élimine ]h gaz 
rmliuniqiiR. 

1 jti système ilLgestir fournil les nulrimeiits nèeeüsairfts ftux 
orgatiR H ri il système raSji Erjtloke, 



Système urinaire 

l.n système respiratoire fournit t'oxygène; \\ élimine le gaz 
carbon foi m. 

Las rflins HXérflteE]! les décÎLEfls EiiHlalïijliques {mUnes que le gaz 
eartionfoiifl) Helü orgrtrns du svkIhttee? rE»spiraloî fp. 


» f.n système respiratoire fournil l’oxygène nécessaire à l r acti- 
vite musculaire; il élimine le gaz carbonique* 

* L’activité du diaphragme et des muscles mlLULostaux esl 
nssenliollc aux changements de volume nécessaires, à lu venti¬ 
lation; l'exercice régulier accroît l'efficacité de Eu respiration* 


Système génital 

■ 1 *a «îyülàme respiratoire fournit L'oxygène: :l élimiraH le gaz 
carhonfouë* 

■ La testostérone active le développement du larynx chez les 
garçons il la puherté* 
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relations entre le système respiratoire et les 
systèmes cartfiovasculaire, lymphatique et musculaire 



Nuits inspirons et expirons chaque jour près de 20fl00 litres 
d'air, Celte activité permet de fournira l'organisme l'oxygèna 
dont il 9 besoin pour oxyder les aliments et en libérer de 
lïinnrjpu et d'expulser le gHZ carbonique, principal déchet 
produit durant les processus. B ion peu I fi respiration soit 
essentielle, nous pensum rarement il son importance dans 
notre vio quotidienne. Il un va tout autrement des fithlèles, 

En effet, Je fréquence respiratoires d'un riagmrr de COmpétition 
peut dépasser 4b respirations par minute, et la quantité tf'nir 
inhalée à chaque inspiration peut passer des 300 mi, habi¬ 
tuels à B ou 7 litres. 

Le système respiratoire est superbement conçu. Ses 
alvéole, 1 » reçoivent de l'air frais plus de 15 000 fois par jour, 
ci lus paroi fi alvéolaires sont si minces que les érythrocytes 
qui défi 1 ont de ns les capillaires pulmonaires peuvent pro¬ 
cédera un échange gazeux avec les alvéoles remplies d'air 
en une fraction de seconde, bien nue les besoins an oxygène 
le toutes les col lu las de l'organisme dépendant de ce système, 
nous na Ira Humus ici quê des ê ni éructions entre ]e système 
respiratoire at les systèmes nanti avasculaire, lymphatique et 
musculaire. 



Système card lovas eidaire 


A tous égards, les relations entre les systèmes respiratoire ut 
cardiovasculoirc sont si étroites que ces deux systèmes sont, 
pour ainsi dire, inséparables. Les organes du systèmo respira¬ 
toire, leut importants qu’ils soient, ne peuvent que procéder 
à l'échangé garnis dans lus poumons. Bien que les besoins 
en oxygène de ([mies 3«a cellules de rorganîsme dépendent 
du système respiratoire, i:« ne aOoL pas poumons qui 
approvisionnent ces cellules, mais le sang. Ainsi, sans le rôle 
intermédiaire du ccnur et des vaisseaux sanguins, qui permet¬ 
tent au sang de circuler dans l'organisme, tous les efforts du 
système respiratoire soraient vains. 


Système lymphatique Et immunitaire 

De tous les systèmes de l'organisme. $«id le système respira¬ 
toire est totalement exposé à !'environnement extérieur (il est 
vrai que la peau l'est également, mais sa surface exposée à 
l'air est morte). Comme l'air contient un mélange potentielle¬ 
ment dangereux de particules et de microorganismes fbncîé- 
rirs, virus, champignons miemseopiquas. iihi- st d'ami au ta, 
pollen, elc.h le sysl&ono respiratoire hhI non sla m ment exposé 
au risqué d'in factions eu da lésions par des agents extérieurs, 
Los avanl-postfls du système lymphatique aident à protéger 
les voies respiratoires et renforcent Ses défenses (cils, mucus) 
propres nu système respiratoire. Les tonsilles palatines, 
pharyngiennes, linguale et tubaire jouissent d'une position 
privilégiée pour appréhender ios envahisseurs à La jonction 
oroiiasopharyngiènne. Leurs macrophagutytes emprisonnent 
les antigenes étrangers et offrent des sites qui permettent aux 
lymphocytes de se sensibiliser n ces agents afin de produire 
une réponse immunitaire. Leur efficacité se révèle par le L'ait 
ipie lus infections des voies respiratoires sont beaucoup plus fré¬ 
quentes chez les personnes ayant subi ]'ablation -ries Innsi ]es. 




Système musculaire 


Los cellules des muscltis squelettiques, comme I mil es les 
nuiras cellule:-: de l'organisme, Ollt besoin d'oxygène pour 
vivre. Coltu interaction est caraclérïiîée par lu fait i|iio la 
majeure partie des compensations respiratoires servent à 
accroître l'activité musculaire [il est difficile do trouver un 
exemple invalidant cotte affirmation, sauf peut-être dans le 
cas do certaines maladies). Au repos, le système respiratoire 
fonctionne à son niveau de hase, mais dûs que l'activité phy¬ 
sique .t'inlu méfie. la fréquence respira toirn HupmimUi pour 
ajuster l'apport d'oxygèmi è La dumandi.r ni pour maintÊOlr 
l'oquEUbrt! acidu-basique du sang. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système: respiratoire 

Étude de casr Sonia Joly sa trouvait dans l'autobus qui a été 
touché de plein fouet par le train routier. Après l'avolr déga¬ 
gée du véhicule, les ambulanciers ont consîalë qu’elle élatl 
iortemont cyanosée et qu'elle ne respirait plus. Son craur Imi¬ 
tait toujours, mais son pouls étail rapide et fil a ni. Las «mbu- 
■ijuher.q. ont également ri nié que, lorsqu'ils ont ductiuvurl 
Sonia, sa tête formait un angle anormal et qu’elle semblait 
présenter une fracture au niveau de la vertèbre C] n . Les. ques¬ 
tions suivantes se rapportent ü ces observations: 

1. Comment la position anormale de la lelii lie Si:mL.-i peut-elle 
impliquer èüh arrêt respiratoire? 

2. Solon vous, quelles mesures l'équipe da premiers soins 
-'jrait-elle dü prendre immédiatement? 

5. Pourquoi Sonia usI-Hlle cyanuséR? Expliquez en qu’est In 
cyanose. 


à 

4, En supposant que Sonia survive, quelles seront les réper¬ 
cussions de l’accident sur son mode de vie? 

Sonia a survécu il son transport u i’hûpîLal. elles notes prises 
lors do ion admission comprennent les observations suivantes : 

■ Compression du Iborax droit : fractura des côtes 7 h 9 

■ Atélectasie du poumon droit 

Relativement ù cas observai inns: 

o. Qu'esL-uü que l'üléleelasie, cl pourquoi seul le poumon droit 
est-il al toi ni ? 

fi. En quoi lus blessures uni nés scml-elles indic&tlvps d'une 
atélectasie? 

7. Quel sera le traitement instauré pour traiter l'atélectasie? 
Qu'est-ce qui justifie ce traitement '! 

(Réponses à l'aiiiimidîcu fl) 
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Asthme 

L’asthme se caractérise par des épisodes de toux, de dys¬ 
pnée, de respiration sifflante et Ha sensation de gêne res¬ 
piratoire, seuls uu combines. Le plupart des crises aiguës 
s 1 accompagnent également d'un sentiment de panique 
chez ta victime. Aux États-Unis, la EPCG toucha plus do 
10 millions do personnes ; l'asthme, également nppelc 
asthme bronchique, en afflige 10 autres millions. Souvent 
inclus dans la BPUG en raison de sa nature obstructive, 
l’asthme se caractérise par une alternance de périodes 
d'exacerbations aiguës et de périodes asymptomatiques. 
En outre, contrairement à la EPCG, 1/asilime n'est pas une 
maladie évolutive. 

Les causes de l'asthme sont difficiles à identifier, Gn 
a cru pendant longtemps qu’il s’agissait d'une maladie 
causée pur des bronchospasmcs déclenches pnr l'air froid, 
le pollen ou d’autres types d’allergènes. Toutefois, lorsque 
Jus chercheurs ont constaté que la bron ch or on strict ion a 
relativement peu d'effet sur l'écoulement de l'air dans les 
pu unions. l!s ont poussé les recherches plus à fond pour 
découvrir que la maladie commence d’abord par une 
inflammation active des voies aériennes, L'inflammation 
Lies voies aériennes est une réponse immunitaire régie par 
un sous-ensemble do lymphocytes T spécialisés qui, eu 
sécrétant certaines interleukines (IL—4 et IL-EI), stimulent 
la production d’immunoglobuline E et mobilisent des cel¬ 
lule. 1 -:. inflammatoires (notamment les granulocytes éosino¬ 
philes), Chez une personne souffrant d’asthme allergique, 
l'inflammation persista mémo durant les périodes asymp¬ 
tomatiques ot entraîne un état d'hypersensibilité des voies 
aériennes, (Cependant, il semble maintenant établi que les 
agents irritants domestiques sont les principaux déclen¬ 
cheurs do l'asthme, soit tas allergènes provenant des mites, 
des blattes, des chats, des chiens et des chant pignon s 
microscopiques.] L'épaississement des parois des voies 
aériennes par l'exsudât inflammatoire amplifie grande¬ 
ment l'effet du bronchospasme et peut réduire considéra¬ 
blement l'écoulement dn l’air. 

Le nombre de cas d'asthme est en progression depuis 
19Uü uL durant la décennie du 1979 ù 196U, le nombre de 
décès dus à l'asthme a doublé. Malheureusement, cette 
hausse de La morbidité et du la mortalité s 1 est manifestée 
un dépit des modifications qui ont éLé apportées à ht phar¬ 
macothérapie grâce a notre meilleure compréhension du 
la maladie. Ces changements ont principalement consisté 
à cesser de privilégier Ses agonistes des récepteurs bêta 
(bronchodilatateurs inhalés qui procurent un soulage¬ 
ment en quelques minutes) pour fcmoriser les corlicosté- 
roides inhalés (dont l'action ust plus lcnte f mais qui 
réduisent la réponse inflammatoire ut la fréquences des 
épisodes). 

Tuberculose 

La tnlicTculuse, maladie infectieuse causée par Mycobac¬ 
terium tubercutosis, se contracte par l'exposition répétée 
à 3a bactérie en suspension dans l’air, généralement par la 
toux d'une personne infectée, La tuberculose atteint prin¬ 
cipalement les poumons mais peul ai] s si se répandre à 
d’autres organes par les vaisseaux lymphatiques. Bien 
que l'on estime que le tiers de la population mondiale eu 


suit porteur, la plupart des gens ne présenteront jamais de 
tuberculose active, car une réaction mftaniiiitf Inire si 
immunitaire massive combat l'infection primaire en la 
confinant à IIntérieur de nodules fibreux ou calcifiés dans 
les poumons (follicules tuberculeux). Cependant, les haute- 
rius survivent dans les nodules et, si le système immuni¬ 
taire d’une personne s’affaiblit, elfes peuvent se détacher 
et causer une tuberculose symptomatique. Ses principaux 
symptômes sunLia fièvre, les sueurs nocturnes, la perte de 
poids, la toux sévère et !’hémoptysie. 

An tournant du siècle, la tuberculose était ta cause du 
tiers de lu us lus décès chez lus adultes âgés de 20 a 45 ans 
aux Etats-Unis. Avec l'avènement dns antibiotiques dans 
1ns années 194U, la maladie a b al Lu en rûLraiLù, et sa préva- 
tance a diminué si radicalement qu’elle a cessé d'être 
considérée comme une menace peux la santé. Cependant, 
depuis 11)65. on observe une augmentation alarmante de 
cas de tuberculose, qui est devenue la première cause rie 
décès d'origine infectieuse. Celte hausse touche principa¬ 
lement les personnes infectés par le VJ H, en particulier 
les utilisateurs de drogues intraveineuses vivant dans des 
centres d'hébergement pour sans-abris. La bactérie à l’ori¬ 
gine de la tuberculoso croît très lentement, et la pharma¬ 
cothérapie comprend l’administration d’antibiotiques 
pendant une période de 12 mois. La plupart des personnes 
infectées par lu VIH et la tuberculose obtiennent des 
résultats négatifs aux tests de dépistage de la tuberculose 
en raison de l'affaiblissement de leur système im ni unitaire. 
Fuis, une fois atteints de tuberculose symptomatique, 
nombre d’entre eux ne terminent pas leur traitement et 
transmet lent l'infection à d'antres personnes. Plus inquié¬ 
tant encore, de nouvelles souches de luberuülusu inurtelle 
résistant aux médicaments émergent chez les patients qui 
cessent de prendre leurs médicaments (environ 20% des 
patients traités), La menace d’une épidémie de tubercu¬ 
lose est si réelle que les centres rie seins de santé de cer¬ 
taines villes ont commencé à placer ces patients contre 
leur gré dans ries sanatoriums jusqu’à leur guérison. 

Cancer du poumon 

Aux États-Unis, un cancer mortel sur trois est un cancer 
du poumon. Citiez tas deux sexes, c'est l'affection maligne 
la plus répandue. Et sa fréquence, en corrélation a vue 
l'usage du tabac (plus de OU '!□ dus individus aLtcints sü-nL 
des fumeurs ou d’anciens fumeurs), augmente de jour en 
jour. Ses taux de guérison sent notoirement faibles, La 
plupart des personnes atteintes de cancer du poumon 
meurent durant l’année qui suit le diagnostic; le taux de 
survie après cinq ans ne se monte qu'à 7%, Comme le 
cancer du poumon es! prodigieusement agressif et qu’il 
produit rapidement dus métastases étendues, la plupart 
des cas ne sont diagnostiqués qu'à un stade très avancé. 
Le cancer du poumon semble suivre les étapes d'activa¬ 
it un ries oncogènes décrites dans l'encadre du chapitre ü. 
p. Ü4-95. L’usage du tabac abolit peu à peu lus défenses 
que les poils du nez, le mucus et tas cils des voies respira¬ 
toires dressent contre tas agents irritants chimiques et bio¬ 
logiques, L’irritation continuelle intensifie la production 
de mucus, mais la fumée de cigarette paralyse les cils qui 
l'évacuent et elfe inhibe tas ni acre phagocytes alvéolaires. 
Par conséquent, tas infections pulmonaires, dont ta pneu- 
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morde et la bronchopneumopathie chronique obstructive, 
sont. fréquentes. Cependant, ce sent 1ns effets irritants des 
quelque 15 agents cane érogènes et dus radicaux libres 
présents dans la fumée du tabac qui, à la longue, induisent 
le canner du [imimon en causant la prolifération de cellules 
muqueuses dénuées de leur structure histologique carac¬ 
téristique. 

Les trois principales Tonnes du cancer du poumon 
mut: (1) l'épithélioma épidermoïde bronchique [de 30 à 
3S'Ici des cas), qui apparaît dans L'épithélium des grosses 
bronches et qui tend a former dns masses térébrantes ut 
hémorragiques; (2] l épithéliuma glandulaire, ou adéno¬ 
carcinome (de 33 à 35 % des ces), qui débute en périphérie 
les poumons sous forme dn nodules solitaires émergeant 
les glandes bronchiques nt des cellules alvéolaires; 
.3) l’épithélioma à petites cellules du poumon, OU épithé¬ 
lium a à cellules en grains d’avoine [de 20 à 25 % des cas), 
qui se compose de cellules semblables b des lymphocytes 
prenant naissance dans les bronches principales et s’éten¬ 
dant agressivement dans le médiastm sous forme rie cha¬ 
pelets ou de grappes. Certains cancers pulmonaires à 
petites cellules ont des conséquences métaboliques en 
plus de leurs effets Immédiats sur les paumons, car Us 
deviennent des si Les ectopiques de production hormo¬ 
nale, Ainsi, certains sécrètent do la corUcuLropbine (et 
causent la maladie de Cushing] nu dn la calcitonine [pru- 
v o qua nt 1 ’hy pocal cém le). 

La résection complète du tissu atteint esL le traite¬ 
ment du cancer du poumon qui comporte le plus dn 
chances dn guérison. Toutefois, ce choix ne s'offre qu’à dn 
très rares patients et, dans la plupart des cas, la radio thé¬ 
rapie et la chimiothérapie sont les seuls recours possibles. 
Toutefois, ce tableau pourrait changer 1res bientôt, La plu¬ 
part des cancers du poumon, exception faite de l'épithé- 
siûïïia h petites cellules du poumon, résultent d'une part 
de l'absence du gène suppresseur de tumeur p53 ou dn sn 
mutation ou d'autre part de Faction du k-ras* un onco¬ 
gène En injectant des rétrovims porLeurs de gènes p5.î 
fonctionnels ou d’inhibiteurs du gène k-rers dans les cel¬ 
lules tumorales* les chercheurs ont atteint un faux de gué¬ 
rison de 80 % chez la souris et ils sont confiants de pou¬ 
voir obtenir des résultats similaires dans les essais de 
thérapie génique chez l'étre humain, ■ 

DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DU SYSTÈME RESPIRATOIRE 

Comme le développement embryonnaire su déroule dans 
le sens céphalo-caudal, les structures respiratoires supé¬ 
rieures sont les premières à apparaître, Dès la quatrième 
semaine de la gestation, deux épaississements de l'ecto¬ 
derme. les placedes olfactives * apparaissent sur la face 
antérieure de la tête (figure 23.2 G). Presque immédiate¬ 
ment après leur formation, 1ns phi codes olfactives s'inva¬ 
ginent : elles forment les fosse El es olfactives primaires qui 
donneront les cavités nasales* eL elles se prolongent vers 
la face postérieure pour s’unir à l’intestin antérieur, lequel 
émerge simultanément de 1 endoderme. 

L’épithélium des vuics respiratoires inferteuros pro¬ 
vient d'une évagination de l J endûderme de l'intestin 


antérieur, qui se différencie pour former la muqueuse du 
pharynx, Ce prolongement, appelé bourgeon laryngo- 
trachéal, est présent dès la cinquième semaine du déve¬ 
loppement. La partie proximale du bourgeon forme la 
muqueuse de la trachée, tandis que la partie distale se di¬ 
vise ei donne les muqueuses {les bronches et de ses rami¬ 
fications et (ultérieurement) des alvéoles. A la huitième 
semaine du développement, le mésoderme entouré ces 
lissus d'origine ectûdermîque et endodermique* et il cons¬ 
titue les parois des voies respiratoires et le stroma des 
poumons. A ta 2fT J semaine de la gestation, le système res¬ 
piratoire est assez développé pour permettre à un préma¬ 
turé de respirer de façon autonome comme nous l’avons 
expliqué plus haut. Les bébés nés avant la 28' semaine rie 
la grossesse sont sujets au syndrome de: détresse respira¬ 
toire du nouveau-né, car leurs alvéoles ne produisent pas 
suffisamment de surfactant. 

Les poumons du fœtus sont remplis de liquide, et tous 
les échanges respiratoires s'effectuent dans le placenta. 
Les dérivations vasculaires (le conduit artériel nt Jn fora¬ 
men ovale) détournent le sang des poumons (voir le cha¬ 
pitre 23, p, 1102). À la naissance, les voies respiratoires se 
vident de leur liquide et elles se remplissent d'air; 1 fi hébé 
doit dès lors respirer par lui-même car il nu reçoit plus do 
sang oxygéné par fa cordon ombilical. La pression partielle 
du gaz carbonique s’élève dans le sang du nouveau-né, le 
centre inspiratoire est, stimulé, et le bébé prend sa pre¬ 
mière respiration. Les alvéoles so gonflent et les échanges 
gazeux s'y amorcent. Les poumons ne se dilatent pleine¬ 
ment que deux semaines plus tard, 

La tïhrnsn kystique du pancréas* ou mucovisci¬ 
dose. est une affection héréditaire grave du sys¬ 
tème respiratoire. Il s’agit de la maladie hérédi¬ 
taire mortelle fa fil ljs courante aux Etats-Unis, frappant un 
enfant blanc sur 24ÜÛ* el deux enfants eu meurent chaque 
jour, La fibrose kystique du pancréas se caractérise par 
l'hypersécrétion d'un mucus très visqueux qui bloque les 
conduits tics organes atteints et prédispose l'enfant aux 
infactions respiratoires mortelles que seule une transplan¬ 
tation pulmonaire pourrait prévenir. Elle affecte égale¬ 
ment les processus sécrétoires d'autres systèmes du l'orga¬ 
nisme. Principalement’,' elle altère la digestion des 
aliments en bloqua ni les canaux qui transportent les 
enzymes pane: réa tiquas et la hile à Finies tin grêle, et les 
glandes sudoripares produisent une sueur extrêmement 
saloe, La fibrose kystique du pancréas est causée par un 
gène défontumix qni nnde pour une protéine, la CFTjR (<■ cyslic 
fibrosis transmembrane conductance reguiator "J. La CETR 
normale sert de canal à chlorure qui régularise le flux d'ions 
Cl entrant ei snrtanl des cellules. Chez les personnes qui 
possèdent les gènes mutants, Iel CFTR est dépourvus d'un 
acide aminé essentiel et reste emprisonnée dans le réti¬ 
culum endoplasmique, incapable d'atteindre la membrane 
pour jouer son rôle normal. Conséquemment, une quan- 
tiié moindre d’ions Cl" est sécrétée, ce qui réduit l'apport 
hydrique nt entraîne fa production du mucus épais qui 
caractérise la fibrose kystique. Fait intéressant à noter, à 
l'instar du gèue qui cause 1a drépanocytose* ne gène mutant 
a des effets positifs chez les enfants porteurs d'un seul des 
gènes mutants, il semble fournir une protection contre les 
effets mortels dn la diarrhée dans les régions touchées par 
le choléra. 
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Quatrième partie : Maintien de l'homéostasie 
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FIGURE 23.26 

Développement embryonnaire du système respFratoîre, (a) Vue supeiüctelte de 
la face antérieure de la tête de l'embryon montrant tes pliicocTc-s olfactives, (b) Coupe 
transversale de la tête d'un embryon de -quatre on cinq scBnàines montrant la situation 
des placodes olfactives [le niveau de la co-upc est indiqué en (a)], (ç) Développement 
des muqueuses des voies respiratoires inférieures. Le bom^eon laryngo-trachéal émerge 
de la muqueuse de l'intestin antérieur (endoderme). 
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Une nouvelle étude sur la fibrose kystique du pan¬ 
créas appuie les première.!! observations; fille indique que 
d'autres forces. en jeu tiens les poumons déclenchent J a 
spirale dégénérative qui caractérise la maladie. Il semble 
quo l'infection pulmonaire à Ps&udoïitanüs æruginosn 
(imc bactério} choz les victimes de la fibrose kystique du 
pancréas déclenche une nouvelle mutation génétique qui 
stimule Les cellules dysfonctionnelles à produire une 
quantité phénoménale de mucine anormale (le principal 
constituant du mucus}- Los bactéries se nourrissent ensuite 
tle ces tuasses de mucus stagnantes et envoient continuel¬ 
lement des messages aux cellules pour qu’elles en pn> 
di lisent davantage, établissant ainsi une boucle de rétro- 
activation. Les toxines libérées par Les bactéries ot la 
réaction inflammatoire locale déclenchée pur le système 
immunitaire endommagent les poumons. Incapables d’at¬ 
teindre les bactéries noyées dans l'épais mucus, les cel¬ 
lules immunitaires attaquent les tissus pulmonaires, 
transformant les sacs alvéolaires en kystes boursouflés. 

Le traitement classique de la fibrose kystique du 
pancréas comprend dus médicaments pour dissoudre le 
mucus, des percussions thoraciques en vue de dégager te 
mucus épais ut ries antibiotiques afin de prévenir l’infcc- 
tinn. La recherche actuelle étudie l'emploi des inhibiteurs 
delà tyrosine-kinase pour contrer la cascade de messages 
découlant de l'infection à Psèiidonïonas æmgwnsn et 
pour ralentir La production de mucine. En outre., les cher¬ 


cheurs explorent présentement trois nouvelles voies pour 
tenter de compenser la déficience de la CFTR; [J) le 
recours à des adenovirus [virus du rhume] inactives 
comme véhicule pour transporter des gènes normaux de 
la CFTR dans les cellules qui tapissent les voies respira¬ 
toires, (2) b recherche d'une autre protéine qui pourrait 
prendre en charge le transport des ions Cil el (3] la mise 
ai] point de techniques permettant do libérer la CFTR du 
réticulum endoplasmique do manière a ce qu'elle joue son 
rôle normal dans la membrane plasmique de ta cellule, n 

La fréquoncü respiraiuiro est do 40 à RO respirations 
par minute chez le nouveau-né, d'environ 30 respirations 
par minuté chez té nourrisson, d'environ 25 respirations par 
tnitiule chez l'enfant de 5 ans et de 12 à 18 respirations 
par minute chez l'adulte. Chez la personne âgée, la fré¬ 
quence respiratoire a souvent tendance à augmenter. De la 
naissance au début de l'âge adulte, les poumons conti¬ 
nuent do se développer et le nomhre -d'alvéoles est multi¬ 
plié par six, Or, l’usage du tabac au début de l'adoloscance 
empêche Ig développement complet des poumons, et 
les alvéolés qrri restaient à apparaître sent â tout jamais 
perdues. 

Les cotes du nourrisson sont presque horizontales. 
Chez lui, l'accroissement du volume thoracique, à l'inspi¬ 
ration, repose prnsquo entièrement sur la descente du dia¬ 
phragme, A deux ans, les eûtes ont pris uno position 
oblique, fit la respiration adulte est établie. 
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La plupart des d oubles du système respiratoire 
sont dus à des facteurs externes t nutum mont à des 
infections virales ou bactériennes et à F obstruc¬ 
tion du la trachée par un morceau d’aliment. Autrefois, 
lé pneumonie bactérienne était ta principale cause de 
décès aux États-Unis. Les antibiotiques ont grandement 
diminué la létalité de celte maladie, mais elle demeure 
une affection dangereuse, en particulier chez les personnes 
âgées, Enlm, la brtmcbopneumopatliie chronique obstruc¬ 
tive, rasthme, le cancer du poumon cl les nouveaux 
cas de tuberculose observés chez les pùLiciits atteint du 
SIDA constituent ncfueJtemenf les maladies les plus pré¬ 


occupantes,* 

La quantité maximale d’oxygène que nous pouvons 
utiliser durant le métabolisme aérobie, le V0 3 tmji (V= 
débit), décline d'environ 9% par décennie chez les per¬ 
sonnes sédentaires dès le milieu de la vingtaine. Chez les 
personnes actives (qui font régulièrement do F exercice], 
ïeV0 2 „ 1!ni diminue également, mais de façon moins mar¬ 
quée; il équivaut à celui des personnes sédentaires de 
20 ans plus jeunes. Au (il des ans, la paroi thoracique 
devient de plus en plus ri g i rie, et les pou mon fi perdent gra¬ 
duellement leur élasticité, La ventilât in n diminue, Â l'âge 
de 70 ans, la capacité vitale est réduite d’environ un tiers. 


En outre, la concentration sanguine d'oxygène diminue, 
et la sensibilité au gaz carbonique s'émousse* particulière¬ 
ment en décubitus dorsal, Beaucoup {le personnes, âgées 
sent sujettes à l'hypoxie pendant leur sommeil et pré¬ 
sentent des apnées du sommeil (nrrél temporaire de la 
respiration durent le sommeil). 

Do nombreux mécanismes de protection du système 
respiratoire perdent de leur efficacité avec le temps. L’acti¬ 
vité des cib de la muqueuse ralentit, et les macrophago- 
cytes pulmonaires s'affaiblissent. C’est ce qui explique 
pourquoi les personnes âgées sont sujettes aux infections 
îles voies respiratoires, particulièrement à la pneumonie 
et à la grippe. 

* * * 

Les poumons, l'arbre bronchique, le cœur et les vaisseaux 
sanguins qui les relient forment un remarquable système 
qui assure F oxygénation du sang et l'expulsion du gaz 
carbonique. L'interaction dos systèmes cardiovasculaire 
et respiratoire est manifeste; il n'en reste pas moins que 
tous les autres organes ne sauraient fonctionner sans le 
système respiratoire, comme le montre l'encadré intitulé 
Synthèse, p. H42-Ü43. 


TERMES MÉDICAUX 

Aspiration pi J Acte d’attirer de l'air ou une autre substance dans 
J es voies respiratoire;; ou tes poumons. Pour éviter l'aspiration 
( 11 : vomissures ou tic mucus chez le sujet inconsnteut eu sous 
anesthésie, on tourne an tâte sur le côté, (Z) Retrait de sang ou 
i’autres. liquides par succion (à l'aide d'un aspirateur) réalisé 
pendant une intervention diirmgLcale. On aspira le mucus de la 
trachée des personnes ayant subi une trachéotomie. 

Bégaiement Troublé du la maîtrise des cordes vocales occasion- 
[Lrint la répétition saccadée de la prentière syllabe des mois. Sa 
uausc est indéterminée, mute on tend, S È'altrthuérà un manque 
de maîtrise nuuromusculairc du larynx et a des facteurs émo¬ 
tionnels, Beaucoup de personnes hèguas nnmmjmiit ul cjIllieiLuj^L 
normalement, deux actions qui impliquent une modification de 
la phonation. 

Bronchoscopie (ritopefn = examiner) Utilisation d'un cathéter 
inséré par lu nosL ou La bouche pour examiner la surface interne 
des bronches principales dans lus poumons, Dos pinces fiXESL&nu 
boni [3 h cathéter peuvent être utilisées pour retirer des objets 
umprisonnes ou prélever de? échantillons d« mmais au* fins 
ij'aUEtlysn. 

Déviation du septum nasal SiInation obliqua du septum nasal 
p ou van I ontm ver la ridipiralion ; répandue chez les personnes 
âgées, mais peut aussi résulter de blessures au nez, 

Ktubolie pulmonaire Obstruction d'itne artère pulmpriai.ne ou de 
l'une de ses ramifications par un emholo (le plus souvent constitué 
pur un caillot provenant des membres inférieure fier l'intermé¬ 
diaire du ccirur droit). Lua symptômes sont la douleur thoracique, 
la toux productive, l'hémoptysie, la tachycardie et la respirât ion 
rapide al superlictetlfx Peut causer la mort soudaine faute d'un 
traitement immédiat, qui. consiste généralement à administrer de 
l'oxygène, de la morphine pour soulager Ul douleur l:L l'anxiété 
ainsi que dés anticoagulants pour dissoudre le caillot. 

Epistaxis {staxis - écoulement goutte li goutte) Aussi appelée 
saignement cie nez fil hémorragie nasale, Fréquente apres un 
traumatisme au nez au nu moudhage Rxr:+issLvenien1 vigoureux, 


L'hémorragie provient le plupart du temps de la partie antérieure 
de la cloison, fortumoul vascularisée, et an l'interrompt eu pin¬ 
çant les narines ou en les remplissant d'ouate. 

Mort subite du nuurrffitiutt Décès imprévisible d’un nourrisson 
apparemment sain pendant son summuil; c'eût l’une des prin- 
[filiale ca uses de mortalité avant l'Êge de un an, Le ce use «si 
inconnue, mais on la croit liée è rimïttaTurttëdes contres respira¬ 
toires, La plupart des cas surviennent chez des nourrissons que l'on 
avait couchés sur In ventre, une position qui conduit h l'hypoxie 
causée pitr l'inspiration de l'air expiré (riche en CO-), il est donc 
recommandé de coucher les nourrissons- sur h: dos pour dormir. 

Orthopnée [orlhos = droit) Incapacité du respirer en décubitns 
dorsal ; oblige la personne atteinte à s’asseoir nu h rester debout. 

Otu-rhEni]-Lury h ipil[igie [üto = oreille ; rhj.'icf = nez) Grannbfl de la 
médecine spécialisée dans ie diagnostic ut lu i ni hument des mala¬ 
dies des oreilles, du uéz et de la gorge. 

Pneu monte Maladie infectieuse des poumons induisant une accu¬ 
mulation de liquide clans les alvéoles; elle eünsiilite la sixième 
cause de décès aux Étals-Unis. On connaît plus de Eü formes de 
la maladie, la plupart d'origine virale ou bactérienne. 

Respiration de Çheymi-Slükcs Respiration anormale parfois 
observée juste avant la mort (le «râle de l'egonte») ni çhaz 1 un 
sujets atteints de troubles neurologiques et cardiaques concomi¬ 
tants. Le respiration si; compose des phases successives d'augmen¬ 
tation et do diminution du volume courant alternant avec dos 
phases d'apnée: on le croit {lue à l’hypoxla dits centres, respira- 
toires du tronc cérébral ainsi qu'à des déséquilibres entre les 
pressions partielles du gaz carhmnqm; thms 11 : sang aliénai et 
dans te liquide cérébro-spinal. 

Sonde endulraehéEite Minute tubi! [le plastique que l'on insère 
dans la trachée par la bouche ou par le nez afin de fournir do 
l'oxygène aux patients comateux:, sous anesthésie ou atteints do 
maladies respiratoires, 

Syndrome pulmonaire â hanta virus Syndrome de détresse res¬ 
piratoire aigue causé par l’iuhEdiilînrt d'bantavirus. Lu syndrome 
provoque rapidement la mort dans la plupart des cas; après 








tî 4 8 Qi] n 1 ri n me pEirti ci : M g 1 n t i on do l’hümSostas Le 


l'a p pari S ion de symptûnius rappelant ceux de la grippe,, les 
patients srmI attamls <l'un (Bdème pulmonaire martel cl su 
iiaifjjil tiltérahmsoîil dans leur plasma en !^4 heures. Le virus est 
transporté par les rongeurs fsoiiris sylvestre cl autres) qui l'éll- 
rninent par les selles al l'urine, Ln perturbation des terriers de 
cas rongeurs provoque l'apparition du virus en suspension dans 
J "uïr. 

Trachéotomie Ouverture chirurgicale de la tiachifo vlsanl à acho- 
ininuT l'tur aux poumons un cas d'obstruction des voies respira- 
10 i res supérieures (par un morceau d'aliment ou un écrasement 
du larynx). 


RÉSUMÉ OU CHAPITRE 

1. fot ïusptrtilion comprend la ventila II on pulmonaire, I a respiration 
externe. Ih respiration interne et le transport des gaz respiratoires 
dans le sang. Lu système respiratoire et le syslàmecardiovasirriiInire 
interviennent Ions deux dans la respiration. 

Anatomie fonctionnelle du système 
respiratoire (p. fîlKî-HIB] 

2. Au point de vue fonctionnel, les organes dti système respira¬ 
toire je répartissent en une zone de conduction (du rte/ hux bron¬ 
chioles), où l'air inspiré est filtré, réchauffé cl humidifié, nt en une 
zone respiratoire (des hromchiolos respiratoire:; aux alvéoles), où 
OUt lieu lus éi:Ilangus gazeux. 

Né:/: et sinus paranasaux (p, tSi'14-linô} 

3. T.e nez réchauffe, humidifie cl purifie l'air inspiré. et El abrita 
tes réoepl&Lirji olfactifs. 

4. r.E'H structures externes du nez ont une chiiipenfo formén d'os 
et de cartilages, Les cavités nasales.. qui s’enivrent sur l'environne- 
ment, sont séparées. pur Je septum nasal Les sinus paranasaux et 
les conduits Jucjx iuu-iSfLHiiux communiquent avec tes cavités nasales. 

Pharynx ’jj. tiüEi-t![}7) 

5. Lu pharynx s'étend du là base du crâne à la sixième vertèbre 
cervicale. Le nasupliurviix est un conduit aérien ; i ’oropharvnx et îe 
laiyngopharynx livrent passage aux ulfoimUs ol è l'air. On trouve 
des paires de Lu édités dans l'umpliiirviix et dans le nasopharvnx, 

Larynx (p. 807-809) 

n, Le larynx rnuforme les cordes vocales. Il fournil un passage à 
l'air, et jj sert de mécanisme d’aiguillage puur dirigur l’air et fos ali¬ 
ments dans les conduits appropriés. 

7, L’épiglotte empêche les aliments et les liquides d'entrer dans 
fo* conduits aeriens au enurs de In dégluti lion. 

Truchifo (p. 80 9-EU 1J 

«- La trachée a”étend du larynx aux bronch&s prinoipafos. Elle 
est renforcée et maintenue ouverte par des cartilages en forme 
d'anneaux, ut sa muqueuse est ciliée. 

Arbre: Km ne bique (p, fil "Mt 12 J 
n, Les brunoEras principales droite et gauche outrent dans Ifm 
poumons hI s'y sulidivisent, 

in. Les bronchioles terminales mènent aux structura*; île? lu 5 î 0 ne 
respiratoire; les conduits alvéolaires, les süccuIlis Eilvéoletres ut lus 
aivênlns. Les échanges gazeux s'effecluenl duos les alvéoles, à tra¬ 
vers fo membrane alvéolo-capillaire. 

11, Le long des subdivisions des broiiche*. In cartilage disparaît 
peu n peu, In moqueuse amincit et lu quantité du muscle lisse aug- 
iurtiÈr dans les paroi S- 

Pimmons nt plèvro (p. B12- El IG] 

12. Les poumons, les deux organes du t'échange gazeux, sont 
situés dans la cavité thoracique, du pari ut d'autre du mddiastin. 
Chacun a une- racine qui l’ancre h la oavîlâ plan raie, une base, un 
apex eiï nsi qu'une face interne ut une face costale, i.e poumon droit 
su divise en trois lobes, lu gauche, en deux. 


13. Ires poumons sont assaut foi foui a ni formés tfo cavités nt du 
conduits aériens soutenus par un stroma fait de tissu conjonctif 
élastique, 

14. Les artères pnlntuiitiirus transportent eieix poumons le sang 
provenant de In circulation systémique. Lus vclul-s pulmonaires 
renvoient nu nreur le sang oxygéné d'oïl il est distribué licins L’urga- 
nifîme. Les poumons eux-mêmes sont irrigués par lus artères 
bronchiques, 

lü. Lu plèvre pjn fotalu tapisse la paroi thoracique et (a face supé¬ 
rieure du diaphragme: la plèvre viscérale recouvre la surface dus 
puuinoiiH. Les liquide pfonral plans la cavité pleurale) réduit la fric¬ 
tion prudude par Jus niüuvunlnnljî de la respira tiün- 


Mficanique rie la respiration (p. 816-824) 

Ibessiem dans lu cavité thoracique I p. ft'i B-îi'l 7] 

1, La pression intra-alvéolaire est la pression qui régne dans Jus 
alvéoles, La pression intrapleurale ust la prasafoii qui rèjpie cl un? la 
cavüé pleurale; elle ustluujüUrs négative [jar rapport aux pressions 
intra-alvéolaire ut atmosphérique. 

Ventilation pulmonaire; inspiration et expiration 

(p, 818-820) 

2 . Les gaz s’écouluiil des raglans du bmils ] i i >: i n aUx régions 
du Lassu prutision, 

3. L'inspiration est due â la contraction du diaphragma al iù?s 
muscles intercostaux externes, qui accroît lus d inra nsi on s (ef le 
volume] du thorax. A la suite de la diminution rit? la pression intra- 
alvéolaire, l’atr s'engouffre dans les poumons jLisEju’è r:e? rpra la pres- 
.smri intra-alvéolaire et la pression atmosphérique s'équllEbranl. 

4, L’expiration est essentiellement un mouvement jrasait Eamsé- 
cutifau relâchement des muscles inspiratoires hI è la mlrarlfon des 
poumons. Les gaz s'écoule]il tiers des poumons quand la pression 
[nlra-alvénlriira excéda In pression nimnsphcrique, 

FEiLlnors physfquns influant sur la ventilation 
pulmonaire (p. U2ü-ft2 i ] 

[i. i.a resistancp nausée par la friction dans les conduits aériens 
entrava Le passage d« l’air et fait obstacle g fo respiration. Les 
bronches de dimensions nioyHrmes srjnt 1 rs conduits rpit opposent 
le plus r3« résislauce a i écoulement de l'air. 

fî, La compliance pulmmiairo dupond du l'ûlastiidlEf du tissu 
pulmonaire ut du la fiuxjbj'Lk: du tlmrax. Lorscpie l'une ou l'autre 
diLL’LJiue. l’vxpLJïitÏLaj dEJviuM un prtjçnssi.js actif et nécessite une 
dépoEsse d'énergie. 

7. La tension supurficiullu du liquEdo alvrititairn nmd à réduire la 
ta î 1 Le des alvéoles, eu il quoi suppose lu sürfootant. 


Volumes respiratoires et épreuves fonctioiuielles 
respiratoires (p. 022-824) 

13. Les quatre vulimiua tuspi relu ires sonl 1(3 vol iiiuR courant, le 
volume de réserve luspli-aluire. lu vnlutnu dtr rùsurve rixpiraloire et 
le volume résiduel. Lus quuLru uapuidtés. respiraioi teks sont la capa¬ 
cité vitale, La capacité résiduelle fonctionna Lie, la capacité Inspiré- 
taire et la capncité pulmonaire totalu. Lll sphrogtapliie mumuru fou 
volumes et les capacités respiratoires. 

Üc L’cüpauu mort üiiatomiqUE: connspuud au volume d'air (envî- 
i'ueï 15U jxlL] cunLujiü dans ht xuilo fit; conduction, 8: dus alvéoles 
eussent de par Lie! pur aux duEiang^s gFizEaix. ]>n ajoute leur volume ô 
l’espace mort anatomique, ut un obtient l'Hspaea mort total, 

lü. Lu vujLlIlutiuu alvéolaire est la tnniifonr indice de i 'efficacEté de 
la ventilation. lwoIIu lient uumptu tlts L'espace inort anHtomiqiie, 


VA 


= ( V{ 


■ Espace lEtnrt fliiatornique 
(uiL/rc-s pi ration) 


j X Fhuljul:ie£:ii rE‘*ipiratoïrê 


il. fos capacité vitale forcée et le volume expiratoire maxinral- 
sixmndu. qui déterminunt la \ it&sse d'expulsion de la capacité vitale, 
s nul dns épreuves qui permettent de faire la distinction entre mie 
piiüULEUjputhfo isbsEnjuiivn et tnt Irouble restrictif, 



Chapitra 23 Le système respiratoire 349 


Mouvements non respiratoires de l'air lp. 834) 

12 , b?? mouvements non respiratoires) de 3'Ciïr ?ont [ 11 1 ? au Lus 
: .''ilfixes on volontaires qui Hhcrent les voies respiratoires ou tra¬ 
in i s mit ries émotions. 

Échanges gazeux (p- 824-B2B) 

PropriolHs fond amentales des gaz (p. 824-823) 

1„ Dan? l'organisme, les échanges gazeux repnsunt sur l'écoule- 
• lient cl sur lu diffusion ries gaz. 

2. Selon la lui du Dalton, In pression exercée par chacun des 
mal Huant? d r uo mélango d« gaz r? 1 proportionnelle au pourcen- 
r.Lgu du guz dons le mélangR. 

1. Selon In loi dn l lenry, la quantité d'un gaz qui se dissout dan? 

. i li liquide nsi proporfitmiiallci il sa pression partielle et dépnori de 
lu suhibilit-d du gaz rian h Ih liquide ainsi que de la température du 
j ïquldcL 

Composition du gaz alvéolaire lp. 828) 

4. Les gaz alvéolaire contient pins du guz carbonique et de vapeur 
d‘«an et moins d’oxygène qua l'air atmosphérique. 

Échanges gazeux entre le sang, les poumons 
et les tissus l p. 026 - 828 ) 

Lu respiration exiurnc correspond aux échange? gazeux dans 
s poumons, L'oxygène entre dniu Iuk capillaires pulmonaires ; le gaz 
irlumique sn sépare du sang et noire [Lin? lus alvéoles, Les gradient? 
di‘: pression partielle, l'épaisseur du Li memtiranû alvéole-capillaire. 
L'aire disponible et la concordance entra la vmitiktian alvéolaire cl 
perfusion pulmonaire influent sur la re?pirLitiujL externe, 

fi, ]jt respiration interne correspand aux échanges gazeux entre 
les capillaires systémiques eL les tissu?- Lu gaz carbonique entre 
ians le sang, et l'oxygène en sort puis pénètre! dan.? lu? tissus. 

Transport des gaz respiratoires dans le sang 
(p« 329-834) 

Transport cltt l’oxygène lp. 829-831] 

!. L'oxygène moléculaire eal Inuisporlc pur lus érythrocytes sous 
■ mue de complexe avec l'hémoglobine. La quantité d'nxyg|èn« li«H 
-, Vhémoglobine dépend de lu pression partielle de l'oxygène, de Je 
.irnssinn partielle du gaz carbüniquu, du pH sanguin, de In pr«- 
icnee de 2,3-DPG ainsi que de le température, Le plasma trans¬ 
porte une très pet ils quantité d’oxygène di semis. Lu monoxyde 
d'azote tTEmspurt« ]inr l'hémoglobine aide è lu diffusion de l'O^ 
vers les tissus et a le diffusion du (3U Z dans le ?inbg un provoquant 
âne vasodilatation, 

2. L'hypoxie «si un apport insu [furent d'oxygènu aux tissus, et 
ülle provoque le cyanose de la peauol dus muqueuses. 

Transport du gaz carhoniquts lp, 031-834) 

:j, Le: güz carbonique nsi transporté sous forme de gaz dissous 
dan? la plasma, sous Forme de complexe avec l'hémoglobine et 
(prijuripalemcnt) solls ferme ri'inns bicarbonate dans le plasma, I .fi 
U aisun et la dissociation rie L'oxygène et du gaz carbonique se facd- 
I tient mutuellement (effet Elnbrct effet Haldane). 

4. L'accumulation de gaz carbonique provoque l’acidose respire- 
toi m, tandis que le manque d« g ar. carbonique cause l'alculose res- 
pj reluire. 

Régulation de la respiration lp. 834-11:191 

Mécanismes nerveux et étal)lissenteni du rythme 
respiratoire (p, 834-83 b ( 

1 , E.e? centre? respiralomss du bulbe rachidien smU le centre iiispi- 
rLLtoire et |n cerilre Hxplralnira. Le centre inspiratoire produit le 
rythme de la respiration, 

2. Lus centres respiratoires du pnnl, le centre pneiunotaxiquu «l 
lu centre nymeustiqim înFluant sur l’activité du centre înspimluin: 
bulbaire. 


Fadeurs influant sur la frequençt: et l'amplitude 
respiratoires |p, 83b-8 3 9) 

3, Lh poussière, te mucus,, les vapeurs ut lu? polluants août a-.:- 
aganls irritai il? qui déclenchent de? réFlexc? pulmonaires. 

ri. Le réflexe du distension pulmonaire (fluriog-Bretiei-) ed une 
reacLmn de protection déclenchée pur lu distension pulmonaire 
extrême; il provoque l’expirai ion. 

5, Les émulions, ta douleur et d'autres lucteurs ilv stress peuvent 
hiHuorsur la respiration par L'Intermédiaire des centres liypnthala* 
iniquas. La respirntion pool aussi fltsre modifiée volontairement 
pendant de courtes pénuries. 

6, Les concentrations artérielles de gaz carbonique, J'ions 
hydrogène et d'nxyg&no sont d'importants faclEsurs chimiques qui 
inHuent sur Ih fréquence et l'amplitude respiratoires. 

7, L'élévation rie Lh [umcontmüon de gaz carbonique nsi le prîu- 
nipal stimulus do la respiration, die excite (par l'intermédiaire de 
la [ibétètinn d’ïons hydrogène dan? le? liquide cérébro-spinal] les 
cftimiurdettptours cantraux qui provoquent une augmentation 
réflèse du Ifl fréquence et de ]'am,plîtud« respiratoires. L’hypocapnie 
dépriiüü Lu respiration et caL]?e l'byqieventilation, voire l'apnén. 

ri. L'ell:1[1usü et ta diminution d« lu pression partielle de t'oxy¬ 
gène rien? le sang stimulent le? ohimiurécfiptours périphériques et 
accentuent lu réaction uu gaz carhonique. 

ü. !,'hypoxémie correspond h uill: pression partielle d'oxygène 
infériHiire h flDmm Hg dans le seng firti'u tcl. 

Adaptation à 1 ! ’fixesrciïet et à Taltitufli? 

Lp. 339-841] 

Eflels tle Texercicc lp. 039-34(1) 

L [.h vanlilation s'accroît brusqurunenl au début rte In période 
d’exercice {hyparpnéü]!, après quoi «lié Eingitumlo plus gradueUe- 
ment, À la fin rie lu période d'exercice, le vunUlàtlnri' diminue sou- 
dainement. Hprés quoi alla revient peu è puu ù la normale. 

g, f..i prpssirji] [jEirlicllc de l'&xygèmi. In prusston partielle du gaz 
r.Hrhdniijim ot 3c pH sanguin re?hE[ri constants pendant l r exnrdrp«[ 
n« flamblnnt pas influer sur le ventilation. Un attribue plutôt les 
vu nations rie la ventilation è dus facto uns psychologiques el à la 
propriuceplion. 

Efluls de b altitude (p. 840-841) 

3, En altitude, la pression partielle do l'oxygène- dans le sang 
artériel at la saturation rie l’hémuglobino diminuent, car le p-rus- 
hIl)]l atmosphérique est mninri™ qu'au niveau de la mer. L’Iiypcr- 
ventilation contribue è raEntincr les échanges gazeux aux valeurs 
physiologique?. 

4. L’ucdÉmulation à long terme Fait intervenir une augmentai]un 
de 1 'ei rvl hrop oïèso, 

Déséquilibras homéostatiques du système 

respiratoire [p. 341-84ô] 

Le? principales mal ad ins respire foires su ni la bronchopnfiu- 
niopîithiÉj cluoniquc obstructive U’emphy?ème pulmonaire et la 
hruiuibilü chronique) et le canner du poumon, et leur facteur prê- 
rioEiiLnaul est l’usage du tabac- La Iruîsièm» maladie en importeucE 
est l’asthme. La tuberculose e?t nrt voie rie redevenir un pr obi blin¬ 
de sauté uinjfsur. 

BronchopniiLimcpailne chronique ohslructive [1SPCOI 
{p. 841 ) 

2. L'emphysème pi i ] m mal rs se caractérise par 1« dis tvn? Luu per- 
manente et la risstrnulmu des alvéoles. Le? poumon? pcrdciiL leur 
élasticité, et l'expiration ilevicnton processus .ir:lif. 

3. Lu bj-uiichitc chronique se caractérise par une pmdubUon 
[îxuLissivu du mucus daa? In? voie? respiratoires infêrietue? nijisi 
quu pur une diminution marquée dû la ventilation eî des édtEUiga? 
gazeux, L'hvpnxie chronique peut provoquer la cynnri?o- 
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Asthme (p, 844) 

4. Maladie obstructive «Uribnwble à mie réaction. immunitaire 
qui provoque Line respira lion sifflante et des halètements chez les. 
person nes atteintes par suite de la cous friction de leurs voies res¬ 
piratoires enflammées. Marquée par des périodes d'exacerbation üt 
du ml rail cIels HVEupLûmEîS., 

TubprcuîüSC (p. !344) 

5. La tuberculose, maladie infectieuse rauséo par un fi bactérie 
eu suspension dans l’air, loucha principalement les poumons. 
Bien qui 1 la tnajcirilé cIh.h pKismines LiiVriéus demeurent asympto¬ 
matiques, la hactérie étant confinée cl min des follicules tubercu¬ 
leux* les symptômes apparaissent lorsque Le système immunitaire 
s'affaiblit. L'augmentation récente du nombre de cas do tuber¬ 
culose chez les patients etteiEits du Î?1DA et l'abandon de leur 
médication pur certains patients ont provoqué ['apparition do 
nouvelles souches de tuberculose résistantes à da nombreux 
médicaments. 

Canrer rlu poumon (p. 844-1145) 

Eî, l.e cancer du poumon, favorisé par les radicaux libres et 
autres, agents cran oérogètres. «al exlrêmflmpnt agressi F cl il produit 
rapidement des métastasas. 

Développement et vieillissement du système 
respiratoire (p. 845-847) 

>u 

1, Ext mttqueusc des voies respiratoires supérieures provienl de 
l'invagination des placades olfactives ectûdminlquüs ; Lu muqueuse 
des votes respiratoires inférieures naît d’une invagination du l'endo¬ 
derme rie l'intestin nnteneur. Le mësodtarme forme les parois des 
votas respiratoires et le stroma des poumons, 

2, Chez les prématurés, te manque Je; surfa:: IeluI dans tas 
alvéoles tend à provoquer l'affaissement des poumons et ê causer 
le syndrome* rie détresse riuqunuoinj ilu nouveau-né. Le surfactant 
ü« tanin: à In H ri du dévetap pente ni frétai, 

2. Lu fibrose kystique du pancréas, la maladie héréditaire mor¬ 
telle là plus courent u, résulta d’une tin uni id ta do la CFTR (une 
protéine], qui est incapable de former un uuaiid à chlorure, ce qui 
entraîne la production d’un mucus épais qui bouche lus voies res¬ 
piratoires et qui favorise l'infection. 

4. Au fil des année!;, le thorax devient rigide, les poumons per¬ 
dent leur élasticité et la capacité vitale diminue, bu outra, ta s-Liinf¬ 
lation exercée par l'augmentation de Je concentration artérielle dp. 
gaz carbonique s'émousse, et les mécanismes de pmi eut ion du sys¬ 
tème respiratoire s'affaiblissent, 

QUESTIONS DE RÉVISION 

C h oix. m u J tip 1 Hs/a.sso c: i a ti on s 

(Réponses à l'appendice G) 

1. Le sectionnement des nerfs phréniques: (a) fais entrer de l'air 
dans la cavité p!auraisi [b] causa le paralysie du diaphragme; 
(cl stimule le réflexo rîiaphragniàlîque; (rl) cause la paralysie de 
l'fipiglolLft. 

2. Labial tau Ju larynx rend : (a) J:l parole impossible ; (b) la toux 
impossible: [c] la déglutition dilEdlu; (d) la re.sfiliation difficile on 
impossible, 

3, Urdinairement, le réflexe de Hering-Brou nr esL déc :1 ru c bé p.n r : 
fa] ie centre inspiratoiie; [b) le centre apocrisliquu; {u) ta ritatari- 
sion des alvéoles et des bronchioles: (d) la centre pnenmotaxiquo. 

4, La niolécule semblable a tlu détergent qui empêche les 
alvéoles de s’affaisser entre Les respirations un réduisant la tension 
superficielle rlu liquide alvéolaire osL Eippulén: ta) lécHhîne; 
(h) Eiî 1 r : (c} surfactant; (d) décapant. 


5. Qu’est-ce qui détermine la direction de l'écoulement d'un 
gHz? (h) T,u solubilité du guz dans l'eau; (b) ta gradient de pression 
partielle; (cl la température; (d) la masse et la taille de la molécule 
du g,iz. 

B. Quand 1ns muscles inspiratoires se contractent: (a) le dia- 
] LL [dru de ta (invité iht>raeii|üu imgnUinlu; (bj Lu longueurdf ta eavilë 
Ülüracïqtuj augtlluritei [u] Ju Vüliiinu lie Lu cavité Ihoraciquu 
diminué; (cl) ta longueur et le diamètre de ta cavité thoracique 
augmentent, 

7. L'irrigation des poumons esi assurée pur: (u) les artères pul¬ 
monaires; [b) l’aorte; fc) les veinas pulmonaires; (d) les artères 
hrnochiques- 

B. Dans les poumons et du Os Loulns tas membranes ■ üllnl.iims. 
Téclimigo gazeux r b pose sur: (el) te transport actif; [b) ta diffusion; 
ta) ta fi Itrnlion; (d) E'esmuse. 

U, Parmi les troubles suivants, lesquels ne sont pas imités pEir 
l'administration d’oxygène u 10Û%7 (Donnez loua les choix qui 
s’appliquent.) (a) L’hypoxie; (b) l'oxycarbonisme ; [c] Lu arm: respi¬ 
ratoire de .l'emphysème pulmonaire: [d) f’cupnée, 

tn, Du ris Le sang, ta majeure partie de l'oxygène est transportée 
sous forme de: [a] soluté dans ta plasma; [b) complexe avec les 
protéines plasmatiques ; (c) complexe avec Thème des érythro¬ 
cytes; (d) en solution dans tas érythrocytes, 

11. Parmi Jus dluin n ni s su i vau lu, lequel rjxyrCe Le plus de slimuta- 
licjn sur lu centre rus pi ml cire du l'encéphale? fa) L’oxygène; (b) le 
ga£ Uarbüniqiiu ; (u) ta Cültriiun : fil] Eu vulunlu. 

12 . 3 ï our effectuer la réanimation par la méthode du bouçba- 
è-houche, 3c sauveteur insuffle rie l’air provenant do son propre 
système respiratoire dans eu lui ri h la victime, Parmi tas énoncés 
suivants, lesquels sont vrais? 

1 - L'expansion des poumons dn la victime est causée par 
l'entrée d'air dont In pression est supérieure d ta pression 
aîmosphêriqnn (respiration à pression positiva), 

2 . La pression mtreptaundfi n\Lgment« è masure qu« les, pnu- 
mons so dilatent, 

3. L.a technique est inefficace si ta paroi thoracique de ta vic¬ 
time est perforée, même si les pu mutins hOjiI intacts, 

4. L'expiration pundunl l’inteirention dépend rte l'élasticité 
des parois des alvéoles et du thorax. 

[ni 1,2, 3, 4: (b) 1.2,4:(c) I, 2,3; (d) 2, 4, 

13. Un bébé qui relient sa respiration; (a) subit des lésions céré¬ 
brales dues eu manque d'oxygène: (b) recommence automatique¬ 
ment ù respirer quand .sa r:u riren I rai ion sanguine de gaz carbonique 
altoini te pniol critique; (<:) s'inflige des lésions cardiaques dues à 
l'augmente Mon de ta pression dans le sinus carotidien et dans la 
crosse de l'aorte; (d) est appelé «bébé bleu», 

14. Dans ries circonstances normales, lequel des cens Li lutin ta du 
sang suivants n’a aucune signification physiologique? (u) Les iurin 
bicarhonnte; (b) ta carbhémoglobine ; (c] l’azDlo; [cl) los iutss 
chlorure. 

15. PEirini \aa lésion s suivantes, lesquelles causenl l'arrêt respira- 
loirt.!? [n) Les lésions du centre pneumolaxique; [b) les lésions du 
bulbe rachidien; (c) les lésions des mécanoréoepîours pulmo¬ 
naires; [d] les lésions du centre apneustique. 

E fi. I .h ga 7 . [:aî3io ni qn n nst en m njon re pa rt i o i ransporté sous forme : 
(n) tEe complexe avau las acides aminés d.e l’hémoglobine des éry- 
ibronyles tasrbhénuiglubine); (h) d'ions HCO :l dans lo plasma 
après son entrée dans tas érylbrocytes ; (c) d'acide carbonique dans 
ta plasma ; ([i) de caruptaxa avec Thème de l'hémoglobine. 

Questions à court développement 

17, Retracez ta trajet dn l’air dns narines il une alvéole. Noniniuz 
les anbdivtainns Hra organes traversés, s’il y a lieu, et laites lu dis- 
lim limi Hiilrs ■■! znrm dn conduction et la zonn respiratoiro. 
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Itf ' ^ J J Pourquoi est-il important que fs trHchce soit renforcén par 
des anneaux de cartilage? (b) Pourquoi Jn partie postérieure des an* 
neaux ftS-L-elle ouverte? 

3y. Expliquez brièvement, du püint de vue anatomique, pourquoi 
les hoimnas ont une voix plu,-! grava que tes garçons cl les femmes. 

2 {l. Les poumons sont essentiellement composés de conduits 
aériens et do tissu élastique, (a] Que! est le rôle du iissu élastique? 
(b) Quel M-t le rôle dns conduits aeriens? 

21. Décrivez les relations foiictionnollns entre lus variations d%i 
volmno et Pécou l.HTnem dus S uv. dans ks poumons et hors des 
poumons, 

22. Quelle Câractéiiatique de 3a membrane alvéolo-capillaire Fait 
dm alvéoles m site idéal pour les échanges gazeux ? 

23. Expliqua* l'influence qu'mit sur la ventilation pulmonaire la 
résistance des conduits aériens, la compliance et l'élasticité pul¬ 
monaires ainsi que la tension superficielle dans lus alvéoles, 

-4- (a) Distinguez clairement in ventilation-minute si U ventilâtiun 
alvéolaire, fh] Quelle mesure fournir le meilleur indice de l'cfikü- 
cité de la ventilation? Justifiez votre réponse. 

25. Enonça® la loi de Dalton et lu loi de Henry et m outrez com- 
mcul Ü ^ H15 s'appliquent aux échanges gazeux au niveau alvéolaire, 

2 fi. [a] Définissez, l'hyperventilation, [b] Si vous êtes en état 
~'hyperventilation, ast-fn que vous retenez ou expulsez une plus 
grande quantité de gaz carbonique 7 (d Quel est l'effet du ]'hyper* 
ventilation sur le pH sanguin ? 

27, Décrivez tes diangamants que le vieillisscnumi kit subir h In 
fonction respiratoire. 


RÉFLEX]ON 
ET APPLICATION 


L Hervé, le nageur k plus rapide de l’équipe de natation du col¬ 
lège, pratique l’hyperventilation avant les compétitions afin, dît-il, 
" de nager plus longtemps sans avoir □ respirer». Prendèremcnl, 
'■ 111 11 1 swpsct fondamental delà liaison du l'oxygène Hervé a-t-il oublié 
(un trou du mémoire qui fausse son raisonnement)? Deuxième- 
ment, quels risques Hervé court-il, non seulement quant ;j sus per¬ 
formances. mais aussi quant é sa sécurité? 

Z. LJU jeune Immmn est admis â la salle d"urgence après avoir 
reçu un coup de couteau dans lu côté gauche dit thorax. L'équipe 
médicale diagnostique un pneumothorax, et l'affaissement du 
poumon gauche. Expliquez exactement: (hJ pourquoi le poumon 
s’lwI affaissé; (hj pourquni un seul poumon s’asi ÉLfTaissé. 

3. Un chirurgien kit l'ablation du trois segments bronchupuLmo- 
na 1res adjacents du poumon gauche d'un patient atteint du tuber- 
culnse. Bien que presque 3a moitié du poumon ait été enlevée, il 
o y a pas en d hémorragie grave et très pmi de vaisseaux sanguins 
ont du être cautérisés (fermés). Pourquoi l'intervention chirurgi¬ 
cale a-t-elle été ni facile à réaliser? 
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LE SYSTÈME DIGESTIF 



Système digestif; caractéristiques générales 
(p. S53-Ü59) 


1, Décrire le fonctionnement génial du système digp^tif fil 
faire la distinction antre les organes du tuhe digestif et les 
orgafifls annexes du svslènm digestif. 

2, Énumérer et définir brièvomenl iBssExpriuOipïiux processus 
Impliqués dans l'activité du système digestif. 

3, Présenter les particularités des mécanismes régulateurs du 
système digestif tfbndlLon, stimulus, situation des centres 
de régulation). 

4r Décrire la structure, l'amp lace infini «t La fonction du péri¬ 
toine fl! da la cavité péri ton éa Le. Définir le terme rétropéri- 
tonnai et nommer les organes rétropéritonéaux. 

G, Décrire la composition histologique fondamentale du la paroi 
du tube digestif; inet Lue en évidence les caractéristiques struc¬ 
turales et fonction n ail es dp chacune des quatre tuniques. 

Anatomie fonctionnelle du système digestif 
fp. 859-895} 

fi. Situer précisément chaque organe du tube digLSLif ul chaque 
organe annexe: décrira Jour immonde, leur histologie et 
leurs fonctions particulières. 

7. Décrire la composition et les fonctions da la salive, a[ expli- 
quer ]« mécanisme de régulation do la salivation. 

!!. Expliquer la formule dentaire et faire la distinction entre 
dents temporaires et dents permanentes. 

fl. Décrire lus fonctions fit les différentes étapes des processus 
de ntasll Cation et d« déglutition; expliquer leurs méca¬ 
nismes de régulation. 

1f>, Identifier les modifications structurales de La paroi dû l’esto¬ 
mac et de l'intestin grêle cornus pondant aux aspects particu¬ 
liers de la d[gestion qui a lieu dans ces régions. 

11. Décrire la composition du suc gastrique; nommer e! situer 
les types du cellules qui sécrètent ses diverses compo¬ 
santes; décrire Je rôle joué par chacune de ces composantes 
dans l'activité gastrique. 

12. Expliquer ce qu'est un ulcère gastrique (causes, symptômes, 
traitements], 

13. F,xpHqiE.Hr la régulation de la sécrétion, de la motilité et 
de 3'évacuation gastriques; décrire le phénomèna du 
vomissement. 

14. Préciser le stimulus do production des différentes hormones 
locales sécrétées par l'intestin "rôle ul décrire leur fonclion. 

15. Décrire Ll composition du lu 1 1 i 1 i.r, du suc pancréatique et du 
suc in tuai] nul : expliquer lus fonctions de leurs composantes 
dans la digestion, 

15. Duorlru lu processus du régulation de la sécrétion du suc 
pancréatique et de la bile dans l'intestin grêle. 

17, Définir Les Lermes segmentation et péristaltisme: décrire les 
principales fonctions du gros intestin et expliquer la regula- 
lion de J h mnlilîtfl de cet organe et de la défécation. 

lô. Définir, dn façon comparaiïve, la [Hnrrhée et la constipation ; 
préciser rre qu'es! une appendicite (causes, symptômes, consê- 
quences possibles). 
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Anus- 

FIGURE 24*] 


Organes du tube digestif et organes digestifs annexes. 
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Physiologie de la digestion chimique 

et de l’absorption (p, 896-903) 

irv. Énumérer las enzymes qui interviennent dans Ja digestion 
chimiqu»; préciser leur provenance el nommer les Hlimeuls 
sur lesquels elles ngisseni: nnmrrinr ]n produit final de ta 
digestion des proteines, des lipides, des glucides et dos 
arddes mi[;]i1i.qm.!S. 

20, Décrire ]? processus d'absorption des divers types de nutri¬ 
ments qui se produit dans l'intestin grêle. 

Développement et vieillissement du système digestif 

(p, on3 ; notî] 

il, Déorirele devtdappHrnenl embryonnaireduflyslème digestif. 

22 r Lxposer les principales anomalies du système digestif qui 
peuvent survenir à différentes étapes de ta vie. 

L e fimctionneineat dit système digestif exerce une 
fascination particulière sur les enfants : iis raffhlntit 
dus chips, s'amusent à se dessiner des moustaches 


avec du lait eL sont au comble de la [oie lorsque leur esto¬ 
macgargouille. Les adultes savent qu'un système digestif 
en bonne santé est essentiel au maintien rleta vie parce que 
c/est lui qui, a parLïr des aliments bruts, fabrique les matières 
premières qui joueront le roto de matériaux structuraux et 
de source d'énergie de outre organisme. Plus précisé¬ 
ment, le système digestif reçoit ia nourriture, la dégrade 
en molécules de nutriments, assure l'absorption de ces 
derniers dans ia circulation sanguine et élimine les 
résidus non digestibles ou qui n'ont pas été absorbés, 

SYSTÈME DIGESTIF: 

CARACTÉRISTIQUES 

GÉNÉRALES 

On divise les organes du système digestif [figure 24,1) en 
deux grands groupes: (1) les orgnnns du tube digestif et 
[2] les organes digestifs annexes. 
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Le lube digestif, aussi appelé canal alimentaire, est 
un tube musculeux continu qui parcourt l'ensemble de 
l'organisme. Il digère la nourriture, c'est-à-dire qu’il la 
dégrade en fragments plus petits [àigerere= distribuer), et 
absorbe des fragments digérés dans le sang ou la lymphe 
su leur faisant traverser sa muqueuse. Les organes du tube 
digestif sont la bourde, le pharynx, ['œsophage, l 'esto¬ 
mac, Vintestin grêle et le gros Intestin qui se termine par 
un orifim, l'anus. Dans un cadavre, le tube digestif a une 
longueur d’environ neuf mètres, mais chez une personne 
vivante il esL rendu beaucoup plus court par un tonus 
musculaire relativement constant. Techniquement, on 
considère que la nourriture présente dans ce tube se trouve 
d l'extérieur de l’organisme parce que le tube digestif 
s'ouvre sur l'environnement à ses deux extrémités, 

Les organes annexes sont les dénis, la langue, la vési¬ 
cule biliaire et un certain nombre de grosses glandes 
digestives fies glandes salivaires. In foie et le pancréas]. 
Les dents et la langue se trouvent dans la bouche, ou 
cavité orale, alors que les glandes digestives oi la vésicule 
biliaire sont extérieures au tube digestif et sont reliées à 
lui par des conduits. Les glandes digestives annexes pro¬ 
duisent la salive, la hile et 1rs enzymes digestives (des 
sécrétions qui assurent la dégradation des aliments). 

Processus digestifs 

On peut considérer le tube digestif comme une «chaîne 
de déni ont âge» à chaque étape de laquelle la nourriture 
devient de moins en moins complexe et où les nutriments 
sont rendus disponibles à l’organisme, defle transforma¬ 
tion de ia nourriture par Je système digestif se résume à 
six activités essentielles qui sont l'ingestion, la propul¬ 
sion, la digestion mécanique, la digestion chimique, 
l'absorption et la défécation [figure 24,2). 

1, L'ingestion est tout simplement l'introduction de 
nourriture dans le tube digestif, habituellement par la 
bouche. 

2, La propulsion mécanique est le processus per lequel 
la nourriture se déplace dans le tubn digestif, bile com- 
prend la déglutition, un processus en parité volontaire, 
et le pêrislühisme, qui est involontaire. Le péristal¬ 
tisme (péri - autour; stelleîn = resserrer), le principal 
moyen do propulsion, met on jeu des ondes succes¬ 
sives de contraction et de relâchement des muscles 
des parois des organes du tube digestif (figure 24.3n), 
Il a principalement pour effet de pousser la nourri¬ 
ture d r un organe à l'autre tout en produisant un cer¬ 
tain brassage, Dés que la nourriture a pénétré dans le 
pharynx, son mouvement dépend entièrement de 
réflexes. Les ondes péristaltiques sont si puissantes 
que la nourriture et les liquides parviennent à l'esto¬ 
mac même si vous vous tenez la tête en bas. 

3, La digestion mécanique prépare physiquement la 
nourriture à la digestion chimique par les enzymes. 
Les processus mécaniques comprennent la mastica¬ 
tion, c'usl-à-diru Lu mélange [lu la nourriture et de la 
salive paria langue, lo pétrissage de la nourriture dans 
l'estomac et la segmentation, c'est-à-dire dus contrac¬ 
tions rythmiques et locales do l'intestin (figure 24.3b). 
La segmentation a pour effet do mélanger ta nourri* 



FIGURE 24*2 

Représentation schématique des fonctions du tube 
digestif. Les Fonctions du tube digestif sont llngestion, la diges¬ 
tion mécanique, la digestion •chsmiqife (enzymatique), la pro¬ 
pulsion, l'absorption et la défécation. Les sites de la digestion 
chimique sont également les skes qui produisent des enzymes ou 
qui reçoivent des enzymes et d'autres sécrétions élaborées par les 
□ rganéS annexes (extérieurs au Cube digestif)- La muqueuse du 
tube digestif sécrète un mucus lubrifiant et protecteur. 

Lire avec Jes sucs digestifs et fait augmenter le taux 
d'absorption nn mettant différentes parties du bol ali¬ 
mentaire un contact avec la paroi intestinale, 

4. Lu digestion chimique est une série de processus cata¬ 
boliques par lesquels les grosses molécules de nourri¬ 
ture sont dégradées en monomère a [unités de base}, 
La digestion chimique est effectuée par des enzymes 
qui snnt sécrétées par diverses glandes et déversées 
dans la lumière du tube intestinal, La dégradation 
enzymatique dés aliments commence dans la bouche 
et est pratiquement terminée lorsqu'ils arrivent, dans 
l’intestin grêle. 

5, L'absorption est le passage des produits de la diges- 
Lion (avec les vit amin es, tes minéraux et l'eau) de la 
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FIGURÉ 14.1 

Péristaltisme et segmentation, (a) Daos le périscaliisme, 
les régions adjacentes de l'intestin (ou d’autres organes du tube 
digestif) se contractent et se relâchent tour à tour en poussant la 
nourriture vers l'extrémité discale du tube, (b) Dans la scgincnca¬ 
tion, des segments non adjacents de l'Intestin se contractent et se 
relâchent tour à tour. Comme les serments actifs sont séparés par 
des régions inactives, 3a nourriture sc déplace vers l'avant puis 
vers l'arrière. ce qui produit un brassage plutôt qu'une propulsion. 


lumière du tube digestif au sang ou à la lymphe, 
Avant d'atlninrtre les capillaires sanguins du lympha¬ 
tiques. les substances doivent d'abord pénétrer dans 
les cellules de la muqueuse digestive par des méca¬ 
nismes de transport actif ou passif. Le principal siLe 
d'absorption est l'intestin grêle. 

fi. La clé 1er a tien est t'évacuation hors do l’organisme, 
pur l'anus, des subs Lances non digestibles du qui 
n’ont pu ctre absorbées, sous forme do loess. 

Certains de ces processus sont assurés par un seul 
organe; par exemple, l'ingestion n’est effectuée que par la 
bouche et Je défécation, par l’anus. Mais la plupart des 
mécanismes qui constituent la digestion résultent de 
l'action conjointe de plusieurs organes et se déroulent par 
étapes au fur et à mesure que la nourri Eure parcourt le 
tubo digestif. Plus loin, lorsque nous étudierons le fonc¬ 
tionnement dos organes du tube digestif, nous verrons 


quels processus sont effectués par chacun d’eux (le 
tableau 24,1, p. 069, résume cos informations) ainsi que 
les facteurs nerveux ou hormonaux qui en assurent la 
régulation et F intégration. 


Concepts fonctionnels 
fondamentaux 


Tout au long de ce manuel, nous avons souligné l’impor¬ 
ta ne: b de l'homéostasie, c'est-à-dire de I"effort Fourni par 
l'organisme pour maintenir l'équilibre de son milieu 
interne, et en particulier du sang, La plupart des systèmes 
de l’organisme réagissent aux fluctuations de ce milieu 
soit en favorisant le retour d'une certaine variable plasma¬ 
tique à un niveau antérieur, soit en modifiant leur propre 
fonctionnement. Pur contre, le système digestif crée un 
milieu optimal pour son propre fonctionnement dans la 
lumière {cavité] du tube digestif, qui se trouve en fait, 
comme nous l’avons déjà dit, ù l'extérieur de l'organisme; 
essentiellement, tous les mécanismes régulateurs de la 
digestion agissent sur les conditions présentes dans la 
lumière pour rendre la digestion cl l'absorption aussi effi¬ 
caces que possible. 

1, La digestion est déclenchée par un ensemble de 
stimulus mécaniques et chimiques. Les récepteurs 
(divers types de mécanorécep leurs et eMunioré- 
cepLeurs) assurant la rëgulaLiuii de la digestion se 
trouvent dans les parois des organes du tube digestif 
[figure 24.4). Ils répondent à divers stimulus don! les 
[dus importants seul l'étirement île la paroi île l'organe 
eu question par la présence de nourriture dans la 
lumière, l'osmolarité (concentration dos solutés} et Ïr 
p H du contenu, ainsi que la présence do substrats et 


1 /, 




/U 

• • 

B, 'JG' 

-.Mm £ 

jvM.v luee os ici nvusniui c- 


Système nerveux central 



irîftvK a&rvsux df&enis 


Ghlmierécepteuirs. 
osmonécepteurs ou 
mécanorécepteurs 


Réflexes 

CDUd.5 


P&Oi gü$lfO-r('ii&$tiïia!$ 

Me ctès téttexef 
coatis) .. r— 


Lumière 
du îuùe 
d.'gesîiï 


Slànèkïs 


■ Réflexes-^ 
longs 


. in/lux nervsux efférents 



Plexus 


Effecteurs; 


nerveux 

local 


muscle 
li sse ou 


[enlÉnque) 


g ends 


Réponse : 

mobilisation de 
la centraclen 
ou de la 
sécrérion 


FIGURE 2AÀ 


Représentation schématique des voies réflexes nerveuses 
longue et courte activées per les stimulus qui s'exercent 
sur le tube digestif. 
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[1k produits finnux de la digestion. Lorsqu'ils reçoivent 
les. stimulus appropriés, nés récepteurs déclenchent 
des réflexes [[111 fl} activant nu inhibent les glandes qui 
libèrent des sucs digestifs dans lit lumière ou des hor¬ 
mones dans le sang, ou bien (2) stimulent les muscles 
lisses des parais du tube digestif, co qui a pour effet île 
mélanger le contenu de la lumière et de le déplacer. 

2, La dïgestion est régie par ries mécanismes à la fois 
extrinsèques et intrinsèques. Le tube digestif possède 
une autre particularité: bon nombre de ses systèmes 
ci R régulation sont eux-mêmes intrinsèques, c'est- 
à-dire qu'ils résultent de Faction du plexus nerveux 
locaux ou de cellules productrices d : honnîmes locales. 
Comme nous allons le voir, la paroi du tube digestif 
contient des plexus nerveux; ceux-ci longent le tube 
digestif sur presque toute sa longueur et s'influencent 
mutuellement ù la fois à l'intérieur d’un même organe 
et entre organes différents, 11 en résulte deux typas 
d'activité réflexe; les réflexes courts, qui dépendent 
entièrement de F activité des plexus locaux (enfe- 
riqmis) en réponse aux stimulus agissant sur le tube 
digestif; les râfhxos longs, qui SullL déclenchés par 
des stimulus provenant de l'intérieur ou de l'extérieur 
dit tube digestif et font Intervenir les centres du sys¬ 
tème nerveux central ainsi que les neurafibros extrin¬ 
sèques du système nerveux autonome (figure 24,4}. 

L'estomac et l'intestin grêle contiennent aussi des 
cellules qui élaborent des hormones el les libèrent 
dons l’espace exl race II nia ire lorsqu'ri les sont stimulées 
par certaines substances chimiques, des neurohbres 
un un étirement local rie l’organe. Ces hormones cir¬ 
culent dans le sang et atteignent leurs cellules cibles, 
qui peuvent m trouver dans le même Organe oli dans 
un antre organe du système digestif et dont elles 
déclenchent l'activité de sécrétion nu de contraction. 


Organes du système digestif: 
relations et organisation 
structurale 

Relation entre fes organes digestifs 
et fe péritoine 

La plupart des organes du système digestif se trouvent dans 
la cavité abdomino-pelvienne, qui est la plus grande des 
cavités ventrales. Comme nous Lavons vu au chapitre 1, 
toutes les cavités ventrales rie 1 "organisme contiennent des 
séreuses lubrifiantes, Le péritoine de In cavité abdomino- 
pelvienne est la plus étendue de ces membranes: (ligure 
24.5a}. Le péritoine viscéral recouvre les surfaces externes 
de la plupart ries organes digestifs uL se prolonge par le péri¬ 
toine pariétal qui couvre les parois do la cavité abdomino- 
pelviennes liiiLre les deux périt ni nns so trouva la cavité 
péritonéale, im très mince espace errntenaut Ifl liquide 
sécrété par les séreuses. Cette sérosité lubrifie les organes 
digestifs mobiles et leur permet de glisser facilement las 
uns contre las autres au cours de leur functiannoment. 

Un mésentère est une double couche de péritoine 
(deux séreuses accolées dos è dos] qui s'étend des organes 
digestifs à la parui de la cavité. Les mésentères permettent 
le passage des vaisseaux sanguins et lymphatiques ainsi 
que des neuiüfibres qui desservent les viscères digestifs. 
Ils maintiennent également les urganes en place et emma¬ 
gasinent les lipides. Dans îti plupart dns cas, le niés ont ère 
est Gii position dorsale et relié è la paroi abdominale pos¬ 
térieure, mats il existe aussi dns mésentères ven/rûux 
(figure 24,5a), Certains mésentères, mi replis péritonéaux, 
nnl reçu dos noms spécifiques (comme les omenimns), Nous 
aurons l'occasion de les décrire du façon plus précise. 
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(a) Coupe transversale de ta cavité abdominale 


(b) Certains organes deviennent rétropéritonéaux 


FIGURE 24.5 

Péritoine et cavité péritonéale, (a) Coupes transversales simplifiées de la cavité 
abdominale montrant la position relative des péritoines viscéral et pariétal ainsi que les 
mésentères dorsal (gauche) Et ventral (droite). Notez que la cavité péritonéale esc beau¬ 
coup plus petite qu’elle ne semble l'être sur cette Illustration, parce qu'elle est presque 
entièrement occupée par les organes qu'elle contient, (b) Au cours du développement, 
certains organes du tube digestif perdent leur mésentère et deviennent rétropéritonéaux. 
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Tous ] ns organes du tnhu digestif nu s ont pji a néccssai- 
rument suspendus dans Jri cavité péritonéale par un méson- 
1ère, Certaines parties du l’mlesüii grêle, pur exemple, se 
forment dans cette cavité mais adhèrent ensuite à la paroi 
dorsale de la cavité abdominale (figure 24.5b), Files 
perdent alors leur mésentère et deviennent postérieures 
■ni péritoine. Ces organes, qui comprennent aussi la plus 
grande partie du pancréas et certaines parties du gros 
i ri lus Lin, sont appelés organes létiupéiitunéaux fret™ = 
derrière)* D'autre part, les orge nés digestifs (comme l'esto¬ 
mac) qui gardent leur mésentère et restent dans la cavité 
péritonéale sont appelés organes lut rapflrttnn eaux, r>u 
périttméüux. Gai ne suit pus pour quelle raison certains 
irganes digestifs deviennent rétropéritonéaux alors que 
d'autres sont suspendus dans la cavité. Selon l’une des 
explications avancées, le fait que Certaines de ses parties 
-oient fixées à la parui postérieure de l'abdomen empê¬ 
trerait le tube digestif de s'nnrnuler ou de se tordre sous 
i'effet des mouvements péristaltiques; (La torsion ou 
l'obstruction du tube digestif entraîneraient une nécrose 
tissulaire et la mort.) 

La péritonite, ou inflammation du péritoine, peut 
résulter d'une blessure perforante de l'abdomen, 
d'un ulcère perforant qui laisse passer les sucs 
sistriquHs dans la cavité péritonéale ou rie l'éclatement de 
i'appendice vermiforme (qui répand des fèces chargées de 
bactéries dans tout le péritoine]. Dans co cas. les mem¬ 
branes du péritoine ont tendance à s'accoler ensemble au 
voisinage du site de Y infection, cc qui a pour effet de con¬ 
finer celle-ci ui de laisser le temps aux macrophagocytes 
d'entrer un action peur empêcher sa propagation. Si unu 
péritonite se géném/js? (se répand dans toute la cavité péri¬ 
tonéale), elle devient très dangereuse Ht est souvent mortelle. 

. .n traitement consiste à débarrasser la cavité péritonéale 
de la plus grande quantité possible de débris infectieux et 
i administrer des doses massives d'antibiotiques, ■ 


/K 


/rrigation sanguine: 
ta circulation splanchnique 

Lu circulation splanchnique comprend les ramifications 
de l'aorte abdominale qui irriguent les organes digestifs, 
ainsi que le système porta hépatique. Cos artères, c'est* 
h-Hire d’une part les artères hépatique, splénique et gas¬ 
trique gauche du truiic cœliaque, qui irriguent la rate, le 
foie et l'estomac, et d’autre port les artères mésentériques 
(supérieure et inférieure], qui alimentent l'intestin grêle 
et lé gros intestin (voir le tableau 20,G. p, 730], reçoivent 
normalement le quart du débit cardiaque, et cette propor¬ 
tion (volume sanguin) augmente après un repas. Le sys¬ 
tème porte hépatique (décrit aux pages 74E)-74'1} recueille 
le sang veineux chargé du nuirimenls provenant des vis¬ 
cères digestifs et l'apporte au foie. Le foie retient les nutri¬ 
ments absorbés pour eu assurer le traitement métabolique 
ou pour les emmagasiner; plus lard, il les libère de nou¬ 
veau dans la circula lion sanguine pour alimenter le méta¬ 
bolisme cellulaire général. 


Hfsto/og/e du tube digestif 

La plupart des organes digestifs if assurent qu’une partie 
du travail global quo représente la digestion, ÂvanL de 


tenter de décrire l'anatomie fonctionnelle du système 
digestif de façon cohésive, il est donc utile ri'étudier les 
structures qui assurent des fonctions semblables dans 
presque toutes les parties du tube digestif. 

De V œsophage au canal anal, les parc Eh de tous les 
organes du tube digestif sont formées des quaire mêmes 
couches principales appelées tuniques (figure 24.B}, De la 
lumière vers l'extérieur, ces couches son! 3a muqueuse, la 
sous-muqueuse, la imsscuîeuse et la séreuse (ou t'üdVe/î lice 
selon le cas). Chaque tunique comprend tin type do tissu 
prépondérant qui joue un rôle précis dans la digestion. 

Muqueuse La muqueuse, ou limiquE! muqueuse, est un 
épithélium humide qui tapisse la lumière du tube dige.-lif 
do la cavité orale è l'anus. Ses principales fondions sonl 
fl] la sécrétion de mucus, il 'enzymes digestives et d'hor¬ 
mones, (2) l'absorption dus produits rie la digestion dans 
le sang ot (U) la protection contre les maladies Int'ur.- 
tïuuses. Dans unu région donnée du tubu digestif, la 
muqueuse peut n'exercer qu'une seule de ces fonctions 
ou les trois Simultanément. 

Lu muqueuse digestive, qui est plus complexe que les 
autres muqueuses, comporte généralement trois sous- 
couches: (1) un épithélium de revêtement, (2) une lamina 
propria ut. (i!) unu musoularis muçosæ. L'épithélium du lu 
muqueuse est généralement un épithélium simple pris¬ 
matique, riche en cellules caliciformes qui sécrètent du 
mucus. Ce mucus lubrifiant cmpôcho la digestion do ccr- 
tains organes par les enzymes en activité dans leur propre 
en vite cl faciLite 3n mouvement de la nourriture dans 
lu tubu digestif. Dans certains organes digestifs comme 
l'estomac et Fintestîn grêle, la muqueuse contient dus cel¬ 
lules qui libèrent des enzymes e| d'autres qui séorètenl 
des hormones. La muqueuse est donc, dans ces régions, 
une sorte du glande endocrine diffuse en même temps 
qu'elle fait partie de l'organe digestif, 

La lamina pmpria, sous 3'épithélium, est formée du 
tissu conjonctif lâche aréolaire. Elle est parcuurué de 
capillaires qui nourrissent l'épithélium et absorbent les 
nutriments digérés. Ses follicules lymphatiques épars, qui 
font partie des MALT (formaiions lymphatiques asso¬ 
ciées aux muqueuses] décrites à la page 755, jouent un 
relu importun! dans la défense contre les bactéries el 
aulruH agents pathogènes qui uni libre accès au tube 
digestif. Des groupes particulièrement importants du fol¬ 
licules lymphatiques sont situés à dus endroits straté¬ 
giques comme le pharynx (les ton si 3 les par exemple) el 
l'appendice vermiforme, 

À l'extérieur do la lamina propria su trouve la mu seu¬ 
le ris mncnsm, une fine couche de cellules musculaires 
lisses qui produit les mouvements locaux du la muqueuse. 
Ainsi, lus soubresauts do cotte couche musculaire délogent 
lus particules du nourriture qui adhèrent à la muquonse. 
Dans la muqueuse de l'intestin grêle, elle forme une série 
de petits replis qui accroissent considérablement sn 
surface. 

Sous-muqu e use La sous-muqueuse, située juste à 
l'extérieur de la muqueuse, est un tissu conjonctif lâche 
qui run forme dns va in surin x sanguins ut lymphatiques, dus 
fol lie u les lymphatiques el des ueuroGbres. Sus fibres élas¬ 
tiques abondantes permettent à l 1 estomac do reprendre sa 
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FIGURE 24.6 

La structure fondamentale de la 
paroi du tube digestif se compose de 
quatre couches: la muqueuse, la 


muqueuse 
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sous-muqueuse, la musculeuse et 
la séreuse, (a) Coupe transversale du 
tube digestif avec une partie de La paroi 
enlevée pour montrer les plexus nerveux 
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sdjs-sèreux 


m 


m 


intrinsèques- (b) ftcprésentïitinm scliéma- 
tique d’une partie de la coupe transversale 
dé la paroi montrant ses principales par¬ 
ties et leur disposition. 


forme apres avoir contenu Lin repas copieux. Son ri die 
réseau vasculaire alimente les autres tissus de la paroi rlu 
tube digestif. 

Musculeuse La musculeuse produit la segmentation et 
le péristaltisme, c'est-à-dire qu'ci le mélange les aliments 
et les déplace le long du tube digestif. Cotte épaisse 
tunique musculeuse comporte général entent une coucha 
circulaire interne et une couche longitudinale externe 
formées de cellules musculaires lisses (figure 24.S), A 
plusieurs endroits le long du tube digestif, La couche 
circulaire s'épaissit el forme des sphincters qui agissent 
comme dos valves empêchant l’inversion du mouvement 
el régissant le passage de la nourriture d'un organe à 
l’autre. 

Séreuse La séreuse, la couche la plus externe des 
organes Intrapéritonéaux, a un l'Ole protecteur et est 


formée par le péritoine viscéral, lille so compose de tissu 
conjonctif lâche aréolaire recouvert de mésothélium, une 
couche unique de cellules épithéliales squameuses. 

liens rcfisophago, situé dans la cavité thoracique cl 
non dans la cavité abdomino-pelvienne, la séreuse est 
remplacec par une adventice. L'adventice est une enve¬ 
loppe fibreuse ordinaire qui relie l'oesophage aux struc¬ 
tures voisines. Les organes rétropéritonéaux ont à lofais 
une séreuse (sur la face située du coté de la Cavité périto¬ 
néale) et une adventice (sur la face adjacente à la paroi 
abdominale postérieure). 

Système nerveux entérique 
du tube digestif 

Le tube digestif possède sou propre réseau nerveux 
interne formé par les neurones entériques [enteron = 
intestin] entre lesquels il existe une communication 
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intense eL qui assurent ainsi la régulation de l'activité du 
système digestif. Les deux principaux plexus nerveux 
intrinsèques des parois du tube digestif, soit le plexus 
sous-muqueux et le plexus myentértque (figure 24.6], sont 
constitués en majeure partie de neurones en toriques. Un 
troisième plexus plus pâtit, le plexus sous-séreux, se 
trouve à l'intérieur de la séreuse. 

Le plexus sous-muqueux fait partie de la sous- 
muiqueuse et régit principalement l’activité des glandes et 
des muscles lisses du la tunique muqueuse. Le plexus 
myentérique [a muselu intestinal ») t nu plexus de Auer- 
bgçh, de grande taille, se trouve entre les couches circu¬ 
laire et longitudinale de la musculeuse. Los neurones rlir 
plexus myentérique forment le principal réseau nerveux 
du la paroi du tube digestif: ils régissant la motilité do r.n 
dernier en communiquant entre eux, fl vue: las couches 
longitudinales et circulaires de muscles lisses ainsi 
qu'avec le plexus sous-muqueux, La régulation de la 

segmentation et cbt péri¬ 
staltisme se fait en bonne 
pari î o au terni a ti q u ornent 
et fait ïnturvenir des arcs 
réflexes locaux entre les 
neurones entériques du 
même plexus, de plexus 
différents, voire d’organes 
différents, 

J .n système nerveux 
enlérï que est aussl relié au 
système nerveux central 
par des ueuroGbres visco* 
raies afférentes cl par des 
branches sympathiques et 
parasympathiques (neu- 
rofibres motrices) dit sys- 


Itudrez c/mque sys- 
îèm e de ^e?rgarïiîmc 
comme s'rJ s’egissdiï 
(furie carte routière 
eu d’une liste d'instructions. 
Assoyez d’imaginer /'ontftomre 
du système comme une auîa- 
route. Vous pouvez otors vous 
représenter sa physiologie 
comme un e série de pniots 
d'arrêt situés le long de r'eato- 
mate de l'anatomie et ou iJ 
faut accomplir certaines 
tfîâciieîji. Ça fonctionne très 
bien dans fe cas du Système 
d^estif 



tèmu nerveux nu ton on se 
Jeff MtCrtadtet qui pénétrent dans la paroi 

«<“*"* en Kimœ irlfmte de 1-intestin et forment des 

synapses avec: les neurones 
des plexus intrinsèques. Comme nous Lavons dit plus 
haut, les neurofilires du système autonome exercent ega¬ 
lement une régulation extrinsèque sur la digestion par 
l'intermédiaire d'ares réflexes longs. De façon générale, 
l'action du système parasympathique accroît la sécrétion et 
la motilité, alors tfue celle du système sympathique inhibe 
l’activité digestive. Mais il ne fout pas oublier que les gan¬ 
glions entériques, qui sont largement indépendants, sont 
bien plus que de simples relais du système nerveux auto¬ 
nome comme c’est le cas dans les autres systèmes. 


ANATOMIE FONCTIONNELLE 
DU SYSTÈME DIGESTIF 


Maintenant que nous avons résumé certains points com¬ 
muns an fonotionneitiériL des diverses p&rLios du système 
digestif ut que nous avons passé en revue lo a paysage ana¬ 
tomique » qui en résulte, nous sommes prêts à étudier lus 
particularités Structurales et fonctionnelles du chacun dus 
orgarms du ne système. Lu tableau 24,1, p. 6G9, résume les 


fonctions des différents organes digestifs. La figure 24,1 
montre la plupart des organes du la digestion dans leur 
position normale; il vous sera peut-être utile de vous 
reporter à ceLla illustration de temps à autre au cours de 
l’élude de la partie qui suit 

BOUCHE, PHARYNX 
ET ŒSOPHAGE 

La bouche est la seule partie du tube digestif qui assure 
l’ingestion dos aliments. Cependant la plupart des fonc¬ 
tions digestives assuciues à la bouche résultent de l'activité 
d'organes annexes comme les dénis-, tes glandes salivaires 
et la langue. En effet, c'usl dans la bouche que la nourri¬ 
ture est mastiquée, mélangée et humectée avec la salive 
contenant les enzymes qui commencent le processus de 
digestion chimique. La bouche amorce également le 
mécanisme de déglutition qui assure le passage de la 
nourriture dans le pharynx, l'oesophage et l'estomac. 

Bouche et organes associés 

Bouche 

La bouche, aussi appelée cavité orale, nu cavité buccale, 
est une cavité tapissée de muqueuse. Elle eût délïuiiLée à 
Lavant par lus lèvres, sur les eu Lus par lus joues, en haut 
par le palais eL en bas par la langue (figure 24.7]. La fente 
u raie constitue son ouverture antérieure. A l’arrière, la 
cavité orale communique avec l'orup/iürvnx. Les parois 
du la bouche, qui .sont exposées à une friction considé¬ 
rable, sont tapissées d’un épithélium stratifié squameux 
au Hou de répitliélium simple prismatique qui est plus 
répandu. L'épithélium des gencives, du pubis ussetLX et 
du dos de b langue esL légèrement kératmisé, eu qui offre 
une meilleure protection contre l’abrasion p rodai Le par la 
mastication. La muqueuse orale, comme tous lus revête- l 
munis humides, réagit aux lésions en produisant dûs pep¬ 
tides antimicrobicns appelés défensines. Cela explique 
peut-être en partie pourquoi lu bouche reste remarquable¬ 
ment saine bien qu'elle grouille de microorganismes 
pathogènes. 

Lèvres et joues Les lèvres et les joues cotnporient une 
p aille centrale constituée de muscles squelettiques recou¬ 
vert?; de peau. Le muscle articulaire de la bouche forme 
l'essentiel de la partie charnue des lèvres. Lus joues sont 
composées en grande partie par les muscles buccinateurs , 
Les lèvres ut les joues contribuent à garder la nourriture 
entre lus dents pendant la mastication el elles jouent aussi 
un rôle mineur dans l'élocution. L’espace limité à l'exté¬ 
rieur par les lèvres ut lus joues et à l’intérieur par les gen¬ 
cives et lus dents est appelé vestibule de la bouche; la 
région située derrière lus dents et lus gencives est nommée 
cavité propre de la hou chu. 

Lus lèvres sont beaucoup plus étendues quu la plu¬ 
part dus guns ne le pensent ; en effet, du point du vue ana¬ 
tomique, elles s'étendent du bord inférieur du Eiez a la 
limite supérieure du menton. Le bord libre ries lèvres où 
l’on applique éventuellement du ruugu à lèvres et nu Loo 
pose un baiser esL une région du transition entre la peau 
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FIGURE 24.7 

Anatomie de l’a cavité orale (bouche), (a) Coupe sagittale médiane de la cavité 
orale et du pharynx, (b) Vue antérieure de la cavité orale. 


très keratimsée et 3a muqueuse orale.. Le bord libre ost peu 
kémüuisé eL translucide et îJ laisse transparaître tft cou¬ 
leur rouge du sang, des capillaires sous-jacents, il n'v a pas 
do glandes su don parcs ou sébacées dans le bord libre dos 
lèvres, du sorte qu'il tout rugulibrement Lhumeeter avec 
de bi salive pour empêcher la déshydratation c! les ger¬ 
çures. Le frein dos lèvres ost un repli médian qui relie la 
fane interne de chaque lèvre à le gencive (figure 24.7b}. 

Palais Le palais, qui forme le plafond dé la bouche, sc 
divise en deux parties: lo palais osseux a Lavant et Le 
palais mon à l'arrière (voir la figure 24.7), Le palais osseux, 
ou palais dur, est sous-tendu par des ns (ns palatins oL pro¬ 
cessus palatins des maxillaires], et il constitue une surface 
rigide contre laquelle la langue peut écraser la nourriture 
pendant lu mastication, La muqueuse située de chaque enté 
du mphé du palais, une saillie longitudinale médiane, est 
légèrement plissée, co qui accentue la friction. 

Le pillais mou est un repli mobile compose surtout 
de muscles squelettiques. Un prolongement en forme de 
doigt orienté vers le bas eL appelé uvule palatine, eu 
luette, est suspendu à son bord libre. Lorsque nous 
avalons., le palais mou se relève par réflexe pour fermer 
le nasopharynx. 


• Pour démontrer cotte action, essayez de respirer et 
d’avaler en même temps. 

Latéralement, le palais mou est relié ii la langue par 
les arcs p al ato-g lusses eL ù la paroi de l’oru pharynx par 
les arcs palato-phoryngifins situés plus ù l'arrière. Ces deux 
paires de replis Forment lus limites du gosier, in région 
voûtée de l'oropharynx qui abrita les tonsilles palatines. 


Langue 

La longue est située sut lo plancher de la bouche et occupe 
la majeure partie dp la cavité orale lorsque la bouche est 
Fermée (voir la figure 24.7}, La longue porto la plupart de 
nos eu lieu les gustatifs ainsi que quelques glander 
muqueuses et séreuses, mais clic est surtout formée li¬ 
masses entrelacées do muscles squelettiques, Au cours de 
la mastication, la langue malaxe la nourriture üt la replace 
constamment entre les dents. Ses mouvements ont aussi 
pour effet de mélanger les aliments avec la salive et de les 
transformer en une masse compacte appelée bal afiinnm 
taire {bolos = morceau); la langue amorce la déglutition 
en poussant le bol alimentaire vers l’arrière dans le pha¬ 
rynx, Lorsque nous parlons, sa son plusse nous permet d- 
prononcer les consonnes (k, d, L etc.]. 































































Chapitre 24 Le système digestif fifiî 


La langue comprend de. 1 ? fibres musculaires squalet- 
tiques à lu fois intrinsèques «1 extrinsèques. Les muscles 
intrinsèques sont confines à la langue et ne sont pas fixés 
à fies ns. Leurs fibres suiiL disposées sur différents plans «I 
permettent donc â la langue de changer de forme (mais 
non de position],, la rendant plus épaisse, plus fine, plus 
longue nu pins courte selon les besoins au cours de Lé lo¬ 
cution ut die la iDastioalioii. Comme nous l'avons explique 
au chapitré 10, tes muscles extrinsèques se terminent 
dans la langue et ont leurs points d’origine sur les us du 
crâne ni] sur le palais mou (voir le tableau 10,2, p, 314 et 
la figure ltL", p, 3ië). Los muscles extrinsèques modifient 
la position rie Je langue: ils permettent de la tirer, de la 
rentrer et de la déplacer latéralement. La langue est divi¬ 
sée: par une cloison médiane composée du tissu con¬ 
jonctif, uL chaque moitié contient dus groupes de muscles 
identiques, 

fin repli du muqueuse appelé frein do la langue relie 
la langue au plancher de la bouche (voir la figure 34,7bJ et 
limite son mouvement vers barrière. 




On dit souvent que les enfants nés avec un frein 
de la langue extrêmement court ont la «langue 
liée» parce que les mouvements de la langue sont 
limités, ce qui perturbe l'élocution, Cette anomalie congé- 
■'finie nommée emkylogÏQSSf? (langue fusionnée) peut être 
corrigée chirurgicalement en sectionnant le frein. ■ 

La face supérieure de la langue est couverte de pa¬ 
pilles. des excroissances un forme de piquets venant do la 


mu que use sous-jacente. La figure 24.6 illustre J es trois 
types de papilles: filiformes, Jung ï formes et ci ren nival - 
lées, Les papilles filiformes sont coniques et contèrent n 
la surface de la langue une certaine rugosité qui permet de 
lécher les aliments semi-solides (comme le crème glacée) 
et crée la friction nécessaire pour déplacer les aliments 
dans la bouche. Ces papilles, les plus petites et les plus 
nombreuses, sont alignées en rangées parallèles sur le dus 
do la langue. Elles contiennent de la kératine, ce qui les 
rend plus rigides et donne à la longue sa teinte h la n châtre. 

Los papilles lu ngi terni es (un forme de champignon) 
sont disséminées sur la surface do la langue. Chacune 
d'entre elles comporte un centre vasculaire qui lui donne 
une toi nie rougeâtre. 

A barrière de la langue, ït> à 12 grosses papilles cîr- 
cu ni vallées, ou papilles caliciformes, sont alignées en 
forme de V. Elles ressemblent aux papilles fungïformes 
mais sont entourées d'un sillon. Comme nous l’avons vu 
au chapitre Ifi, les papilles fungiformes ai circumvalléos 
contiennent des cal leu les gu h tarifs. 

Juste à l'arrière des papilles ciroumvallées se trouve 
le sillon ter min al de la langue qui sépare les deux tiers 
antérieurs de la langue, situés dons la cavité orale, du tiers 
postérieur qui occupe l'oropharynx, Le muqueuse qui 
recouvre la surface postérieure et la racine do la langue est 
dépourvue de papilles, mais elle osl couverte de busses 
formées par la tonsilîe linguale nodulaire qui se trouve 
juste au-dessous [voir la figure 24.fi). 
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FIGURÉ 24-B 

Vue superficielle de fa face dorsale 
de fa langue. Les situations et les struc¬ 
tures détaillées des papilles circum val lées. 


fangiformes es filiformes sont aussi 
représentées, de même que les consilles 
étroitement associées à la cavité orale. 
(En haut à droite, 300 X ; en bas à drpitE, 


I4Û .x.) Tiré de T'issues and Orgcns, 

R. G. Kessel ec R, H, Kardon, © 1979, 
W. H, Freeman. 
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<j/ ondes soi ivoires 

Un certain nomhro de glandes situées à l'intérieur et à 
F extérieur de la cavité nmlc produisent et sécrètent la 
salive» qui assure plusieurs fonctions; [1) elle nettoie la 
bouche, (2) elle dissout les constituants chimiques pré¬ 
sents dans le nourriture pour qu'ils puissent être goûtés, 
[3) si le humecte les ali ru ont s et permet leur compression 
en bol alimentaire, nt [4) elle contient des enzymes qui 
amorcent la digestion des féculents, 

La plus grande partie de la salive est produite par 
trois paires de glandes salivaires majeures, ou extrin¬ 
sèques, situées à F extérieur de la cavité orale mats qui y 
déversent leurs sécrétions. Leur débit est légèrement 
augmenté par les glandes salivaires mineures» on intrin¬ 
sèques, aussi appelées glandes orales, qui .sont dissémi¬ 
nées sur l'ensemble de la muqueuse de la cavité orale, 

Los glandes salivaires majeures comprennent les 
glandes parotides, submandlhulalres et sublinguales [figure 
24,9b ce sont des paires de glandes Lulmloarinouses com¬ 
posées qui se développent à partir de la muqueuse de la 
cavité orale et lui restent reliées par des conduits. La 
grosse glande parotide [para - près de; ou s = oreille] est 
située devant l’oreille, entre le muscle masséter et la peau. 
Un conduit important, le conduit parotidien, suit l'arcade 
zygomatique, traverse le muscle buccinateur et débouche 
dans le vestibule en lace de la deuxième tient molaire 
supérieure. Des ramifications du nerf fnrtril traversent la 
glande parotide avant d'atteindre les muscles servant a 
l'expressiun faciale; c’est la raison pour laquelle une opé¬ 




ration chirurgicale de cette glande peut entraîner la para¬ 
lysie faciale. 

Les oreillons, une maladie fréquente chez l’enfant» 
sont une inflammation des glandes parotides 
causée par un virus (Myxovirus) qui se transmet 
d’une personne a une autre par la salive. RE vous vérifiez 
la situation des glucides parotides à la figure 24.ûa, vous 
comprendrez facilement que les personnes atteintes des 
nrnil Ions se plaignent de douleurs lorsqu’elles mâchent 
ou ouvrent la h miche. En plus de la gêne occasionnée par 
l’Enflure évidente des glandes parotides, les signes et 
symptûmes des oreillons sont une légère fièvre et de la 
douleur lorsqu'on avale des aliments acides [légumes au 
vinaigre» jus de pamplemousse» etc.), Chez l'homme 
adulte» les testicules sont également atteints dans 25% 
des cas. ce qui entraîne la stérilité. ■ 

De la taille d'une noisette, la glande submandibulaire 
sc trouve le long de la face médiane du corps do la mandi¬ 
bule. Son conduit passe sous la muqueuse du plancher de 
la cavité orale et débouche à la hase du frein de la langue 
(voir aussi la figure 24.7), La petite glande «sublinguale est 
située devant la glando submandibulaire, sous la langue. 
Scs 1(1 ou 12 conduits s'ouvrent dans le plancher de la 
bouche. 


Les glandes salivaires sent cnmposéos, dans des pro¬ 
portions variables, de deux types de cellules sécrétrices; 
les cellules muqueuses et les cellules séreuses, Los cel¬ 
lules séreuses produisent une sécrétion aqueuse contenant 
des enzymes et les fnns de la salive» alors que les cellules 
muqueuses sécrètent du mucus, c’est-à-dire une solution 
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FIGURE 24.4 

Principales glandes salivaires, (a) Les glandes salivaires parotide» submandïbufaire 
er sublinguale associées à la face gauche de la -cavité orale, (b) PhoLomienograpbie de la 
glande salivaire sublinguale [752 x)» une glande salivaire mixte composée principalement 
de cellules muqueusEs (en bl elt dair) et de quelques unités produisant un liquide séreux 
(en violet). Les cellules séreuses fpnneni parfois des demi-lunes (appElées semilimes 
séreuses) autour de fa base des glandes muqueuses. 
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filandreuse et visquause. Les glandes parotides no con¬ 
tiennent que des ce!Jules séreuses, les glandes submandi- 
b nia ires et les glandes salivaires mineures sont constituées 
d’un nombre a peu près égal de cellules séreuses ut 
muqueuses, et les glandes sublinguales (voir la figure 
24.nb) contiennent surtout des cellules muqueuses. 

Plusieurs des substances présentes dans la salive 
remplissant dos fonctions physiologiques importa]]tes, 
par exemple l'augmentât] en rlo l'activité enzymatique üu 
: n protection de fn cavité orale. Nous allons donc étudier 
qluhi en détail la composition de la salive, 

Composition de fa. salive La salive se compose en 
grande partie d'eau (de 97 à 99,5 %); elle esL dont: hypo- 
asmoitique. Son osmolarité varie selon los glandes qui 
sont en activité, selon h nature du stimulus ayant 
déclenché la salivation et selon la vitesse à laquelle la 
îalivfi est sécrétée (plus elle est élevée, plus la salive 
-;ontient d’ions sodium), La salive est en général légè¬ 
rement acide (pli de (i,7fi a 7,00) mais son pH est variable. 
Ses solutés comprennent des électrolytes (inns sodium, 
rhlûrurâj phosphate, bicarbonate- et potassium], des sub- 
stances organiques (l'amylase salivaire, une enzyme 
digestive, la mucine, le lysozyme et les IgA, des protéines) 
énsi que des déchets métaboliques (urée et acide urique), 
-a salive est la sécrétion digestive qui contient |q taux le 
Lus élevé do potassium, Lorsqu’elle est dissoute dans 
eau, la murine (une glycoprotéine] forme un épais mu- 
:us qui lubrifie la cavité orale et humecte les aliments. La 
>roteclion contre les microorganismes est assurée par 
1 ,i les anticorps IgA- (2} le lysozyme, une enzyme bacle- 
ioslatique qui inhibe la croissance bactérienne dans la 
louche et contribue peut-être à prévenir la carie, et (3) les 
iéfensmes (voir le chapitre 18, p. 649) qui sont produites 
■n plus grande quantité lorsque la muqueuse orale est 
utaillée nu qu’elle perte des lésions, En plus de jouer 
* rûle d'antibiotiques locaux, les défensines agissent 
norme des cytokines et attirent les cellules de défense rie 
'organisme (lymphocytes, granulocytes neutrophiles, etc.] 
lads la bouche eu cas d’agression. Outre ces trois formes 
le protection, los bactéries bénéfiques qui vivent sur le 
los de la langue transforment les nitrates des aliments et 
le la salive en nitrites qui, à leur tour, sont convertis en 
nonoxyde d’azote [NO) on milieu acide. Cotte Lraaisfor¬ 
mation sc produit a il voisinage ries gencives, où les bâclé¬ 
es acidifiantes ont tendance à se regrouper, ainsi que 
ans tes sécrétions riches en HCl de l’estomac. Gn pense 
us le monoxyde d’azote, qui est très toxique, agit comme 
sent bactéricide â ces endroits, 

régulation de la salivation Les glandes salivaires 
ri o euros sécrètent continuel Serti ont do la salive on quantité 
Hle suffisante pour maintenir l'humidité de la bouche. 
Sais l'arrivée d'aliments dans la boucha active les glandes 
ri ivoires majeures, qui y déversent aluns d'importantes 
nanti tés do salive, La production moyenne est de 1000 à 
5UU inL par jour. 

La salivation est essentiellement régie par la division 

■ r sympathique du système nerveux autonome. Lorsque 

■ us Ingérons de la nourriture, les chimie-récepteurs et les 
-rorécepteurs [la la bouche envoient dos signaux aux 
□vaux salivaires du tronc cérébral (pont et bulbe rachi¬ 


dien). Il en résulte ieji accroissement de l’activité du sys¬ 
tème nerveux parasympathique; les neurolibres des naïfs 
faciaux [ VU} et glosso-pharyngiens [IX\ déclenchent alors 
une augmentation spectaculaire do la production d'une 
&alh r ci aqueuse (séreuse) et riche on enzymes. Ce sont las 
substances acides comme 3e vinaigre et les jus d’agrumes 
qui activent ie plus les ch imioré ce pleurs. Los baro récep¬ 
teurs peuvent être activés par à peu près n'importe quel 
stimulus (mémo un élastique). 


La simple vue ou l'odeur de nourriture suffit parfois n 
entraîner une forte sécrétion do salive ; la seule pensée 
d’une crème glacée nappée do chocolat chaud fait saliver 
plus d une personnel L’irritation dos régions inférieures 
du tube digestif par des toxines bactériennes, des aliments 
épicés ou l'hyperacidité gastrique fait également aug¬ 
menter la salivation (surtout lorsque cotte irritation 
s’accompagne de nausée). Il est possible que cette réaction 
contribue à diluer ou à neutraliser les substances irritantes. 

Contrairement à la régulation exercée par la division 
parasympathique, l’action do la division sympathique 
provoque la libération d'une salive épaisse riche en 
mucine. En cas de très forte stimulation de la division 
sympathique, les vaisseaux sanguins irriguant les glandes 
salivaires se contractent, ce qui fait presque cesser la 
production de salive, et la bouche devient alors sèche. 


La déshydratation inhibe également la salivation parce 
qu'un faible volume sanguin s’accompagne d’une pres¬ 
sion de filtration réduite dans les lits capillaires. 

Toute affection qui Inhibe In sécrétion de saliva 
entraîne des difficultés à parler, à avaler et à 
manger. Comme 11 peut sc produire une accumu¬ 
lation de particules do nourriture en décomposition et 
une prolifération des bactéries, il peut en résulter une 
mauvaise haleine, ■ 




Dents 

Lus dents sont logées dans les alvéoles des bords de la 
mandibule et du maxillaire, qui sont recouvertes par las 
gencives. Le rôle des dents dans la transformation de la 
nourriture est évident. Nous mastiquons, ou mâchons, en 
ouvrant et en fermant les mâchoires tout en les déplaçant 
latéralement eL en replaçant continuellement les aliments 
Entre nos dents à l’aide de notre langue. Au cours de ce 
processus, les dents déchirent et broient la nourriture et la 
découpent en morceaux plus petits. 

Denture et formule dentaire Ordinairement, vers 
l’âge de 21 ans, deux séries de dents se sont formées: la 
denture primaire et la denture permanente (figure 24.10). 
La denture primaire est constituée de dents temporaires 
appelées dents déciduales [deciduus = qui tombe), ou 
dents de lait. Les premières dents qui apparaissent vers 
l’âge de 6 mois sont 1rs dents incisives centrales infé¬ 
rieures. D'autres paires de dents viennent s'ajouter à des 
intervalles de 1 h 2 mois jusqu'à l'âge de 24 mois environ, 
soit l'âge auquel tes 20 dents de lait sont sorties. 

A mesure que les dents permanentes poussent et su 
développent, les racines des dents de lait se résorbent par 
dessous, ce qui les rend moins solides et Les faiL tomber 
entre fi ot 12 ans. Généralement, toutes les dents de la 
denture permanente sauf les troisièmes dents molaires 
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FIGURE 24,10 

Dents temporaires et permanentes ehei l'humain. L'âge 
approximatif de l'apparition des dents est indiqué entre paren¬ 
thèses, Comme les mâchoires supérieure et inférieurE portent le 
même nombre do dents disposées de la même façon, seule ta 
mâchoire inférieure est représentée dans chaque cas» La forme 
de chaque tjrpe de dents est montrée à droite. 


sont déjà en place à la tin rio l'adolescence, Lès troisièmes 
dents molaires, aussi appelées dents de sagesse, appa¬ 
raissent plus tard, entra 17 et 25 ans. On compte habituel¬ 
lement 52 dents dans une série complète, mais il peut 
arriver que les dénis de sages ne ne sortent ] a mais ou 
soient absentes, 

Lorqu’une dent reste enchâssée dans le maxil¬ 
laire, on dit qn'ollo est incluse. Les dents incluses 
peuvent causer beaucoup de pression et do dou¬ 
leur et cm doit Ins extraire chirurgicalement, Les dents de 
sagesse sont souvent incluses. * 

On classe les dents selon leur forme et leur Fonction 
en dents incisives, canines, prémolaires et molaires (voir 
la figure 24.10). Les tlenls incisives, en forme de ciseau, 
servent a couper ou à pincer des morceaux de nourriture. 
Les dents canines, coniques et semblables à des crocs, 
déchirent et transpercent. Les dents prémolaires (bicus- 
pides) et les dents molaires ont dos couronnes larges 
munies de tubercules arrondis et sont bien adaptées pour 
écraser et broyer. Les dents molaires [littéralement, 



«moules à aiguiser*], qui comportent quatre ou cinq 
tubercules, sont particulièrement aptes à broyer. Au cours 
de la mastication, les dents molaires supérieures et infé¬ 
rieures s'emboîtent les unes dans Jos autres de façon 
répétée, les tubercules des unes s'imbriquant dans los 
creux des autres, ce qui crée des forces d'écrasement 
énormes, 

La formule dentaire permet d'indiquer de façon 
abrégée le nombre et la p nsi tien relative des divers types 
de dénis dans la b [juche. Cette formule s'exprime sous Ifi 
Forme d'un rapport entre les dénis du haut et celles du lias 
pour îü moitié de la bouche. Comme l'autre côté est une 
image miroir, on obtient la denture totale en multipliant 
la formule dentaire par deux. La denture primaire nom' 
porte rleux dents incisives (J), une dent canine (C) et deux 
dents molaires (M) sur le côté de chaque mâche ire ; on 
écrit donc la Formule dentaire comme suit: 

21, ICI, 2M [mâchoire supérieure) , , , 

21, IC, 2M (mâchoire inférieure] X ~ Pn S 

De la même façon, le denture permanente (deux dents 
incisives, une dent canine, deux dents prémolaires (PM) 
et trois dents rouLures) s'écrit: 


211 IC, 2PM, 3M 
21. IC, 2PM, 3M 


x 2 (32 dents] 


Structure des dents Chaque dent comporte deux par¬ 
ties principales: Je couronne et In, racine (figure 24.11). La 
couronne recouverte d'émail est la partie de la rient visible 
au-dessus des gencives, qui rentourent comme un cul 
serré. L’émail, un matériau acellulaire cassant qui doit 
supporter !h force de la mastication, est la substance la 
plus dure [le l'organisme. Ei est fortement minéralisé par 
des sels rie calcium el ses cristaux denses d'bydroxyapa- 
tltfeï [un minéral] sont orientés en colonnes perpendicu¬ 
laires h la surface de la déni. Les cellules qui élaborent 
l'émail dégénèrent au moment de l'apparition rie la dejjS. 
de sorte qu'il n'en reste plus pour effectuer les réparations. 
Par conséquent, les brèches produites riens l'émail per 
une cario ou une Gssuru nu guérissent jamais et doivent 
être obturées de façon artificielle. 

Lu racine est lu partie; de la dont qui est enchâssée 
dans le maxillaire. Les dents canines, incisives et prémo¬ 
laires oui une seule racine, bien que les premières dents 
prémolaires supérieures on aient souvent doux. Les de llx 
premières dents molaires supérieures unt: trois racines el 
les dents molaires inférieures correspondantes en ont 
deux, La nombre de racines de la troisième dent molaire 
est variable, mais on trouve le plus souvent une racine 
unique Fusionnée. 

La couronne fit la racine sont roliées par une partie 
rétréci fi appelée collet de la dent. Lu surface externe de la 
racine est recouverte d'un tissu conjonctif calcifié, le cé¬ 
ment, qui fixe la dent au desmndimte, ou ligament 
alvéolo-dénia ire. Ce fin ligament ancre lui-même la dent 
dans l'alvéole osseuse de la mâchoire: il forme une articu¬ 
lation fibreuse nommée fpmphose [voir p. 236]. À l'endroit 
où la gencive entoure le dent, ullo s'affaisse pour former 
un sillon peu profond appelé siilon gingival. Chez l'enfant, 
le bord de la gencive adhère fermement à l'émail qui 
recouvre la couronne : mais ou fiE dos années, les gencives 
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s s rétractent el adhèrent au cément p]uü sensible qui 
recouvre la partie supérieure de la racine, de sorte que les 
lent h semblent s'allonger avec l’âge. 

La dentine, ou ivoire, est une substance semblable au 
tissu osseux ; elle est située sous l’émaîi et forme le plus 
grande partie do la dent. El lie entoure le cavum du La dent, 
■.iü chambre pu J paire, qui cun tient un certain nombre de 
-rmutines Eisau!aires molles (tissu conjonctif, vaisseaux 
sanguins eL neurofibres) dont rensembie est appelé pulpe 
de la rient. La pulpe de la dent alimente les tissus den¬ 
taires en nutriments et assure la sensibilité de la dent. La 
partie du cavum de la dent qui s'étend dans ia racine 
3 e vient le canal de la racine de la dent. À T extrémité 
proximale du canal se trouve le foramen de l'apex den¬ 
taire qui permet le passage des vaisseaux sanguins, neuro- 
fibres et autres structures qui pénètrent dans le cavrnn de la 
dont. Les dents sont desservies par les nerEâ alvéolaires 
supérieurs et le nerf alvéolaire inférieur, des ram3final ions 
du nerf trijumeau (voir Le tableau 13.2, p. 47b), et par 
l'artère alvéolaire supéro-aulérieure, l’artère alvéolaire 
supérn-postérieurc et l'artère alvéolaire inférieure (les 
Ipux dernières étant îles ramifications de l'altère maxillaire) 
(voir la figure 20.19, p. 727). 

La dentine contient dns stries radiales earactéris- 

■ jqncs appelées tabules denlinaïtes (figure 24,11). Chaque 

■ ubu le est occupé par le prolongement cellulaire allongé 
l'un odontnblusie [littéralement, «germe de dent»), un 
:vpc de cellule qui sécrète et entretient la dentine. Les 
.orps cellulaires sphériques des odontoblastes tapissent 
!□ cavuiïi de la dent situé immédialement au-dessous de 
la dentine, La dentine est produite pondant toute la vie 
■a lui te et envahit pou à peu le cavum rie le dent, Ln den- 
une peut aussi se déposer assez rapidement pour com¬ 
penser les dommages infligés à la denL ou la dégradation 
la celle-ci. 

Le mort du nerf d'une dent et le noircissement 
qui s'ensuit sont souvent causés par un coup porté 
â la mâchoire. L’enflure de la région empêche 
arrivée du sang à la dent et lo nerf meurt. Généralomont, 
la pulpe de la dent est infectée par des bactéries peu de 
-■■mps après et doit être enlevée par traitement radiculaire 
traitement de canal »). Apres stérilisation de la cavité et 
remplissage avec un matériau in crie, la dent est obturée. u 
L'émail, la dentine et le cément sont calcifiés et res- 
■-omble ni au tissu osseux, si ce n’est qu'ils sont nvas- 
-■ulaires, L’émail diffère du cément eL de fa dentine par le 
fait que Le collagène n’on est pas Le principal composant 
organique. 


2fc 




Lésions dos dents et des gencives Les 
r a lies dentaires [canes = pourriture) sont dues è 
une déminéralisation graduelle de l'émail et de 
Ih dentine sous-jacente, sous l'action de bactéries. Celle 
iégradation commence lorsque la plaque dentaire [pelli- 


ule de sucre, do bactéries et d’autres débris du la cavité 
raie) adhère aux dents, Los bactéries métabolisent les 


mures emprisonnés ot produisent dos acides (en particu¬ 
lier de l'acide lactique) qui dissolvent les suis do calcium 
:es dents. Une fuis les sels disparus, soûle subsiste la 
matrice organique de la dont qui est alors facilement 
digérée par les enzymes protéolytiques que libèrent Los 
na défies. De fréquents brossages et l’utilisation quotidienne 



Quel matériau forme ta plus grande fjontie de la dent? 
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FIGURE 24.1 t 

Coupa longitudinale d'une dent canine dans son atvéûüe 
osseuse. 


de la soie dentaire permettent d'éliminer la plaque ot 
contribuent ainsi a prévenir les dommages. 

La plaque qui n'est pas enlevée provoque sur les gen¬ 
cives des effets enonrç plus graves que la carie dentaire. 
Au fur e| h mesure qu'elle s'accumule, elle sc calcifie et 
forme le ffirtre dentaire. Lorsque cela se produit dans le 
sillon gingival, lus joints entre les gencives et les dents 
peuv en! s’ouvrir, exposant ainsi les gencives à Lin fret 3on. 
Aux premiers stades d'une telle infection, appelée gingi¬ 
vite, les gencives deviennent rouges, endolories et enflées, 
et elles peuvent saigner, La gingivite est réversible si le 
tartre est enlevé ; si on la néglige cependant, les bactéries 
finissent par envahir l'os qui entoure les dents, par former 
des poches d'infection et par dissoudre fus. Colle aifec- 
tlon plus grave est appelée périu dualité. La période ntl te 
attelnL jusqu'à 95 % dos personnes âgées, rie plus de 35 ans 
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nt est la cause de 80 à 90% des pertes de dents chez les 
adultes. Pourtant la perte de dents n'ost pas inéluctable- 
Meme les cas avancés de périodontito peuvent être traités 
par un détartrage des dents, le nettoyage des poches infec¬ 
tées, puis par une incision des gencives en vue de réduire les 
poches infectées suivie d'une antibiothérapie. Ensemble, 
ces traitements atténuent les attaques bactériennes et 
favorisent l'adhérence des tissus voisins aux dents étaux 
ns, Une stratégie non chirurgicale et beaucoup moins 
douloureuse est en cours d’essais cliniques ; elle consiste 
à coller temporairement une pellicule imprégnée d’anti¬ 
biotique sur la surface exposée de la racine. Parmi les per¬ 
sonnes qui onl reçu un traitement local rie cette nature. 
Ht % ont pu éviter l’intervention chirurgicale ou l'extrac¬ 
tion de la dent. Chez soi, le traitement clinique est suivi 
de mesures visant à éliminer la plaque; elles consistent à 
brosser les dents régulièrement, à passer la soie dentaire 
fréquemment et à effectuer des rinçages au peroxyde 
ri'hydrogène, h 

Pharynx 

À partir de la bouche, la nourriture passe a l’arrière 
dans l’tîrophsrynx, puis dans le laryngé pharynx (voir la 
figure 24.7], deux passages communs pour la nourriture, 
les liquides et l'air. (Le nasopharynx ne joue aucun rôle 
dans la digestion.) 

L'histnlogif! de la paroi pharyngienne ressemble à 
celle de la cavité orale. La muqueuse contient un épithé¬ 
lium stratifié squameux résistant à la friction et garni do 
nombreuses glandes productrices dn mucus. La muscu¬ 
leuse externe est formée de deux couches de muscle sque-' 
httîque. Les fibres de la couche interne sont orientées 
longitudinalement ; celles de la couche externe, qui consti¬ 
tuent les muscles constricteurs du phnr\mx, encerclent le 
pharynx comme trois poings placés les uns par-dessus les 
autres [voir la figure 10.8, p. 31 7). Ces muscles propulsent 
la nourriture vers le bus eL vers l'oesophage par des 
contractions successives. 

Œsophage 

L'œsophage [oisophagos = qui porte on qu'on mange) est un 
tube musculeux d’environ 25 cm du longueur qui s'affaisse 
lorsqu'il ne propulse pas d'aliments. La nourriture qui 
est passée dans le laryngopharynx est acheminée vers 
l'oesophage situé à l'arrière pendant que l'épiglotte ferme 
l'entrée du larynx. 

Comme le montre la figure 24,1 1 l'msophagc traverse 
le médiastîn du thorax à peu près en ligne droite, traverse 
te diaphragme par le foramen de l'œsophage, puis entre 
dans l'abdomen ou il débouche dan h l’estomac par l'ori¬ 
fice du cardia. L'orLGce du cardia est entouré par le sphinc¬ 
ter œsophagien inférieur fvuir la figure 24.13). qui est un 
sphincter physiologique, c'est-à-dire qu’il fonctionne 
comme une valve mais que la seule trace structurale de sa 
présence est un léger ronflement du muscle lisse circu¬ 
laire Et r.nt endroit. Le diaphragme, le muscle qui entouré 
ce sphincter, contribue à le maintenir fermé lorsqu'il n'y a 
pas de déglutition. 

Contrairement a la bouche et an pharynx, la paroi rie 
['œsophage comporte les qmiLre couches principales du 


tube digestif que nous avons décrites aux pages 857-858- 

Flles présentent les caractéristiques suivantes: 

1. La muqueuse de l’œsophage contient un épithélium 
stratifié squameux non kéraliiüsé. À la jonction 
œsophage-estomac, l 1 épithélium œsophagien résis¬ 
tant il l'abrasion se transforme brusquement en épi¬ 
thélium simple prismatique do l'estomac spécialisé 
dans la sécrétion (figure 24,12b). 

2. Lorsque l'œsophage est vide* sa muqueuse et sa sous- 
muqüeuse forment des replis longitudinaux qui 
s'effacent au passage do la nourriture (figure 24,12a). 

3. Lee sous-muqueuse contient dos grandes œsopha¬ 
giennes qui sécrètent du mucus. Lorsque le bol ali¬ 
mentai rn descend le long île l'œsophage, il comprime 
ces glandes; celles-ci libèrent alors un mucus qui 
«lubrifie» les parois de l’œsophage pour faciliter Jo 
passage rie la ncmrriLure. 

4. La musculeuse est formée de nuise le squelettique 
dans son tiers supérieur, d'un mélange rie muscles 
squelettiques et lisses dans son tiers central et uni¬ 
quement de muscle tisse dans son tiers inférieur. 

5. Au lieu d'une séreuse, l'œsophage comporte une 
adventice fibreuse entièrement constituée de tissu 
conjonctif et qui se fend avec les structures voisines 
sur son chemin. 


à 


Le brûlure d'estomac (pyrosis] est une douleur 
rétrosternale rayonnante accompagnée d'une 
sensation de brûlure qui se produit lorsque le suc 
gastrique [qui est extrêmement acide] reflue dans l'œso¬ 
phage et fait ainsi descendre le pH au-dessous de 4 à cet 
endroit. Les symptômes ressemblent tellement à coux 
d'une crise cardiaque que les personnes qui souffrent 
pour la première fuis de brûlures d’estomac se retrouvent 
parfois a la salle d’urgence de l’hôpital, Los brûlures 
d'estomac se produisent le plus souvent lorsqu'un a Lrop 
mangé nu trop bu, oll lorsque les organes abdominaux 
sont poussés vers le haut comme chez les personnes très 
obèses et les femmes enceintes, ou bien lorsqu'on court, 
ce qui fait refluer le contenu stomacal vers le haut à 


chaque pas. Il est également commun chez les personnes 
qui ont une hernie hiatalc, une anomalie structurale 
caractérisée par une légère saillie de l'estomac dons Jo 
nage thoracique, au-dessus du diaphragme. Comme ce 
donner ne renforce plus le sphincter œsophagien infé¬ 
rieur, le suc gastrique peut refluer dans l'œsophages, sur¬ 
tout lorsque le sujet est couché. En cas de crises fréquentes 
et prolongées, il peut se produire une œsnphugite [inflam¬ 
mation de l'rnsophage) et des ulcères œsophagiens. 
Cependant, il est généralement possible d’éviter ees con¬ 
séquences en s'abstenant de prendre des repas, même légers, 
tard le soir ou en prenant des préparations an décidés. ■ 


Processus digestifs 

qui se déroulent dans la bouche, 

le pharynx et l’œsophage 

Lu bouche et ses organes annexes contribuent à la plupart 
des processus digestifs (voir le tableau 24,1], La cavité 
orale (1] assure l'ingestion, [2) comme nous le verrons 
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Sous-n'jqjeuse (tissu 
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(enveloppe f*Dreuse) 
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dans fa partie (b) ? 


N 

FIGURE 24. ï 1 

Structure microscopique de la paroi 
de l’cesophage. (a) Coupe transversale 
de l'œsophage montrant les quatre 
tuniques (5 x). Cette coupe représente 
Ir, région située près de la jonction avec 


l'estomac, où la musculeuse est formée de 
muscle iisse. (Dans fa partie supérieure, 
près de la jonction avec le pharynx, fa 
musculeuse est composée de muscle 
squelettique.] (b) Coupe longitudinale de 
la jonction Œsophage-estomac (132 x). 


(b) 

La flèche montre la transition abrupte 
entre l'épIthèlium stratifié squameux de 
l'œsophage (haut) et l'épithélium simple 
prismatique de l’estomac (en bas). 


phss loin, elle amorce la digestion mécanique par 3a mas* 
licatinn et (3] elle effectue la déglutition, qui marque le 
début de la propulsion. L'amylase salivaire- (enzyme de la 
salive] amorce le dégradation chimique des polysaccha¬ 
rides (amidon et glycogène) en fragments plus petits de 
molécules de glucose liées. (Si VOUS mâchez un morceau 
de pain pendant quelques minutes, vous lui trouverez lui 
goût sucre parce que des sucres seront libérés.) A l'excep¬ 
tion de quelques médicaments qui sont absorbés à travers 
la muqueuse orale [par exemple la nitroglycérine], il ne se 
produit pratiquement pas d'absorption dans la bouche. 
Contrairement a la bouche, qui assume du nombreuses 
fonctions, lu pharynx ut l'oesophage ne sont guère que des 


conduits servant à acheminer la nourriture de la bouche à 
["estomac. Celte unique fonction digestive de propulsion 
esl accomplie lors du la déglutition. 

Nous étudierons la digestion chimique plus loin dans 
ce chapitre, dans lu partie consacrée et la physiologie; 
nous ne traiterons, donc ici que des processus mécaniques 
de mastication et de déglutition. 
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Bol alimentaire 


Langue 


Pnsrvfiü 

Epiglotte 



Uvule 

oaiatirve 

Épiglotte 


Œsophage 



f □ ) S phincler œsophagien 
supérieur -contracté 


(b) Sphincter œsophagien 
supérieur relâché 


(c) Sphincter œsophagien 
supérieur canti scié 


FIGURE 24.B 

Déglutition. Le processus de déglutition 
comporte une étape volontaire (orale) 

(a) et des étapes involontaires (pharyngo- 
cesophagdennas) (b - e}, (a) Au cours de 
étape nmle, la -langue s'élève et pousse 
contre le palais osseux; ce faisant, elle 
pousse ie bol alimentaire vers l’onoplia- 
rynx. où la phase involontaire die la déglu¬ 
ti ci on commence, (b) Le passage de la 
nourriture dans Ees voles respiratoires est 
empêché par l’élévation de l'uvule palatine 
et du larynx i le raflcheiment du sphincter 
œsophagien supérieur permet aux aliments 
de pénétrer dan s l'œsophage, (c) Les 
muscles constricteurs do pharynx se res¬ 
serrent et poussent les aliments vers 
œsophage situé au-dessous; le sphincter 
œsophagien supérieur se contracte après 
l'entrée des aliments, (d) La nourriture 
est poussée tout le long de l'œsophage et 
jusqu'à l'estomac par -des ondes de con¬ 
tractions pèristaltiques, (eji Le sphincter 
œsophagien inférieur s’ouvre et les ali¬ 
ments entrent dans l'estomac. 
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(e) 


/Mastication 

Lorsque ht nourriture pénètre dans hi bouche, sa digestion 
illécünique osl amorcée finr lu mastication. Les juues et les 
lèvres closes maintiennent les alinienls entre lfis dénis, la 
langue les mélange avec la salive pour les amollir et les 
dents les coupent fit les broient on morceaux plus petits. 
Lu mastication est partiellement volontaire et partielle- 
ment duo à dns réflexes, Nous la faisons commencer en 
plaçant v u km ta i renient de la nourriture dans notre 
bouche et un contractant les muscles qui ferment nos mâ- 
hcires. Les mouvements continus dos iliüclioires sont 
■ j mmandés par dss réflexes d’éliiumunt ot par réaction à 
la pression qui stimule tins mérannrécnpteurs situés dans 
les loues, les gencives et la langue; tuais ces mouvements 
peuvfînl aussi être volontaires, 


ÛégJ u t/t/on 

Avant que la nourriture passe de la bouche aux entras 
organes, elle dois être compactée eut un bol alimentaire 
par La langue, puis avalée. La dégluti tien est un processus 
complexe résultant de l'activité coordonnée de îa langue, 
du palais mou, du pharynx, de l'cnsophagent de 22 groupes 
tnt)soûlaires différents. Flic sn produit en deux étapes: 
l’étape nrato et l’étape pharyngo-essophagienne (figure 
24.13], 

L’étape nraJc est volontaire et se déroule dans 
la bouche. À ce stade, nous plaçons le bout de la langue 
cnn Ere la palais osseux et nous La contractons pour 
pousser le bol alimentaire dans i"oropharynx [figure 
2-ï.'I3uJ. Lorsque In uuumLute parvient dans le pharynx, 
rdlfi stimule des récepteurs tactiles üL échappe à entre 



























































Vue d’ensemble des fonctions des organes gastro-intestinaux 


Organe Fonctions principales* 


Co mmentairesf autres fonctions 


Bouche ec 
organes 
annexes 
associés 


Pharynx et 
œsophage 

Estomac 


Intestin grêle 
et organes 
annexes asso¬ 
ciés (foie, vési¬ 
cule biliaire, 
pancréas) 


Gros intestin 





□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 



□ 

□ 

□ 



Ingestion: la nourriture est volontairement introduite 
dans la cavité orale 

Propulsion : l'étape de déglutition volontaire (orale) esc 
amorcée par la langue: pousse la nourriture vers le 
pharynx 

Digestion mécanique: la mastication est effectuée par 
les dents et le mélange, par la langue 

Digestion chimique: la dégradation chimique de 
l'amidon esc amorcée par l’amylase salivaire présence 
dans la salive, qui esc secrétée par Ses glandes salivaires 
Propulsion: tes ondes péristaltiques poussent le bol ali¬ 
mentaire vers l'estomac, ce qui constitue l'étape invo¬ 
lontaire de la déglutition (phiryngo-cesophagicnne) 

Digestion mécanique et propulsion: les ondes péristal¬ 
tiques mélangent la nourriture au suc gastrique et la 
poussent vers !e duodénum 

Digestion chimique: la pepsine commence la digestion 
des protéines 

Absorption : absorbe certaines substances liposolubles 
(AâS, alcool, certains médicaments) 

Digestion mécanique et propulsion: la segmentation par 
le muscle lisse de l'intestin grêfe a pour effet de mélanger 
continuellement le contenu intestinal avec les sucs 
digestifs, de déplacer lentement la nourriture le long 
du cubo digestif et de la faire passer par la valve iléo- 
csccâle, co qui laisse assez de temps pour permaccre la 
digestion et l'absorption 

Digestion chimique: les enzymes digestives provenant 
du pancréas et les enzymes fixées aux membranes de la 
bordure en brosse achèvent la digestion de tous les 
types de nutriments 

Absorption: produits de la dégradation des glucides, 

■des lipides, des protéines, et des acides nucléiques; les 
vitamines, l'eau et les électrolytes sont absorbés par 
des mécanismes actifs et passifs 
Digestion chimique: certains résidus alimentaires sont 
digérés par des bactéries intestinales (qui élaborent 
aussi la vitamine K et certaines vitamines B) 

Absorption: absorbe la plus grande partie de l'eau rési¬ 
duelle et des électrolytes (surtout Na CI) ainsi que les 
vitamines élaborées par les bactéries 
Propulsion; pousse fes fèces vers le rectum par péristal¬ 
tisme, pétrissage hauserai et mouvements de niasse 
Défécation: réflexe déclenché par l'étirement du 
rectum: évacué les déchets de l’organisme 


La bouche sert de réceptacle; la plupart des fonctions 
sont assurées par les organes annexes associés ; fe 
mucus de fa salive contribue à dissoudre les aliments 
pour que leur goût puisse être perçu, et il les humi¬ 
difie pour que la langue puisse former un bol alimen¬ 
taire qui peut être avalé; la cavité orale et les dents 
sont nettoyées et lubrifiées par la salive 


Principalement, des passages pour ia nourriture: lubri¬ 
fiés par le mucus 

Sert également à emmagasiner la nourriture jusqu'à ce 
qu'elle puisse passer dans le duodénum; l'acide chlo¬ 
rhydrique qu’il produit est un agent bactêriostatique et 
active les enzymes protéolytiques : le mucus sécrété 
par l’estomac le lubrifie et l'empêche de digérer ses 
propres tissus; fe facteup - intrinsèque qu : élaboré est 
Essentiel à l'absorption intestinale de ia vitamine Bu 

L'intestin grêle présents de nombreuses adaptations 
qui facilitent la digestion et l'absorption iplis circu¬ 
laires, villosités et microvillosités); le mucus alcalin 
élaboré par les glandes intestinales et le suc riche en 
bicarbonate provenant du pancréas neutralisent le 
ehyme acide et créent un milieu propice à l’activité 
enzymatique: ia bile produite par le foie émulsionne 
les graisses et facilite ( IJ la digestion des Itpfdes et (I) 
l'absorption des acides gras, des monoglycéndes, du 
cholestérol, des phospholipides et des vitamines lipo- 
sotubles; la vésicule biliaire emmagasiné et concentre 
la bile; la bile esc relâchée dans l'intestin grife sous 
l'effet de certains signaux hormonaux 


Emmagasine temporairement et concentre les résidus 
jusqu'au moment de Fa défécation; un mucus abondant 
produit par les cellules caliciformes facilite le passage 
des fèces dans le côlon 


Le* carrés uoEertie figurunl vn fat») lin chacune d«s fonctions GorrMgmndont au code do couleurs des fnnciinns digestivEis qui est pjéüantâ à la ligure 24,2. 


maîtrise: son mouvement dépend alors uniquement do 
î'activité réflexe involontaire. 

L’étape p ha ryngu -Œsophagienne de lu dégluti lien es! 
réglée par le centre de la déglutition situé dans le bulbe 
rachidien et la partie Inférieure du pont. Ce centre trans¬ 
met des Influx moteurs uux muscles du pharynx et de 
S’utsophage par l'intermédiaire do divers nerfs crâniens, 
en particulier les nerfs vagues. Comme te montre In figure 
24.13b, une fois que les aliments unL pénétré dans le pha¬ 
rynx, tous les passages sont fermés sauf la vota à suivre, 
c'est-à-dire le tube digestif: 


* La langue Ferme la bouche. 

* Le palais mou s'élève pour dore le nasopharynx. 

* Le larynx s'élève de sorte que l’épi g lutte couvre son 
ouverture, qui constitue renLruu des voies respiratoires. 

La nourriture est poussée Je 3uug du pharynx en 
direction de l'oesophage pal des ondes de contractions 
péris tül tiques (figure 24.1 3c à e), Lüs aliments aol ides 
passent dn l'oropharynx à l'estomac en quatre à huïl 
secondes el les liquides en moins de une à deux secondes. 
Juste avant que l’onde péristaltique (et la nourriture) 






















070 Quatrième parlle: Maintien de l'homéostasie- 



Quelle mûdr/ïerîtior) structurale d'une des îunrques permet à 
('estomac é'effectuer h digestion mécanique? 
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FIGURE 24 ,14 

Anatomie de ['estomac, (a) Anatomie macroscopique interne (coupe frontale), 
(b) Photographie de la surface interne de l'este mat ^ remarquez les nombreux plis 
gastriques. 


atteigne l'extrémité de l'oesophage, le sphincter œso¬ 
phagien inférieur se détend par réflexe pour permettre 
l'entrée des aliments dans l’estomac. 

Si nous essayons dn parler ou d’inhaler louL en 
avalant, il peut arriver que Les divers mécanismes 
de protection soient court-circuitës eL que de lu 
nourriture pénétre dans les voies respiratoires.. Cet événe¬ 
ment déclenche habituellement le réflexe de toux pour 
tenter d'expulser la nourriture, m 




ESTOMAC 

Au-degscms de l'oesophage, la tube digestif se dilate peur 
former l'oslnmac (voir lu figure 24,1); il s'agit d'un réser¬ 
voir temporaire où la dégradation chimique des protéines 
commence et oCl les aliments sont transformés en imn 
bouillie crémausa appelée chyme [ichunios = suc), L'ostu¬ 
rc ne se trouve dans le quadrant supérieur gauche do la 
cavité abdominale, presque ruche par le brin et ]r dia¬ 
phragme. Bien qu'il soit retenu aux extrémités [œsophage 
et intestin grêle], il est assez mobile entre les deux, Chez; 
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les personnes petites et corpulentes, il a tendance à être 
placé haut et à l'horizontale (ustumac en corna da tau- 
raau); chez les personnes grandes et minces, il est sou¬ 
vent allongé à la verticale [estomac en forme de J), 

Anatomie macroscopique 

Chez l'adulte, l'estomac a une longueur rie 15 ù 25 cm, 
mais son diamètre et son volume varient selon la quantité 
de nourriture qu’il contient. Lorsqu’il est vide, l'estomac 
a un volume d'environ 50 mL et un diamètre à peine 
supérieur à celui du gros intestin, mais il peut contenir 
quelque 4 L de nourri tare quand il est vraiment dilaté et 
s'étendre presque jusqu'au bassin 1 Lorsqu'il est vide, 
l'estomac s’affaisse sur lui-meme, se muqueuse et sa sens- 
muqueuse formant de grands plis longitudinaux appelés 
plis gastriques [figure 24,14), 

Les principales régions de l'eslomac sont présentées à 
la figure 24.14a. Le cardia («près du cœur»), de petite 
taille, est le région entourant l'orifice du cardia par lequel 
la nourriture provenant de l'oesophage pénètre dans 
l’est omac. Le fimdus rie !'estomac, ou grosse tubérosité de 
l'estomac, est la région en forme de dôme qui se niche 
sous le diaphragme et fait saillie au-dessus et à côté du 
cardia. Le corps de T eslum.au est la portion moyenne qui 
se prolonge vers ta bas per la partie pylorique en forme 
d'entonnoir. La parité pvlorique est formée de l'antre 
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pyiorique (ontrum = caverne}, sa portion supérieure large 
qui sc rétrécit pour former le canal pvlorique ; celui-ci se 
termine par ta pylore qui communique avec le duodénum 
[portion initiale rie 1 "intestin grèie) et est fermé par le 
muscle sphincter pylttricjue [paieras 1 — portier) qui régit 
l'évacuation gastrique. 

L’ensemble de la face latérale convexe de l'estomac 
est nommé grande courbure (le l'estomac et sa face 
médiane concave f petite enurbure de l'estomac {figure 
24,14a). Deux mésentères appelés omentums^ ou épi¬ 
ploons, partout de cos courbures et ancrent T estomac aux 
ai]très organes digestifs fi insi qu'j] la paroi de l'abdomen 
(voir la figure 24.30, p. BE32). Le petit omenEum s'étend du 
foie à la petite courbure de l'estomac., où il se prolonge 
parle péritoine viscéral qui recouvre l’estomac. Legrand 
cunentum part de la grande courbure de l'estomac H 
s'étend vers le bas où il couvre les spiral os do l'intestin 
grêle, il s'éLend ensuite dorsalcmcnt et vers Le haut [en. 
recouvrant au passage la rate) el enveloppe la portion 
transverse du gros intestin; puis il se confond avec In 
mésacôhn, un mésentère dorsal qui relie le gros intestin 
ru péritoine pariétal de la paroi abdominale postérieure. 
Le grand omenfum est parsemé do dépôts graisseux qui 
lui donnent Son apparence de tablier rie dentelle recou¬ 
vrant et protégeant le contenu de l'abdomen. Il comprend 
également un grand nombre de nœuds lymphatiques; les 
cellules immunitaires et les macrophagocytes de tes 
nœuds exercent une « surveillance» dans la cavité périto¬ 
néale et tes organes intrapéritonéaux. 

L'estuniüc est desservi par le système nerveux auto¬ 
nome, Les neurofibres sympathiques provenant des nerfs 
splanchniques du thorax sont relayées par te plexus cœ¬ 
liaque. Les neurofïhres parasympathiques proviennent du 
nerf vague. L'irrigation artérielle de l'estomac est assurée 
par les ramifications (gastrique oL splénique) du tronc 
cœliaque (voir la figuro 20.21, p. 731]. Les veines corres¬ 
pondantes font partie du système porte hépatique {voir la 
figure 2Û.2ÛC, p. 741] ut se déversent dans la veine porte 
hépatique. 

Anatomie microscopique 

La paroi du l'estomac est fermée des quatre tuniques qui 
caractérisent la majeure partie du tube digestif, mais la 
musculeuse et la muqueuse gastriques sont modifiées 
pour que l'estomac puisse remplir ses Fonctions. En plus 
des couches circulaire et longitudinale que l’on observe 
habituellement, la musculeuse comporte une couche de 
muscle lisse plus profonde dont les fibres sont disposées 
obliquement [figure] 24,14a et figure 24.15). Cette disposi¬ 
tion permet a l'estomac non seulement dé déplacer la 
nourriture te long du tube digestif, mais aussi de remuer, 
brasser eL pétrir las aliments en les brisant physiquement 
en fragments plus petits. 

Lu revêlement épithélial do la muqueuse de l'estomac 
est un épithélium simple prismatique entièrement com¬ 
posé de cellules caliciformes qui produisent un mucus 
protecteur. Ce revêtement lisse est parsemé de millions de 
profondes invaginations appelées cryptes de l’estomac 
(figure 24.15}; celtas-cs se prolongent jusqu'aux glandes 
gastriques qui sécrètent le sue gastrique. Les cellules qui 
tapissent iss parois des cryptes de l’estomac sont généra¬ 


lement semblables a celles de la muqueuse, mais les cel¬ 
lules qui forment les glandes gastriques varient selon les 
régions de l'estomac. Par exemple, les cellules dos glandes 
du cardia secrétent surtout du muons, alors que celles de 
l'antre pylorique produisent surtout l'hormone de stimu¬ 
lation appelée gastrine . Les glandes du corps de l'es tomac, 
où se passe la plus grande partie de la digestion chimique, 
sont beaucoup plus grosses et élaborent la majorité des 
sécrétions gastriques. Les glandes de ces régions ren¬ 
ferment divers types do cellules sécrétrices, dont les quatre 
types décrits c i -dess eus : 

1. Les cellules à mucus du collet, qui se trouvent dans la 
partie supérieure, ou « collet », des glandes, produisent 
un type de mucus différent de celui qui est secrété 
par lus cellules rie l’épithélium super finie]. La fonc¬ 
tion précise de ce mucus n'osL pas encore connue, 

2. Les cellules pariétales, on cellules bordantes, dissé¬ 
minées à travers les cellules principales, sécrètent de 
Vticidë chlorhydrique el le facteur intrinsèque, Lhen 
qu’elles semblent sphériques au microscope optique, 
les cellules pariétales possèdent en fait trois pointes 
portant des microvillosités denses [elles ressemblent 
à des fourches floues]. Cette structure présente donc 
une surface éilûfme qui facilite la sécrétion de H* el 
de CP dans la lumière de l'estomac. Le HCl rend le 
contenu stomacal extrêmement acide [pH de 1,5 à 
3,5L une condition qui est nécessaire à l'activation de 
la pepsine et lui permet d'agir dans dos conditions 
optimales, cl qui suffit aussi à tuer de nombreuses 
bactéries ingérées avec les aliments. Le facteur intrin¬ 
sèque est une glycoprotéine qui rend possible, on se 
liant à elle, l'absorption de le vitamine dans 
Fin tes tin grêle. 

,1, Les cellules principales produisent le pepsinogène, 
qui est la forme inactive do la pepsine, une enzyme 
protéolytique. Les cellules principales se trouvent 
surtout dans les régions basales des glandes gas¬ 
triques. Lorsque cos col lu les sont stimulées, les pre¬ 
mières molécules de pepsinogène qu'elles libèrent 
sont activées par le HCl qui se trouve dans la région 
apicale de ta glande (figure 24.15c]. Cependant, dès 
que la pepsine est présente, elle catalyse elle-même lu 
conversion du pepsinogène en pepsine. Ce phéno¬ 
mène (le nélroaclivation n’esl limité que par la quan¬ 
tité de pepsinogène. Le processus d’activation se fait 
par libération d’nn petit fragment peptidique rie la 
molécule de pepsinogène, ce qui modifie sa forme et 
expose ainsi son site actif. Les cellules principales 
semblent également sécréter des quanti tes relative¬ 
ment i3isignifiantes de lipases (enzymes digérant les 
graisses). 

4. Les endocrinocytes gastro-intestinaux libèrent direc¬ 
tement dans la lamina propria diverses hormones et 
d'autres substances semblables à des hormones. Ces 
substances, parmi lesquelles la gastrinc, i'histamine, 
les endorphines (opiacés naturels), la sérotonine, la 
cholécystokinine cl la somatostatine» diffusent en¬ 
suite dans les capillaires sanguins d'où elles exercent 
une action physiologique sur plusieurs organes cibles 
du système digestif (tableau 24,2, p. 878}. Comme 
nous le verrons un peu plus loin, la gastrine, en 
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FIGURE 14 J S 

Anatomie microscopique de l'estomac- (a) Tuniques de In. paroi de l’estomac 
(coupe longitudinale), (b) Agrandissement d-es cryptas de rËStùmac. (c) Emplacement 
des cellules pariétales productrices de HCl et des cellules principales sécrétrices de 
pepsine dans les cryptes de l’estoimac. 


pnrtima lirsr, font] un rôle essentiel dans la régulation 
rte la sécrétion ût dû la motilité gastriques. 

De tout le tube digestif, la muqueuse de l’estomac est 
exposée à des conditions qui comptent parmi les plus 
sévères dans tout le tuba digestif. Fn effet, le sur gastrique 
nst un aride corrosif (la non cent ration ries ions H 1 dans 
l'est omar: peut être 11HJ ütH) lois supérieure à ce qu’elle est 
dans le sang] et ses enzymes protéolytiques pourraient 
digérer l'estomac lu binôme. Cependant I 1 estomac n'est 
pas une simple victime passive d'un environnement aussi 
hostile. Il réagit vigne musa ment pour su protéger en pi» 
duisarü la barrière muqueuse. Quatre facteurs contri¬ 
buent à la. création de eutte barrière: 

1. Une épaisse couche de mucus riche un bicarbonate se 
forme sur Iei paroi de l'estomac. 

2 , Les cellules épithélial sa de la muqueuse sont reliées 
par dus jonchons serrées qui empêchent le sur: gas¬ 
trique dû se répaiidro dons les couches do tissus sous- 
jacent s. 

3, Au fond des glandes gastriques, où il lïy a pas de 
mucus protecteur, In face externe de la membrane 
plasmique fies cellules glandulaires est imperméable 
au HCL 

4. Los cellules épithéliales do la muqueuse qui sont 
endommagées sont rapidement éliminées et rempla¬ 
cées par la division rte cellules àpithéliates indifféren¬ 
ciées présentes à l'endroit nù les cryptes de l’estomac 


rejoignent les glandes gastriques. L'épithélium super¬ 
ficiel de l’estomac se renouvelle complètement tous 
les trnis à six jours. (Cependant les cellules glandu¬ 
laires situées au fond dos glandes gastriques ont une 
durée de vie beaucoup plus longue.] 

Tout agent qui brise La continuité de la barrière 
gélatineuse formée par la muqueuse provoque 
une inflammation des couches sous-jacentes de 
la paroi de l'estomac; cette affection est appelée gastrite. 
Line lésion persistante des tissus sous-jacents péril entraî¬ 
ner ries ulcères gastriques, c'est-à-dire dos érosions do la 
paroi de l’estomac dont le symptôme le plus douloureux 
est la sensation (projetée dans la région épigastrique) que 
l'estomac est percé et rongé. Cette douleur survient habi¬ 
tuellement une h trois heures après un repas ûL s'apaise 
souvent si l’on mango de nouveau. Les ulcères peuvent 
entraîner une perforation de la paroi de l’estuinac suivie de 
péritonite eh éventuel!amont, d'une hémorragie massive. 
Parmi les facteurs courants pouvant amener une 
prédisposition aux ulcères, on trouve l'hypersécrétion 
d'acide chlorhydrique et L hypersécrétion de mucus. Fen¬ 
dant dus années, un a attribué les ulcères à des facteurs 
qui font augmenter la production de HCI ou diminuer la 
production de mucus, comme F A AS [Aspirm], les médi¬ 
caments anti-inflamimtokes non stéroïdiens (ibuprof&ne), 
le tabagisme, l’alcool, le café et te stress. Bien quo l'acidité 
soit effectivement nécessaire à la formation d’ulcères, 
cette condition n’est pas suffisante à elle seule, Il est 
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maintenant clair que [a plupart des ulcères récurrents 
{90 %) sont dus à l'activité de Hélicobacter pyhri, une 
bactérie en forme de tire-bouchon résistante à l'acidité 
qui traverse le mucus pour se fixer sur l'épithélium eu 
détruisant la concilie protectrice et en laissant ainsi des 
zones découvertes, Tl semble que ces bactéries font leur 
sale travail» en libérant plusieurs substances chimiques 
parmi lesquelles on trouve [1} Yurêase, une enzyme qui 
dégrade l'urée en C0 2 cl en ammoniac (qui agit alors 
comme une base et ncutratisc certains des acides gas- 
triques là où ils se trouvent], [2] une cytotoxine qui 
produit des lésions de l'épithélium de l'estomac et [3] plu¬ 
sieurs protéines qui agissent comme des agents chimie 
tactiques et attiréel des macmphagocytefïct d'autres cellules 
lu système immunitaire dans la région. fl a été difficile rie 
démontrer cette théorie voulant que les causes soient bac¬ 
tériennes parce que la bactérie cm question est omnipré¬ 
sente: elle se trouve non seulement chez quelque "0 a 
fin % des patients soufirent d'ulcère ou de gastrite, mais 
également chez un nombre importent [plus de 40%) de 
personnes saines. Chose encore plus inquiétante , des 
études récentes ont permis de faire un lien entre cette bac¬ 
térie et certains types de cancer de l'estomac. Selon cette 
hypothèse, te présence de la bactérie déclenche une 
réponse immunitaire pouvant mener à l'apparition de 
1 lj meurs lymphoïdes dans l’estomac. 

Dans les cas d’ulûèreS colonisés par H, pylaii, ou cherche 
■ï Iuer lus bactéries qui sonL enchâssées. Un traitement 
d’une à deux semaines aux antibiotiques (si possible avec 
deux antibiotiques flux effets complementaires) combiné 
à la prise d'un composé riche un bismuth favorise effica¬ 
ce ment la guérison el empêche les rechutes. [Le bismuth 
est l'ingrédient actif du Pepto-Bismol,) Dans certains cas 
d'ulcères actifs,, on prescrit aussi une substance bloquant 
les récepteurs Kg de l'histamine. Dans tes os non infoc- 
lieux,, les inhibiteurs des récepteurs H 2 représentent la 
meilleure option. Ces médicaments inhibent la sécrétion de 
HCl en empêchant l'histamine d’agir; on utilise la ciméti- 
dine (Tagamut) nu la ranitidinc (Zuntuc). ■ 

Processus digestifs 

qui se déroulent dans l’estomac 

L’estomac contribue à toutes lus activités digestives à 
L'exception dé 1‘ingestion et de la défécation. En plus de 
servir de zone de «stockage» des aliments ingérés, il 
poursuit le travail de démolition entrepris dans la cavité 
orale el dégrade encore plus les aliments, à la fois physi¬ 
quement et chimiquement. Il déverse ensuite le chyme., 
qui est le produit de son activité, dans l'intestin grêle 
selon un rythme approprié. 

La digestion dus pruLéïnes. amorcée duns l'estomac, 
est pratiquement le seul type de digestion enzymatique 
qui a lieu dans cet organe, La pepsine est la principale 
enzyme protéolytique à être élaborée par la muqueuse de 
l'estomac. Chez l'enfant, cependant, les glandes gas¬ 
triques sécrètent aussi du lab-fernient, une enzyme qui 
agit sur Ja protéine du lait (caséine) et la transforme OU 
une substance: coagulée semblable à du Lait caillé. Deux 
substances liposolubles courantes, l'alcool el F AA S 


[Aspirin], ainsi que certains antres médicaments liposo 
lubies, traversent facilement la muqueuse de l'estomac 
pour passer dans le s:mq, Le passage d'AAS nu de grandes 
quantités d'alcool à travers la muqueuse peut provoquer 
dès saignements ; les persunnes souffrant d'ulcères gas¬ 
triques devraient donc éviter ces substances. 

Rien que la préparation des aliments avant leur arri¬ 
vée dans l'intestin présente fies avantages indéniables, 
l'estomac n’a qu’une seule fonction vraiment vitale: la 
sécrétion du facteur intrinsèque. Le facteur intrinsèque 
rend possible l'absorption par l'intestin de In vitamine 
E ]2 , elle-même nécessaire h. ta production d'érythrocytes 
mûrs. K on absence provoque l'apparition de F anémie par 
Hideuse. Ainsi, les personnes qui ont subi une gastrec¬ 
tomie totale {ablation do Festonac) peuvent mener une 
vie normale, à part ries troubles digestifs mineurs, si on 
Leur injecle de la vitamine R lïï , [Le tableau 24,1, p. ftfiH, 
résume les activités de l'estomac.) 

La digestion chimique et l'absorption seront traitées 
plus loin; nous allons donc compléter ici notre présenta¬ 
tion dos fonctions digestives de l'estomac en nous pen¬ 
chant sur les événements qui (ij régissent Furtivité de 
sécrétion des glandes gastriques et (2) règlent la motilité 
et Févacuatîoii gastriques. 

Régu/fltfon de fa sécrét/on gastrique 

La sécrétion gastrique est régie par des mécanismes à la 
fois nerveux et hormonaux, Dans des conditions nor¬ 
males, la muqueuse de l'estomac produit jusqu'à 3 L de 
suc gastrique par jour — un mélange acide si fort qu’il 
peut dissoudre des clous. La régulation nerveuse es! 
assurée par les réflexes longs [médiation par les nerfs 
vagues) et courts {réflexes entériques locaux). La stimula¬ 
tion de l'estomac par les nerfs vagues fait augmenter la 
sécrétion do presque toutes ses glandes. [A l'inverse, 
F activât ion par les nerfs sympathiques inhibe la sécré¬ 
tion,) La régulation hormonale de la sécrétion gastrique 
est en grande partie assurée par la gastrine, qui stimule la 
sécrétion d'enzymes et d'acide chlorhydrique; elle dépend 
aussi des hormones produites per l'intestin grêle qui sont 
surtout des antagonistes île la gastrine. 

Les stimulus yui ont pour effet d'accroître ou d'inhi¬ 
ber la sécrétion gastrique proviennent de trois sites — 
l'encéphale, l'estomac el l'intestin f^rêle; c'est pourquoi 
les trois phases de la sécrétion gastrique sont appelées 
phases céphalique, gastrique et intestinale [figure 24.1 B). 
Cependant les effecteurs sont toujours silués dans l’es¬ 
tomac et, une fois amorcées, ces trois phases peuvent se 
dérouler une à la fois ou toutes simultanément 

1. Phase céphalique (réflexe). Le phase céphalique, ou 
réflexe, de la sécrétion gastrique commence avant 
que les aliments pénètrent dans l'estomac: elle est 
déclenchée pur l’arôme, le goiïl nu l’idée rie lu nourri¬ 
ture. Au cours de celle phase, l’encéphale prépare 
l'estomac à la tâche qu'iî devra accomplir. Los influx 
nerveux partent des récepteurs olfactifs ot dos cali- 
eu les gustatifs activés et sont envoyés n l'hypotha¬ 
lamus qui, à son tour, stimule les noyaux des nerfs 
vagues situés dans le bulbe rachidien; des influx mo¬ 
teurs sont alors transmis par l'intermédiaire des nerfs 
vagues aux ganglions entériques parasympathiques. 









874 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie ■ 



L'étirement de f'esîOfnflC çî celui des parois du duodénum nVmt (ms /es 
mêmes effets sur l'activité de sécrétion de /'estomac. Que/s sont ces effets ? 



FIGURE 24.16 

Mécanismes nerveux et hormonaux réglant la libération de suc gastrique. 
Les facteurs de stimulation figurent à gauche et les facteurs d'inhibition, à droite. 


Les ne une nés entériques postgangüonnairos stî- 
Ululent à leur tour les glandes gastriques.. L’augmen¬ 
tation de la sécrétion provoquée par la vue ou l'idée 
de la nourriture ns se produit que si nous ai mon h ou 
désirons cette nourriture, et if s’agiL donc d’un réflexe 
conditionné. Lursqttc nous sommas déprimés ou 
manquons d'appétit, cette partie du réflexe cépha¬ 
lique est amoindrie, 

2, Phase gastrique. Lorsque La nourriture atteint l'esto¬ 
mac:, les mécanismes nerveux et hormonaux locaux 
amorcent la pliasc gastrique pendant laquelle environ 
les deux tiers du sue gastrique libéré sont produits. 
Les stimulus les plus importants sont l'étirement, la 
présence de peptides et la faible acidité. L’étirement 
de ]'estomac active les rnéeannréce pleurs de sa paroi 
et déclenche les réflexes locaux (myentériques) et les 
réflexes longs vaso-vngaux. Dans ce dernier type de 
réflexe, les influx se rendent au bulbe rachidien, puis 


reviennent à l'estomac par les neurofibres des nerfs 
vagues. Les deux types de réflexes déclenchent la libé¬ 
ration d'acétylcholine [ACh), qui accroît encore la 
libération de suc gastrique par les cellules sécrétrices. 
Il est certain que les mécanismes nerveux déclen¬ 
chés par l'étirement de l'estomac jouent un rôle impor¬ 
tant; au cours de la phase- gastrique cependant, la 
stimulation de l’activité de sécrétion des glandes de 
l'estomac dépend probablement encore plus de la 
gastrino, une hormone, Les stimulus chimiques pro- 
duits par les protéines partiellement digérées [pep¬ 
tides], la caféine (présente dans les boissons à base de 
cola, le café et le thé) et l'augmentaiion du pE 1 activent 
directement les cellules sécrétrices de gastrine (cnb 
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luins G). Rien que lu gus tri ne déclenche également la 
libération d'enzymes, ses cibles principales seuil les 
cellules pariétales sécrétrices d’acicle chlorhydrique, 
qui augmentent leur production lorsqu'elles sont 
ainsi stimulées. La présence d'un contenu gastrique 
extrêmement acide (pH inférieur à 2) inhibe k sécré¬ 
tion ri s gastrine. 

Lorsque des aliments rie lies en protéines se 
trouvent dans l'estomac, le pH du contenu gastrique 
augmente généralement parce que .les protéines agissent 
comme des tampons qui retiennent les inns H 4 ". Cet 
accroissement du pH stimule la production de gua¬ 
nine, puis la libération de HCl, ce qui crée alors les 
conditions d'acidité rendant possible In digestion des 
protéines. Plus le repus est riche en protéines, plus la 
sécrétion do gustrine et de HCl est importante. Au 
cours rie lu digestion des protéines, le contenu sLu- 
macaî devient de plus en plus acide, ce qui finit par 
inhiber l'action des cellules sécrétrices de gastrine. 
Ce mécanisme de rétro-inhibition contribue au main¬ 
tien d'un pH optimal pnur l'action d-cs enzymes 
gastriques. 

Lus cellules G sont aussi activées par les réflexes 
nerveux que nous avons déjà décrits. Las émotions, ia 
peur, l'anxiété et tout ce qui déclenche k réaction de 
lutte ou de fuite inhibent la sécrétion gastrique parce 
que la division sympathique du SNA neu Ira lise alors 
l'action de la division parasympathique sur 3a diges¬ 
tion (figure 24,1 B), 

La régulation des cellules pariétales secret ri ces 
de HCl est très particulière et présente de nombreuses 
facettes. Fondamentalement, la sécrétion du HCl est 
stimulée pEir trois substances chimiques qui agissent 
toutes par l'intermédiaire de systèmes de seconds 
messagers (figure 24.1 ?}■ VA Ch libérée par les neuro- 
fîbras parasympathiques et ia gastrine sécrétée par les 
cellules G agissent toutes deux on faisant augmenter 
le taux intracellulaire do Ca E+ , L’/risfumme, qui est 
libérée par des cellules de k muqueuse de i'estomac 
(/TisfommocjrfGs), ugit par l'intermédiaire du l'AMP 
cyclique (AMPc]. Quand une seule des trois sub¬ 
stances chimiques se lie à la membrane plasmique 
des cellules pariétales, la sécrétion d'acide chlorhy¬ 
drique est peu abondante, mais lorsque les trois se 
fixent simultanément sur les récepteurs correspon¬ 
dants, la quantité de HCl déversée augmente beau¬ 
coup. (Comme nous l'avons déjà mentionné, puur 
traiter lus ulcères gastriques dus à 1 J hyperacidité, on 
se sert d'antihistaminiques telle la duiétidine qui se 
lient aux récepteurs H s des cellules pariétales.,] T,c 
processus de formation de HCl dans les cellules 
pariétales est complexe eL jusqu'à présent mal connu, 
Actuellement, il y a consensus sur le fait que les in ns 
H"sont activement pompés en direction de le lumière 
de l'estomac: contre un très Jbrt gradient de concen¬ 
tration. Les ions chlorure (CD sont aussi envoyés 
dans la lumière en même temps que les ions hydro¬ 
gène, ce qui maintient l'équilibre électrique à l'inté¬ 
rieur de l'estomac. Les ions Cl viennent du plasma 
sanguin, alors que les ions H + semblent être produits 
par ia dégradation de l'aride carbonique (lui-même 
forme par k combinaison de gaz carbonique et d : eau] 


Fspâçe iV'i'tvÿ.'i.w. 1 



FIGURE 24,17 

Régulation or mécanisme de sécrétion de HCl, La liaison de 
Thiscamiee. de la gastrine et de l'acétylchoEme (ÂCh) aux récep¬ 
teurs membranaires de h cellule pariétale déclenche une série de 
mécanismes in trace llulairts (par l'intermédiaire de systèmes de 
seconds messagers) qui aboutissent à h sécrétion! de HQ dans la 
lumière de l'estomac Des ions H' et HCCb (bicarbonate) sont 
produits par h dissociation de l'acïdc carbonique ('Hj,C0 3 ), Au fur 
et à mesure que les ions H" et CI" sont pompés vers la Eumiére, le 
pompage du KC0 3 _ se fait vers l'espace interstitiel en échange 
d’ions chlorure (Cl ). 

ê l'intérieur do k pullule pariétale (ligure 24.17), 
c'est-à-dire : 

CO z + H 2 0 -» H z Gü :i -* H"' + HCCV 

Au fur fit a mesure que H' h nsi pompé vers l’extérieur 
dn k cellule et que HCO :i (kn bicarbonate) s'accumule 
dans celle-ci, HCO a " est éjecté à travers k membrane 
plasmique du pôle basal rie k cellule dans le sang ries 
capillaires, Par conséquent, le sang qui provient de 
l'estomac est plus alcalin que celui qui 1 irrigue; ce 
phénomène est appelé augmentai ion rh; l'alcalinité. 

3. Phase intestinale. La phase intestinale de k sécrétion 
gastrique a deux composantes, l'une excitatrice et 
l'autre inhibitrice (figure 24,16), La partie excitatrice 
est mise en action lorsque les aliments partiellement 
digérés commencent à entrer dans ia partie supé¬ 
rieure de l'intestin grêle (duodénum]. Gel événement 
stimule la libération par les cellules de 3a muqueuse 
intestinale d'une hormone qui maintient f activité de 
sécrétion des glandes gastriques. Gomme celte hor¬ 
mone a 1ns mêmes effets que la gastrine, on l'a nuili- 
mée gastrine intestinale (entérique]. Cependant, 1ns 
mécanismes intestinaux ne stimulent k secrétion 
gastrique que brièvement. Lorsque l'intestin se trouve 
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étiré par la chyme (qui contient de grandes quantités 
d'ions H", do graisses, do protéines partiellement 
digérons et do diverses substances irritantes], la partie 
irrhihitneo ■ s o d col o ne ho s mis le forme du réflexe 
entérc-gastrique. 

Le réflexe enté ru-gEtsl rit [ne est en fait un ensemble 
do trois réflexes qui so traduisent par (1) l 1 inhibition 
dos noyaux ries nerfs vagues dans îü bulbe rachidien, 

[ 2 ] l'inhibition des réflexes locaux el (3) l’activation 
des neurofibres sympathiques qui resserrent le muscle 
sphincter pylorique et empêchent ainsi l’entrée d'autres 
aliments dans l’intestin grêle. La .sécrétion gastrique 
diminue donc. Comme nous le verrons plus en détail 
dans la section suivante, ces «Freins» de l'activité 
gastrique protègent l'intestin grêle des dommages que 
pourrait causer une trop Forte acidité; ils ajustent éga¬ 
lement la quantité dé chyme présente a un moment 
dnnnn on fonction de fa nepaorté digestive de l'rnfes 1 - 

tin grêle. 

De plus, les facteurs décrits d-dessus déc jon¬ 
chent Ici libération de plusieurs hormones entériques 
regroupées su us le nom d’enlértigasi runes, dont le 
sccrciîne, la cholécyslukinine (CKK], lo peptide 
intestinal vasoactif [VIP] et le peptide inhibiteur gas¬ 
trique (CtIP}. Toutes c:es hormones- inhibent ta sécré¬ 
tion gastrique lorsque l’estomac est très actif. Elles 
ont aussi d’autres fonctions qui sont résumées au 
tableau 24,2 [p. 673), 

Motilité et évacuation gastriques 

La musculeuse, qui est constituée de trois couches, produit 
Ins contractions de l’estomac qui assurent son évacua¬ 
tion ; gcs contractions ont aussi pour effet rie compresser, 
pétrir, déformer et mélanger continuellement les aliments 
avec lo sur: gastrique pour former le chyme. Dans î’esLu- 
mac, les mouvements de brassage sont effectués par un 
type de péristaltisme particulier (dans le pylore, par 
exemple, il est bidirectionnel et non unidirectionnel); 1ns 
processus do digestion mécanique e| fin propulsion se 
produisent donc simultanément. 

Réaction de l’estomac au remplissage Bien que 
l'estomac s'étire lorsque de la nourriture y pénètre, la 
pression in tome reste constante jusqu’à ce que le volume 
ingéré atteigne environ 1 L, puis clin s'élève. Lu stabilité 
relative de la pression dans un estomac qui so remplit 
résulte de deux facteurs: (L] le relâchement de la muscu¬ 
lature gastrique sous l'effet d'un réflexe el [2] la plasticité 
des muscles lisses viscéraux. 

Lu relâchement pur réflexe du muscle lisse du fundus 
et du corps de l'estomac se produit aussi bien par antici¬ 
pation que par réaction à l’arrivée de nourriture dans 
l’estomac, Lo muscle gastrique se détend pendant que la 
nourriture descend dans l’œsophage. Ce relâchement 
réceptif esL coordonné par Le centre de la déglutition du 
treno cérébral, dont les signaux sont transmis par Je.s nerfs 
vagues, L 1 estomac se relâche également quand il est étiré 
par l’arrivée des aliments, qui active des mécanoréeep- 
tciirs situés dans la paroi, Ce phénomène, appelé relâche¬ 
ment d'adaptation, semble résulter de réflexes locaux 
faisant intervenir ries neurones sécréteurs de monoxyde 
d’azote [NID]. 


La plasticité usi la capacité intrinsèque du muscle lisse 
viscéral de produire une répunse contraction-relâchement, 
c'est-à-dire de s'étirer sans augmentation marquée de sa 
tension et sans contraction d'expulsion. Lrnnmo nous 
l’avons vu au chapitre 9 (p. 291), la plasticité joue un rôle 
important dans les organes oraux tels que l’estomac qui 
doivent servir de réservoirs tempe mires, 

Contraction gastrique Après un repas, le péristnL 
tisine commence près du sphincter œsophagien inférieur, 
où il ne provoque que de légères ondulations de La paroi 
gastrique. Mais lorsque tes contractions péristaltiques 
s’approchent du pylore, où la musculature stomacale est 
plus épaisse, elles deviennent beaucoup plus puissantes. 
Par conséquent, lo contenu du fundus de l’estomac subit 
peu de changements mais les aliments qui se trouver', 
au voisinage du pylore sont vigoureuse me rit pétris et 

IllélilltgüS, 

La partie pylorique contient environ 30 mL de chyme 
et agit comme un «Elire dynamique»; au cours de la 
digestion, elle ne laisse passer que les liquides et les 
petites particules par l’orifice pylorique, qui est nlrirs 
entrouvert. En général, chaque mule péristaltique qui 
atteint la musculature du pylore «éjecte» ou fait gicler au 
maximum 3 ml. de chyme dans l’intestin grêle. Etant 
donné que la contraction ferma le muscle sphincter pylo- 
rique, qui est normalement partiellement relâché, le reste 
du chyme (environ 27 mL) reflue dans l'estomac où il est 
encore mélangé (figure 24/16]. Cotte action rie va-et-vient 
a pour effet de dissocier les solides présents dans le 
contenu gastrique. 

L’intensité des ondes péristaltiques de l'estomac peut 
varier considérablement, mais leur fréquence se situe tou-, 
jours aux environs de trois per minute. Celle Fréquence de 
contraction est déterminée par l’activité spontanée de 
cellules r\rthmogènas situées au bord de la couche longi- 
tudinale de muscle lisse, Qrs pense que ces cellules, peut- 
être des cellules non contractiles et semblables â des 
or Unies musculaires appelées cellules inters! îtieHes de 
Cnjaf se dé polarisent el se repolarisent trois fois par 
minute en produisant les ondes cycliques îenies caracté¬ 
ristiques du rythme électrique de base de l'estomac. 
Comme les cellules rythmngènes sont couplées électri¬ 
quement au reste du feuillet de muscla lisse pur dos jonc¬ 
tions ouvertes, leur « battement » se propage rapidement 
oL efficacement à toute la musculeuse. Les cellules rythme- 
gènes déterminent la fréquence maximale do la contrac¬ 
tion, mats elles n'amurcenl pas les contractions proprement 
dites et ne règlent pas leur intensité. Ait lieu do cola, elles 
génèrent des oncles de depolarisation inférieures au seuil 
d’excitation (infni liminaires), que des facteurs nerveux oie 
hormonaux peuvent amplifier fia depolarisation atteint 
alors le seuil d'excitation]. 

Les facteurs qui accroissent la force des contractions 
gastriques sont aussi ceux qui font augmenter l'activité 
de sécrétion de l'estomac. La déformation de la paroi 
gastrique par les aliments active les mécanorécepleurs 
sensibles à l'étirement ainsi que les CClluloS sécrétrices 
de gastrine, qui ensemble stimulent le muscle lisse do 
la paroi et font ainsi augmenter la motilité gastrique, 
Par conséquent, plus l'estomac contient rie nourriture, 
plus les mouvements de mélange et d'évacuation sont 
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(a) 

FIGURE 24,16 

Les ondes péristaltiques agissent sur¬ 
tout sur la partie inférieure de ['esto¬ 
mac:, ûû elles brassent le chyme et le 
font passer dans l'orifice pytorique. 


(b) 

(a) LeO ndes péristaltiques Se dûplhC-JîiL 
yers le pylore, (b) Les mouvements de 
péristaltisme les plus forts et le brassage 
le plus vigoureux se produisent près du 
pylore, (e) L’extrémité pylorique de 


l'estomac agit comme une pompe qui 
déverse rfe petites quantités de diymc 
dans le duodénum tout en faisant refluer 
la plus grande partie de son contenu dans 
l'estomac, où le brassage se poursuit. 




Orifice 
riyjprique 
"ermê 


Orifice 
pylorique 
fermé 



Orifice 
pylorique 
entrouvert 


ignureux (dans une certaine limite), comme nous allons 
voir ui-desurntH. 

Régulation de ^évacuation gastrique En general, 
r estomac s g vide en mp loto mont en moins de quatre heures 
pros un repus. Cependant, plus le repas est copieux (plus 
l'estomac est étiré) et plus il est liquide, plus ]'estomac se 
vide rapidement. Les liquides 1 g traversent rapidement; 
les solides y restent pins longtemps, jusqu'à r:e qu'ils 
-nient bien mélangés avec le sue gastrique et liquéfiés. 

La vitesse d’évacuation de l'estomac dépend autant* 
-mon plus, du contenu du duodénum que de eu qui se 
passe dans l'estomac lui-même, fies tonifie et le duû- 
j on nm agissent en tan déni de façon à fonctionner en deçà 
de leur capacité maximale. Lorsque le chyme pénètre 
dans le duodénum, les récepteurs de la paroi duodénale 
réagissent aux signaux chimiques et à l'étirement; ils 
éclennhent alors le réflexe entérugaslrique et les uiécu- 
nisinns hormonaux (entéroga&lrono-sl décrits plus haut- 
i'ieü mécanismes réduisnnt la force des contractions du 
:iv?nre H co qui empêche ie duodénum de se remplir encore 
plus, et ils inhibent la sécrétion gastrique (figuro 24.19), 
En général, un repris riche en glucides passe rapide¬ 
ment dans le duodénum, alors que les graisses forment 
nifi rouelle huileuse sur le chyme et sont digérées plus 
..'lit emeiil par les enzymes intestinal os. Lorsque le chyme 
pli pénètre dans te duodénum est riche en graisses, la 
nourriture peut demeurer dans 1 J estomac pendant aîx 
.cures ou plus. 

La vomissement est une expérience désagréable 
due à l'évacuation du contenu gastrique par une 
voie autre que la voie normale. Uè nombreux fat:- 
■eurs peuvent contribuer à ce phénomène, mais il est le 
lus souvent provoqué par un étirement extrême rie l'esto¬ 
mac ou de l'intestin, ou bien par la présence dans ces 
irgenes d’agents irritants comme des toxines bactériennes, 
une quantité excessive d'alcool, dos aliments épieés ou 
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FIGURE 24.19 

Facteurs nerveux et hormonaux inhibant Pèvacuation 
gastrique. Ces- mécanismes de. régulation font an sorte que la 
nourriture sera bic-n liquéfiée dans S'estomac, et ils Empêchent fa 
Surcharge 4 e l'intestin grêle. 
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Hormones et substances semblables aux hormones 
qui jouent un rôle dans la digestion* 




Stimulus de la 


Hormone 

Site de production 

production 

Organe cîble 

Gastrine 

Muqueuse de l'estomac 

Aliments (en particulier les 
protéines partiellement 

Estomac 



digérées) présents dans 
3'estomac (stimulation 




chimique); acétylcholine 
libérée par les neunofibres 

Intestin grêle 




Valve iléo-cæcalè 
Gros intestin 

Sérotonine 

Muqueuse de l’estomac 

Aliments dans l'estomac 

Estomac 

Histamine 

Muqueuse do lostomac 

Aliments dans P estomac 

Estomac 

Somatostatine 

Muqueuse de l’estomac; 

Aliments dans l'estomac; 

Estomac 


muqueuse du duodénum 

stimulation par les neuro- 
fibres du système nerveux 
sympathique 

Pancréas 

Intestin grêle 




Vésicule biliaire 

Gastrine entérique 

Muqueuse du 

Aliments acides partielle- 

Estomac 


duodénum 

ment digérés dans le 
duodénum 


Sécrètine 

Muqueuse du 

Chyme acide (aussi 

Estomac 


duodénum 

protéines panieilËment 
digérées, graisses, liquides 
hypertoniques et hypoto¬ 
niques, agents irritants 

Pancréas 



présents dans le chyme) 

Foie 

Cholècyscokinine 

Muqueuse du 

Chyme gras en particulier, 

Foie, pancréas 

(CCK) 

dudcfènum 

mais aussi protéines 



partiellement digérées 

Pancréas 




Vésicule biliaire 




Muscle sphincter de 
l'ampoule hépato- 
pancréa tique 

Peptide inhibiteur 

Muqueuse du 

Chyme gras ou contenant 

Estomac 

gastrique (GIR)’ 

duodénum 

du glucose 


Peptide intestinal 

Muqueuse du 

Chyme contenant des 

Duodénum: 

vasnactif 

duodénum 

aliments partiellement 
digérés 

Estomac 


Activité 


Stimule la sécrétion des 
glandes gastriques; les e-FFets 
Tes plus manqués concernent 
la sécrétion de HCl 
Stimule l'évacuation de 
['estomac 

Stimule la contraction des 
muscles lisses de ['intestin 
Détend la valve il êo-caecale 
Stimule les mouvements de 
masse 

Déclenche la contraction des 
muscles lisses de l'estomac 
Stimula la libération de HCl 
par les cellules pariétales 

Inhibe la sécrétion gastrique 
do toutes les substances; 
inhibe la motilité et l'évacua¬ 
tion gastriques 
Inhibe la sécrétion 
Diminue la circulation san¬ 
guine dans le tube digestif et 
inhibe ainsi l'absorption 
intestinale 

Inhibe la contraction de 
l'organe et la libération de la 
bile 

Stimule les glandes et la 
motilité gastriques 

inhibe la sécrétion et la motilité 
gastriques au cours de la phase 
gastrique de Fa sécrétion 
Accroît la sécrétion du suc 
pancréatique riche en ions 
bicarbonate: potentialise 
l'action de la CCK 
Accroît la production de bile 
Potentialise l'action de la 
sècrètîne sur ces organes 
Accroît la production de suc 
pancréatique riche en enzymes 
Stimule la contraction de 
l'organe et l'expulsion de la 
bile qui y est emmagasinée 
Relâche le sphincter pour 
permettre l'entrée de la bile 
et du suc pancréatique dans le 
duodénum 

Inhibe la sécrétion et la moti¬ 
lité de l'estomac au cours dE 
In phase gastrique 
Stimule la sécrétion de 
tampons; dilate les capillaires 
intestinaux 

Inhibe la production de HCl 
Détend les muscles lisses de 
l'intestin 


’ A iii-1 ü Hom.'ilDfilfllictu, itws cas polypaptides atlmui*m aussi U cTuissiinco des organes sur lesquels ilsagissdin (pari i(:n]i«u!jm>n! 

de la jmiqugusfl}, 

+ Aussi appelé »peplidfi insullnatrnpiqiNi g«islrlqtH!» purce qu'il stimule Ja libération rt'insuline A jjyrlîr des îluls pancréatiques. 
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certains médicaments. Los influx sensoriels- provenant 
des zones Irritées atteignons le centre du vomissement 
situé dans le bulbe radiidïerw où ils déclenchent un cer¬ 
tain nombre de réponses matrices. Les muscles squelet¬ 
tiques de la paroi abdominale et le diaphragme se con¬ 
tractent et t'ont augmenter la pression inLra-abdominale, le 
sphincter n;s[>pStagÉen inférieur sc détend et le palais mou 
s'élève pour fermer les voies nasales. Le contenu de l'esto¬ 
mac (et parfois du duodénum) est alors, poussé vers le 
haut, passe par Fuesophege et le pharynx et sort par in 
bouche. Avant de vomir, la personne est habituellement 
pâle, est prise de nausée et salive, Dos vomissements exces¬ 
sifs peuvent provoquer une déshydratation et risquent 
d'affecter gravement l’équilibre électrolytique el acido- 
basique de l'organisme. Les vomissements font perdre rie 
grandes quantités d’acide chlorhydrique que l'estomac 
tend à remplacer, ne qui rend le sang alcalin, ■ 

INTESTIN GRÊLE 
ET STRUCTURES ANNEXES 

C’est rions l'intestin grêle que les nutriments sont finale¬ 
ment préparés en vue rie leur transport vers les cellules de 
l'organisme. Cette fonction vitale ne peut toutefois 
s’accomplir sans les sécrétions du fore (hile] et du pan¬ 
créas (enzymes digestives). Nous étudierons donc aussi 
ers organes essentiels dans la prosente section. 

Intestin grêle 

L'intestin grêle est le principal organe de la digestion. 
C’ost dans ses méandres que se termine ia digestion et que 
se produit pratiquement toute l'absorption. 


Anatomie macroscopique 

L'intestin grêle est un tube aux formes compliquées qui va 
du muscle sphincter pyiorique, dans la région épigas¬ 
trique. à la valve iléo-cmcaici située dans la régi ou iliaque 
draite. où il rejoint le gros intestin (voir la figure 24.1J. 
C'est la partie la plus longue du tube digestif mais son dia¬ 
mètre n'ost que de 2.5 cm environ, Tl mesure de 6 à 7 m rie 
long dans un cadavre mais sa longueur n'est que rie 2 m 
chez une personne vivante à cause du tonus musculaire. 

L’intestin grêle comprend trois segments : le duodé¬ 
num. qui est surtout rétropéritonéal, puis le jéjunum et 
Filéum, des organes intrapéritonéaux. Ces trois segments 
se distinguent entre eux par la structure histologique de 
leur muqueuse. Lu duodénum [littéralfimenl, ■ d’une lon¬ 
gueur de douze tluigls»). qui s'incurve autour do la tête 
du pancréas (voir la figure 24,2(1), a une longueur de 25 cm 
environ. Bien que ce suit le segment le plus court rie 
!’intestin, c'est aussi celui qui a Ins caractéristiques II's 
plus intéressantes. Les conduits qui apportent la bile du 
foie et le suc pancréatique en provenance du pancréas se 
rejoignent prés du duodénum, nù ils forment un bulbe 
appelé ampoule Impala-pancréatique, ou ampoule de 
Va ter; celle-ci s’ouvrn dans le duodénum par la pupille 
duodénale majeure, ou grande caroncule, en forme de 
volcan (voir la figure 24,2b). L'écoulement de la bile et du 
suc pancréatique est réglé par le muscle sphincter rie 
l'ampoule hép a lu-pancréatique, ou sphincter d’OddL 

Le jéjunum (littéralement, «à je lui») mesure environ 
2,5 m do long et s’étend du duodénum à Filéum. Liléum, 
ou iléon [fifïm'n = enrouler), d'une longueur cl'environ 5,fi m, 
débouche dans le gros intestin à la hauteur de la valve 
iléo-ctBcale. Le jéjunum et Filéum sont accrochés comme 
des chapelets de saucisses dans la partie inférieure et 
moyenne de la cavité abdominale, et ils sont suspendus à 
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FIGURE 24.20 

Duodénum de l'intestin grêle et 
organes connexes, (a) Plusieurs conduits 
en provenance du pancréas, de la vésicule 
biliaire et du foie convergent vers le duo¬ 


dénum et se déversent dans oelui-Ca. A 
l'exception des conduits biliaires, ces 
structures sont toutes inférieures à 
l'estomac, (b) Photographie du duo¬ 
dénum, du pancréas et de certains 


organes adjacents situés dans la partie 
postérieure de l'abdomen. (L'estomac et 
une grande partie du foie ont été enlevés.) 
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Qu’-esT-ce qu'un vaisseau chytifère eî quelle esï sa fonction? 





Col! .lies absorbantes 


FIGURE 24,21 

Modifications structurales de I 1 intestin grêle qui accroissant sa sur¬ 
face pour la digestion et Tabsorption, (a) Agrandissement de quelques 
plis circulaires montrant les villosités en forme de doigt qui leur sont associées, 
(b) Vue schématique de la structure d’une villosité, (c) Dey* cellules absor¬ 
bantes qui présentent des microvillosités sur leur face libre (apicale), (d) 
Phoïomicrographic de la muqueuse de l'intestin grêle montrant les villosités 
(300 x). 
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la parai abdominale postérieure par un mérentère en forme 
d'éventail [voir la figure 24.3U), Les parLies les plus dis¬ 
tilles de i‘intestin grêle sont entourons par J.C gros inlcstill, 
Lus neLLnufibnes qui desservent l'Intestin grêle sont les 
nenroübres parasympathiques issues des nerfs vagues ut 
les neurofibros sympathiques issues des nerfs splanch¬ 
niques du thorax, qui sont IüllL es relayées par ie plexus 
mésentérique supérieur [et solaire}, T.“irrigation artérielle 
provient essentiellement de l'art cru mésentérique supé¬ 
rieure (voir p, 731), Les veines suivent un trajet. parallèle 
à celui fies artères, et la plupart d'outre elles se déversent 
dans la veine mésentérique supérieure, d'où le sEtng riche 
on nutriments provenant de l'intestin grêle passe dans la 
vüine perte hépatique [voir p. 741) qui l'apporte au foio, 
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Anatomie microscopique 

Modifications facilitant ^absorption L’intestin grêle 
est parfaitement adapté à sa fonction d'absorption des 
nutriments. Sa seule longueur lui donne déjà une très 
grande surface d’absurption. et ses parois possèdent trois 
types de modifications structurales qui accroissent énor¬ 
mément cette surface: les plis circulaires, les villosités 
intestinales et les microvillosités. On u évalué la surface 
de l'intestin à environ 2GH ni" (l'équivalent de la super¬ 
ficie totale des planchers d'une maison de deux étages)! 
La majeure partie de l’absorption se passe dans la portion 
proximal® de l'intestin grêle, et ces modifications sont 
moins accentuées vers l'extrémi té distale de cet organe. 

Les plis circulairest ou valvules coimi 1 ventes, sont 
dns rnpils profonds nt permanents de la muqueuse et dn la 
sous-muqueuse (figure 24,2 la), lis sont hauts de près d’un 
centimètre et forcent lo chyme h tourner sur lui-même à 
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l'intérieur de la, lumière; celtt ü pour effet dé mélanger 
continuellement le chyme avec k suc intestinal eL de 
ralentir son mouvement tout en permettant l'absorption 
complète des nutriments, 

La muqueuse présenta des saillies digiti formel s d'un a 
hauteur de plus d'un millimètre, les villosités intesti¬ 
nales, qui lui confèrent son aspect duveteux rappelant 
celui d'une serviette éponge (figures 24.21b et 24,22). Les 
cellules épithéliales des villosités sont surtout des cel¬ 
lules prismatiques absorbantes. Âu cœur de chaque villo¬ 
sité se trouvent un réseau dense de capillaires sanguins et 
un capillaire lymphatique modifié [élargi] appelé vais¬ 
seau chylifère. Les nutriments digérés diffusent à travers 
les cellules épithéliales et passent dans les vaisseaux san¬ 
guins et le vaisseau chylifère. Dans le duodénum (portion 
de l'intestin où l'absorption est la plus intense), les villo¬ 
sités sont de grande taille et en forme de feuille, puis elles 
deviennent plus étroites et plus courtes 3e long de Pintes- 
■ in grêle. Chaque villosité contient une « bande » de muscle 
îisse qui lui permet de se cou brader et de s'allonger alter¬ 
nativement. L'es pulsations (1) accroissent le Contact entre 
,t surface de la villosité et k « bouillon» de nutriments 
content] dans In lumière intestinale (rc qui rend l'absorp¬ 
tion fil us efficace) et (2) font circuler la lymphe dans les 
vaisseaux chylifères. 

Les microvillosités sont ck minuscules saillies for¬ 
mées par la membrane pias mi que des cellules absor¬ 
bantes de la muqueuse; elles donnent à la surface de la 
muqueuse une apparence duveteuse et ou les appelle col- 
]fictivement bordure en brosse [figures 24.21c: et 24,22b). 
Eu plus d'augmenter la surface d’absorption, la mem¬ 
bre nn plasmique des microvillosités porte des enzymes 


nommées enzymes de la bordure eu brosse, qui effec¬ 
tuent les dernières étapes de ia digestion des glucides et 
des protéines dans l'intestin grêle. 

Histologie de la paroi Bien que. à première vue, les 
divers segments de l'intestin grêle se ressemblent beau¬ 
coup, ils sont très différents par leur anatomie interne et 
microscopique. Un y retrouve les quatre tuniques qui 
caractérisent Le tube digestif, mais la muqueuse et la sous- 
muqueuse sont modifiées en fonction de la position rela¬ 
tive de l' intestin dans tes voies digestives (voir !ll figure 
24.21b), 

L'épithélium rie la muqueuse est un épithélium simple 
prismatique composé en grande partie rie ççliulns absor¬ 
bantes liées entre elles par des jonc tiens serrées et pour¬ 
vues de très nombreuses villosités. Il présente aussi rie 
nombreuses c&Ihjfes caliciformes sécrétrices de mucus et, 
dispersées parmi les autres cellules, des endocrinacytes 
gastro-intestinaux (sécréteurs d'enferugastrusirs |. 

Entre les villosités, lu muqueuse est parsemée de 
dépressions (ouvertures) qui conduisent à ries glandes 
intestinales tubulaires appelées glandes intestinales de 
l’intestin grêle, ou glandes rie Linborkiihn. Les cellules 
épithéliales qui garnissent ces glandes sécrètent le suc 
intestinal un mélange aqueux de mucus qui sert à trans¬ 
porter les nutriments du chyme en vue de leur absorp¬ 
tion. Au fond de ces glandes se trouvent des cellules 
sécrétrices spécialisées, les cellules de Paneth . Ces cel¬ 
lules libèrent le lysozyme, une enzyme anti bactérien ne 
qui protège l'intestin, grêle contre certaines bactéries. Le 
nombre de glandes diminue le long do l’Intestin grêler, 
mais celui dos cellules caliciformes augmente. 
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Cellules en 
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FIGURE 24,22 

Photographies en fausses couleurs des villosités et des microvillosités de 
l'intestin grêle prises au microscope électronique à balayage, (a) Villosités 
MÛ X). Sur les crêtes des villosités, on aperçoit des cellules mortes en cours de 
desquamation qui sont colorées en jaune et en orange, (b) Microvillosités des cellules 
ibsorbantes Les microvillosités appai'aissent comme des projections rouges formées 
par la surface des cellules absorbantes. Les taches jaunes sont des granules de mucus 
26 000 X). 
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II semble que les divers types de cellules epithéliales 
prennent naissance à partir de cellules s midi es à division 
rapide situées au fond des glandes et qu'elles migrent gra¬ 
duellement le long des villosités, au sommet desquelles 
elles sont éliminées. C'est ainsi que l'épithélium des villo¬ 
sités se renouvelle tous les trois à six jours. Ce renouvel¬ 
lement rapide des cellules épithéliales intestinales {et 
gastriques) revêt une certaine importance tant sur le plan 
dinique que sur le plan physiologique. Les traitements 
a id i cancéreux comme la radiothérapie et ia chiminllié- 
Tapie s‘attaquent a ux cellules de l'organisme qui se divisent 
le plus rapidement. Ils tuent les cellules cancéreuses, 
mais détruisent aussi presque entièrement l'épithélium 
fin tube digestif, ce qui provoque dns nausées, des vomis¬ 
sements et de la diarrhée. 

La sous-muqueuse se caractérise par la présence de 

lu ouiijiü mil# guiûi. ii mm mi^i à m u 


des follicules lymphatiques individuels et des follicules 
lymphatiques agrégés, ou plaques de Foyer. Le nombre de 


follicules lymphatiques agrégés augmente vers l'extrémité 
de l’intestin grêle parce que le gros intestin contient une 
quantité énorme de bactéries qui ne doivent pas avoir accès 



ner, se retrouvent uniquement dans la sous-muqueuse 
duodénale, Ces glandes (voir la figure 24,2lbJ produisent 
un mucus alcalin {riche un bicarbonate] qui neutralise le 
chyme acide provenant île l'estomac. Lorsque cette bar¬ 
rière muqueuse est insuffisante, la paroi intestinale 
s'érode et il eu résu lie des ulcères duQdêïtûüx. 

La musculeuse est typique et formée de deux couches. 
A l’exception de la plus grande partie du duodénum, qui 
est rétro péritonéale et possède une adventice, la surface 
externe de l'intestin est recouverte du péritoine viscéral 
[séreuse). 


Suc intestinal: 
composition et régulation 

Les glandes intestinales sécrètent normalement de l h 2 L 
de suc: intestinal par jour. Le principal stimulus qui 
déclenche la production de ce liquide est l'étîrenient ou 
l'irritation de la muqueuse de l'intestin grêle par un chyme 
hypertonique ou tteide. Normalement, le suc intestinal est 
légèrement alcalin (son pH se situe entre 7,4 et 7,tü] et isn- 
loüique avec le plasma sanguin. Il est surtout composé 
d'eau mais contient également un mucus sécrété par les 
glandes duûdunales et les cellules caliciformes de la 
muqueuse. Le suc intestinal est relativement pauvre en 
enzymes parce que la majeure partie des enzymes intesti¬ 
nales âOiiÊ liées aux membranes des microvillosités lbor¬ 
dure ou brosse]. 

Foie et vésicule biliaire 

Lu foie et le vésicule biliaire sont des organes annexes 
as sot: lés à l'intestin grêle. Le fuie, l'un des organes les 
plus importants de l'organisme, assure de nombreuses 
fonctions métaboliques ni régulatrices. Ce pondant, sa 
seule fonction digestive ost la production de Info, qui est 
acheminée an duodénum, La bile est un actuil m mitai fouit 


tant ainsi 3'action dos enzymes digestives. Nous donnerons 
une description de la bile et du processus d’émulsifica¬ 
tion lorsque nous aborderons la digestion et l’absorption 
des lipides plus loin dans ce chapitre. Le t’oie transforme 
aussi le sang veineux chargé de nutriments qui vient des 
organes digestifs, mats il s'agit là d'une fonction métabo¬ 
lique plutôt que digeslivc, (Les fonctions métaboliques du 
foie sont décrites au chapitre 25.] La vésicule biliaire osl 
un organe qui sert principalement ïi emmagasiner la bile, 


Anatomie macroscopique du foie 


Lu fuie, un organe rougeâtre et riche en sang, est la plus 
grusse glande de l'organisme, ei sa masse s'élève à envi¬ 
ron 1,4 kg chez l’adulte moyen. Il occupe la plus grande 
partie des régions hypuchondriaque droite et épigastrique 

I jfj I r j 1 'I 11 I 1 1 | || 

ci s'eiond plus loin a droite qu a gauche de J a igné médi an e 

du corps. Il est placé sous le diaphragme et se trouve 
presque entièrement derrière les os formant Sa paroi de la 
cavité thoracique, qui le protège dans une certaine 
mesure [voir les figures 24.1 et 24,23c), 

On divise généralement le foie en quatre lobes. Le 
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su parc du loba gauche, p 


us pcliL. par une pro¬ 


fonde fissure (figure 24.23a]. Lu lobe coude, le plus pos¬ 
térieur, et le lobs carré, siLué sons In lobe gauche, sont 
visibles lorsqu'on examine lu foiu de dessous (figure 
24.23b]- Le ligament fa Ici forme du foie, un mésentère, 
sépare les lobes droit et gauche et suspend Je foie au dia¬ 
phragme fit h la paroi abdominale antérieure (voir aussi la 
figure 24.3[ta et d t p, 892), Le ligament rond du fuie, qui 


osl un vestige fibreux de la veine ombilicale du fœtus, suit 
Je bord inférieur libre du ligament fa Ici forme [figures 
24.23 ut 24,30a]. A l'exception de sa partie supérieure (3a 
face nu r), qui est fusionnée avec le diaphragme, lu foie est 
complètement en forme dans une séreuse (le péritoine vis¬ 
céral). Lu mm u nous l'avons déjà mentionné, le petit 
omenhim, un mésentère dorsal (voir la figure 24,30b], relie 
le foie à la petite courbure de l'estomac. L'artère hépa¬ 
tique ül la veine purte hépatique, qui pénètrent dans le 
foin à la hauteur du hile du fuie, ainsi que Ifi conduit 
hépatique commun, qui s'oriente vers le bus on sortant 
du foie, passent tous dans le petit omentum. Lu vésicule 
biliaire est située dans une fossette sur la face inférieure 
du lobe droit dn foie (figure 24-23), 


La façon traditionnelle de diviser le foie eu lobes 
[exposée ci-dessus] a été critiquée parce qn’ei ie Su fonde sur 
des caractéristiques superficielles de cel organe, comme 
la position du ligament rond et du ligament falciforme. 
Certains anatomistes pensent qu'on devrait définir les 
lobes du foie selon les secteurs desservis par les conduits 
hépatiques gauche ut droit. Ces doux secteurs sont déli¬ 
mités par un plan passant par le sillon de la veine cave 
inférieure et par l'emplacement do la vésicule biliaire 


[voir la figure 24.23b). La région située à droite de ce plan 
constitue le lobe droit ut ne! le située à gauche constitue le 
lobe gauche. Selon cette perspective, les lobes carré fit 
Cfuidé, de petite Laille, font partie du lobe gauche. 

La bile quitte le foin par plusieurs conduits biliaires 
qui convergent pour former le volumineux conduit hep a- 
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FIGURE 24,23 

Anatomie macrascopique du foie humain, (a) Vue antérieure du foie, 
{b) Face postéro-inférieure (viscérale) du foie- Ici, le.s quatre lobes sont 
séparés par un groupe de sillons formant un H. La barre transversale du H 
représente le hiEe du foie, un sillon profond 13111 contient la veine porte hépa¬ 
tique, l'artère hépatique, le conduit hépatique et des vaisseaux lymphatiques. 
(Remarque: Selon une autre façon de diviser, les labes caudé et carré font 
partie du lobe gauche du foie.) (c) Schéma montrant ia situation du foie dans 
le corps. 
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so vido la vésicule biliaire; P union des deux conduits forme 
\d cnn du il cholédoque (figure 24.2Ü), 


Anatomie microscopique du foie 

Le foie est formé d'unités structurales et fonctionnelles de 
la grosseur d'un grain de sésame et appelées lobules hépa¬ 
tiques (figure 24.24), Chaque lobule est une structure à 
peu près hexagonale (six côtés) constituée de travées de 
ce! lut es , les hépatocytes* qui sont placées comme dns 
briques dans un mur, Les travées d'hépatocytes sont 
orientées radialement vers l'extérieur et partent d'une 
veine centrale du Foie qui suit l'axe longitudinal du lobule. 
Pour obtenir un ^ modèle » grossier d'un lobule hépatique, 
ouvrez un livre do pocho épais jusqu'à ce que les deux 
couvertures se louchent dos à dos: les pages représentant 
les travées d'hépatocytes ei le cylindre creux formé par ]e 
dns du livre représente la veine centrale du foie, 

.Si vous gardez à i'espril que la principale fonction du 
foie est de filtrer et de traiter le sang chargé rie nutriments 
qui lui parvient, la description de sou anatomie qui est 
faite ci-des s nu 5 ne devrait poser aucune difficulté. À 
clin cou des six coins du lobule se trouve un espace inter- 
lobulaire (espace porte) composé de trois structures fonda¬ 
mentales toujours présentes: une branche de l'ürfère 
hépatique (artériole porte qui achemine an foie un sang 
artériel riche on oxygène), une En miche de lu veine porte 
hépatique [veinule porte qui achemine un sang veineux 
chargé de nutriments en provenance des viscères diges¬ 
tifs) el urt conduit biliaire interlobulaire. Les sinusoïdes 


m foi. dn 

passent entre 


m siii 




Les travées d'hépatocytes, Le sang de k 
veine porte hépatique et du l'artère hépatique traverse les 
sinusoïdes à partir de l'espace interlobulaire ut se déverse 


dans les veines centrales du foie. De là, il est acheminé 


aux veines hépatiques qui drainent le foie el sc déversent 
dans la veine cave inferieure. 

L'intérieur des sinusoïdes du foie renferme des mcicro- 
piiagocytes stellaires, ou cellules de Kupffor, en forme 
d'étoile (voir la figure 24,24d) ; sur le passage du sang, ees 
cellules le débarrassent des débris tels que lus bactéries et 
les globules sanguins usés, Les hépatocytes sont des cel¬ 
lules polyvalentes : en effet, en plus de produire la bile. 

(1] ils font subir diverses transformations aux nutriments 
transportes par le sang {par exemple, ils emmagasinent le 
glucose sous forme de glycogène et utilisent les acides 
aminés pour synthétiser les protéines plasmatiques): 

(2) ils emmagasinent les vitamines lipOSOlubleS; et (3] ils 
jouent un rôle important dans la détoxification ; par exemple 
iis débarrassent le sang de l'ammoniac, qu'ils couver* 
lissent en urée (voir le chapitre 25), Grâce à l'action des 
hépatocytes, le sang contient moins de nutriments quand 
ïi snrt du foie que quand il y entre. 

La bile sécrétée par les hépatocytes circule dans du 
minuscules Conduits, les canaiicules biliaires, qui passent 
entre les- hépatocytes adjacents en direction des conduits 
biliaires situés dans les espaces interlobulaires (voir la 
figure 24.24d), Notez que Lo sang et lu bile circulent en 
sans opposé dans le lobule hépatique, La bile qui entre 
dans les conduits biliaires (mil par quitter le foie par le 
conduit hépatique commun, qui ["apporte au duodénum. 




L’hépatite, ou inflammation du foie, est le ph: = 
souvent causée par une infection virale, Jusqu à 
présent, on a recensé six virus rie l'hépatite [dési¬ 
gnés par les fetLres A à F). Deux d’entre eux [A el E) sont 
transmis par voie entérique eL produisent des infections 
généralement limitées. Les virus transmis par le sur.: 
[notamment B, C et D] son! liés à l’hépatite chronique et à 
la cirrhose du foie [voir plus loin]. Le virus de l'hépatite- D 
est un mutant qui a besoin du virus B pour devenir infe - 
lieux. A l'heure ac Lu elle, un ne sait pas grand-chose ri 
virus F. 


Aux États-Unis, plus de 4U% des cas d'hépatite sont 
dus au virus H qui peut se Iransmcttrc par les transfusion - 
sanguines, les aiguilles contaminées et les relations 
sexuelles. L'hépatite U est une nmkrlio grave ou soi, mai 5 
clic représente une menace encore plus grave, à savoir U:, 
risque élevé du cancer du foin, L'hépatite A, qui compte 
pour environ 32% des eus. est lluc forme plus bénigne dr- 
la maladie que l’on observe souvent dans les garderir-:- 
Iillû se transmet par les aliments contaminés par les eaux 
usées, les coquillages crus et l'eau, ainsi que par les objets 
qui sont portés à la bouche après avoir été contaminés par 
des excréments ; c'est le raison pour laquelle nn demande 
aux employés du rus Laura ni du se récurer les mains après 
être ailes aux toilettes. L'hépatite C, qui se transmet de la 
même façon, donne fieu à des épidémies causées par 
l'eau, surtout dans les pays en voie rie développement. 
Elle est relativement rare aux États-Unis. Los vaccins pro¬ 
duits à l'aido do levures permettent de prévenir ou du 
traiter l'hépatite A et B de façon très efficace. L'hépatite C. 


ni i uni! n 




al 



raide d'une association médicamenteuse (la prednisone, 
un eoriLuosiéroïde immunodépresseur, et l'interféron, 
ubleiiu par géuie génétique). 

Les causes non virales de- l'hépatite aiguë nom* 
prennent les médicaments toxiques et l'empoisonnement 
par des champignons sauvages. 

La cirrhose [kîrros - roux) est une inflammation chro¬ 
nique diffuse et progressive du foie habitueHument 
causée par l'alcoolisme ou une hépatite chronique grave. 
Les hépatocytes affectés par l'alcool ou endommagés st? 
régénérant (à un rythme plus rapide pour ks hépatocytes 
voisins des espaces interlobulaires d'où vient le sang que 
pour ceux situés près de la veine centrale); cependant 
la régénération du tissu conjonctif (cicatriciel) est en¬ 
core plus rapide, Lo foie devient alors fibreux fil son acti¬ 
vité ralentit. Le tissu cicatriciel finit par rétrécir, ce 
qui gène le débit sanguin dans T ensemble du système 
porté hépatique et entraîne une hypertension portais. 
Heureusement, certaines veines du système porte forment 
des anastomoses avec celles qui se déversent dans les 
veines caves [anastomose patio-cave), niais les veines 
Limai constituées sont rie pet île taille et ont tendance 
h éclater lorsqu'elles doivent transporter d’importants 
volumes sanguins. Parmi les symptômes rie cette 
défaillance, on note dos vomissements de sang et la 
présence d'un réseau enchevêtré de veines distendues 
autour du nombril. Ce réseau a été appelé tête de 
Méduse , d’après le monstre de la mythologie ^recquo 
dont la chevelure était composée d'une masse de serpents 


entremêlés, ■ 


































































Chapitre 24 Le système digestif 865 
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-ïGURE 24.14 

Anatomie microscopique du foie* 
i) Schéma d'une coupe du foie montrant 
i. structure hexagonale des lobules, 
b) Photo micrographie d'un tabule hépa- 
* ”ue (62 x), (c) Schéma tridimensionnel 


d'un lobule hépatique montrant l’irrigatiori 
sanguine et la disposition des hépatocytes 
en travées, (Les flèches indiquent la sens 
de la circulation sanguine-} {dj Schéma 
agrandi d'une petite partie d’un lobule 
hépatique montrant Igé composantes de 


Y espace interlobulaire (espace porte), la 
position des canalicules biliaires et les 
macro phagocytes stellaires dans les sinu¬ 
soïdes. Le sens de l'écoulement du sang et 
de la bile est aussi indiqué, 
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Composition de labile La bile est une solution alca¬ 
line vers jaunâtre contenant des sels biliaires, dos pig¬ 
ments biliaires, du cholestérol, des graisses neutres, des 
phospholipides (lécithine et autres) et divers électrolytes. 
De tous ces composés, seuls les sels biliaires et les phos¬ 
pholipides contribuent au processus de la digestion. 

Les sels biliaires, principalement ['acide choliqué et 
les acides chénodésoxycholiques (sous leur forme crânions] 
sont des dérivés du cholestérol. iLs uni pour fonction 
d’éniu/sjonner les graisses, c'est-à-dire de les disperser 
dans l'eau contenue dans l'intestin. (L'3inmogénnLsation r 
qui consiste à disperser ia crème dans la phase aqueuse 
du lait, est un autre exemple d'émulsification,) Les sels 
biliaires divisent donc ies gros amas de matières: grasses 
qui entrent dans L'intêsLîn grêle en millions de fines gout¬ 
telettes, exposant ainsi une surface Importante à Faction 
des enzymes digestives qui s'attaquent aux lipides, Les 
seis biliaires facilitent également l'absorption dés lipides 
et du cholestérol (dont El sera question plus loin] ainsi que 
la cuise eu solution du cholestérol, que ce dernier pro¬ 
vienne de la hile ou des aliments qui pénètrent dans 
F Intestin grêle. Parmi les substances sécrétées dans la 
bile, beaucoup quittent l'organisme dans les fèces ; cepen¬ 
dant les seis biliaires sont recyclés par un mécanisme 
a[ipelé cycle entera-hépatique. Au cours de ce processus, 
les sels biliaires sont [l) réabsorbés dans le sang par la 
partie distale de l'intestin grêle (ilému), [2) renvoyés au 
foie par ^intermédiaire de la circulation porte hépatique 
et (3) sécrétés de nouveau dans la bile. 

Le principal pigment biliaire est la bilirubine» un 
résidu de la partie hème de l'hémoglobine qui apparaît 
pendant La dégradation dos érythrocytes usés, La «lobtue 
et le fer de l'hémoglobine sont conservés et recyclés, mais 
la bilirubine présente dans le sang est absorbée par les 
hépatocytes et sécrétée activement dans la bile. La plus 
grande partie de la bilirubine de la bile est métabolisée 
dans l'intestin grêle per des bactéries résidentes, et l r un 
de ses produits de dégradation LfJ'nobfb'îTQgèJïe, confère 
aux i'ècos leur couleur brune. Eu l'absence do hile, [es 
fèces sont d’un blanc grisâtre et préson tout des bandes de 
graisses (parce* que, dans ces conditions, lus graisses ne 
sont presque pas digérées ni absorbées). 

Au total, les hépatocytes produisent de 500 à îûon mT, 
de bile pur jour, cl nette production s'accroît lorsque le 
tube digestif contient un chyme gras. Les sols biliaires 
eux-mêmes constituent le principal stimulus faisant aug¬ 
menter la sécrétion biliaire [figure 24,25 }, lorsque le cycle 
enLéro-hépetique retourne de grandes quantités de sels 
biliaires au foie, le taux de sécrétion biliaire de ce dernier 
s’élève de façon marquée, La sécrêtirw, synthétisée par les 
cellules intestinales en présence rie chyme acide, fait 
libérer, à son tour, une sécrétion aqueuse riche en bicarbo¬ 
nate et dépourvue do sels biliaires, par les cellules tapis¬ 
sant ies conduits biliaires du foie. 


^ésteufe biliaire 

La véhicule hi 11 aire est une poche musculeuse verte à 
paroi mince, d'une longueur d’environ lü cm, logée dans 
une fossette pmi profonde sur ia face inférieure du fine 
(voir ies figures 24.1 et 24.25). Son extrémité arrondie 
dépasse du bord inférieur du folo, La vésicule biliaire 
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FIGURE 24.25 

Mécanismes favorisant la sécrétion -de la bile et son 
arrivée dans te duodénum. En l'absente de digestion, la bile 
est emmagasinée et concentrée dans la vésicule biliaire. L’arrivée 
d’un chyme acide dans l'intestin grêle déclenche un certain 
nombre de mécanismes qui accroissent le taux de sécrétion 
biliaire par le foie et provoquent la contraction de la vésicule 
biliaire ainsi que ie relâchement du muscle sphüntter de l'ampqu! = 
bépatopancréatique, ce qui permet à la bite {et au suc pancréa¬ 
tique) d'encrer dans l'intestin grêle où elle jcu.ce un rçle important 
dans l'émulsification des graisses, La sécrétion de bile par les 
hépatocytes est principalement stimulée par l'augmentation de la 
concentration des sels biliaires dans le cycle ontéro-liépacrque. 


emmagasine lu bile: qui n'est pris immédiatement néces¬ 
saire à la digestion él la concentre en absorbe ni une par"-' 
de son eau et de ses ions. (Dans certains cas, 3a bile qui es: 
Libérée per la vésicule biliaire est dix fuis plus concentrée 
que celle qui y «litre.] Lorsqu'elle est vide nu qu’elle r.- 
cnntient que de faibles quantités de bile, sa muqueuse 
forme des replis en nids d'abeille qui, comme les plis 
gastriques, permettent a l'organe de prendre du volute-, 
en se remplissant. Lorsque les musclas de sa paroi &= 
contractent, la bile s'écoule pnr In conduit cystique, pu,: 
ptu' la conduit cholédoque. La vésicule biliaire, comme L 
plus grande partie du foie, est recouverte de périluin- 
viscéral. 
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Régu/ation de /'arrivée de la hile 
dans /'Intestin grê/e 

Lorsqu'il n’y a pas de digestion on cours* le muscle sphinc¬ 
ter de Tampon le hépatopancréalique [qui régit l'arrivée 
de la bile et [lu suc: pancréatique dans le duodénum) rat 
hermétiquement fermé: la bile produite reflue dans le 
cnn [luit eystique et dans la vésicule biliaire, où elle est 
emmagasinée jusqu’à co qu’elle devienne nécessaire, Le 
foie produit de la bile de façon continue, mais celle-ci 
il'entre généralement dans l’intestin grêle que lorsque la 
vésicule biliaire se contracte. Le principal stimulus entraî¬ 
nant la contraction de 1 n vésicule biliaire est la cholécvs- 
tokinine [1X70, une hormone inLestinalo [figure 24,251, Le 
CCK est libérée dans le sang quand un chyme acide et gras 
entre dans le duodénum. En plus de stimuler les contrac- 
T ions de la vésicule biliaire, la CCK a doux antres effets 
importants: (1) elle stimule la sécrétion de sue pancréa¬ 
tique et [2) elle détend le muscle sphincter de l’ampoule 
hépato-pancréalique pour permettre h la bile et rm sue 
pancréatique d'entrer dans le duodénum. Le tableau 24.2, 
p. H78, résume les caractéristiques de ]a CCK et des autres 
hormones digesLives. Les influx du système parasympa¬ 
thique provenant des nerfs vagues exercent une stimula¬ 
tion peu importante sur la contraction de la vésicule biliaire. 
La bile est le principal véhicule d’excrétion du 
cholestérol de T organisme, et cc sont les sels 
biliaires qui maintiennent le cholestérol en soln- 
riou dans la bile, Lorsque le cholestérol se trouve en trop 
grande quantité ou les sels biliaires en quantité insuffi¬ 
sante. le cholestérol peut se cristalliser et former des cal¬ 
culs biliaires qui empêchent la bile de sortir de la vési¬ 
cule biliaire. Quand la vésicule biliaire ou son conduit se 
contracte! ces cristaux pointus provoquent une douleur 
intense (qui irradie vers la région thoracique druite). À 
l'heure actuelle, on peut traiter les calculs à ['aide de 
médicaments qui dissolvent les cristaux, les réduire en 
pondre au moyen d’ultrasons (lithotritiê), les désintégrer 
; i l'aide de rayons laser nu recourir ù l’ablation chirurgi¬ 
cale de b vésicule biliaire, qui est le traitement classique» 
On peut enlever la vésicule biliaire sans entraver les fonc¬ 
tions digestives parera que. dans eu cas, lo conduit cholé¬ 
doque s'élargit tout simplement pour jouer le râle du 
réservoir de bile, il est facile de diagnostiquer des calculs 
biliaires parue qu'ils sont parfaitement visibles par ultra- 
monographie [celle technique est décrite dans l’encadré 
dus pages ÎB.-19). 

L'obstruction du conduit cholédoque empêclié Tarrl- 
k Ae et dos sels el des pigments biliaires dans i "intestin. Les 
pigments biliaires s'accumulent alors dons le sang, puis 
dans Sa peau, qui prend une coloration jaune; eut état esL 
appelé ictère. Il peut être dû ù T obstruction des conduits 
[infère pûr ûbsfmdjonb mais il peut aussi Dire le signe 
d'une maladie du foie (celui-ci n’étant plus en mesure 
d'assumer ses fonctions métaboliques normales). ■ 

Pancréas 

Le pancréas est une glande mixte* h texture lisse et en 
forme de têtard, qui s’étend d’un côté à l'autre de l'abdo¬ 
men, du la queue [appuyée sur la rate) à la tête entourée par 
Je duodénum en forme de L [voir les figures 24,1 ût 24.20], 
La plus grande partie du pancréas ost rétropéritonéale ut 
au trouve derrière la grande courbure de l’estomac. 
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FIGURE 24.26 


Structure du tissu acineux (producteur cPenzymes) du 
pancréas, (a) Un acinus, (unirè sécrétrice), Les cellules acineuses 
ont de grandes quantités de réticulum endoplasmique rugueux 
dans leur région basale (ce qui indique un taux élevé de synthèse 
protéique). Les régions apicales des Cellules sont abondamment 
pourvues en grains de zymogène (contenant des enzymes). 

(b) Photomicnographié de tissu acineux pancréatique {72 DO x). 


Le pancréas est un urganu digestîF annexe ut il ïuuu 
un rôle important dans la digestion parce qu'il sécrète et 
déverse dans le duodénum un large éventail ri'enzymes 
(une vingtaine) qui dégradent tous les types de substances 
présentes dans les aliments. Lu suc pancréatique, produit 
de T activité exocrine du pancréas, s'écoule par Je conduit 
pancréatique si Lue au centre de cul organe. Le conduit 
pancréatique fusionne généralement avec le conduit cho¬ 
lédoque [qui transporte la bile en provenance du foie et rie 
la vésicule biliaire) juste avant le duodénum [à la hauteur 
de l'a]]! pu U le hbpato-pancréatiquu). tin conduit poncrén- 
tique accessoire, plus petit, sc déverse directement dans 
le duodénum. 

Le pancréas abrite des admis* dns amas de cellules 
sécrétrices entourant des conduits [figure 24.26). Ces cel¬ 
lules regorgent de réticulum endoplasmique rugueux et 
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renferment des grains do zymogène [zutnê = ferment; 
genoi ç = naissance), qui prenne ni une teinte foncée à la 
cio in rat i no et contiennent les enzymes digestives qu'elles 
fabriquent. 

Le pancréas a également une fonction endocrine. Les 
îlots pancréatiques,, ou îlots de Langerhans, se trouvent 
dispersés parmi les acimis et se colorent plus légèrement: 
ccs glandes endocrines miniatures libèrent l’insuline et le 
glucagon, dos hormones qui jouent un rûle essentiel dans 
le métabolisme des glucides, ainsi que plusieurs autres 
hormones fvoir le chapitre 17). 


Composition du suc pancréatique 

Le pancréas produit chaque jour de 1200 à 1500 mL de 
suc pancréatique clair principalement constitué d'eau et 
contenant des enzymes et des électrolytes [surtout dos 
ions bicarbonate). Les cellules acineuses élaborent la frac- 
lion du suc pancréatique riche en enzymes; les cellules 
épithéliales tapissant las conduits pancréatiques lus plus 
petits libèrent las ions bicarbonate qui rendent le sue alca¬ 
lin (pH voisin rie b). Ce pH élevé permet au suc pancréa¬ 
tique de neutraliser lé chyme acide qui arrive dans lé duo* 


! 




enzymes intestinales et pancréatiques. Tout comme la pep¬ 
sine dans l'estomac, les protéases pancréatiques [enzymes 
protéolytiques) sont produites et libérées su us forme inac¬ 


tive (précurseurs] et sont ensuite activées clans le duodénum 
où elles doivent agir, CJe mécanisme protège Le pancréas de 
l'auIndigestion, Per exemple, dans le duodénum, In tryp- 
sinogène est activé en trypsine par l'enléru kinase, une 
enzyme de la bordure on brosse des cellules absorbantes 
de l'intestin, La trypsine active à son tour deux autres 
protéases pancréatiques, la procarboxypeptidnse et le 
chyinotrypsînogène, qu'allé transforme respectivement 
en carboxypeptidase et en chymutrypsine (figure 24.27). 
D'autres enzymes pancréatiques (amylase, Hpases et 
nu cl aases) sont sécrétées sous leur forme active, niais 
elles nécessitent la présence d'ions ou de bile dans la 
lumière intestinale pour avoir une activité optimale, 

Régukitfon de la sécrétion pancréatique 

La sécrétion du suc pancréatique est réglée à la fois par 
des hormones locales et par le système nerveux parasym¬ 
pathique (figure 24,2B), La régulation hormonale, qui est 
ta plus importante r est effectuée par deux hormones intes¬ 
tinales; (1) lu sécrétfne, libérée on réponse à la présence 
de HCl dans Lintestin, et [2) la cbolécyslakinine, libérée 
□n réponse a l'arrivée des protéines et des graisses. Ces 
deux hormones agissent sur io pancréas: 3a sêcrêtinc a 
pour cible les cellules des conduits, qu’elle stimule à 
sécréter un suc pancréatique aqueux et riche en bicarbo¬ 
nate, alors que la CCK stimule les acimis à sécréter un suc 
pancréatique riche en enzymes. La stimulation par le nerf 
vague provoque tn libération de suc pancréatique, notam¬ 
ment au cours des phases céphalique et gastrique de le 
sécrétion gastrique. 

Normalement, 3a quantité rie HCl produite dans l'esto¬ 
mac est exactement équilibrée par la quantité de bicarbo¬ 
nate (HCOn”) sécrétée activement par le pancréas; an fur 

- h i . ... i rmri — s * ■ r . ■ i 



Pourquoi /es enzymes pancréatiques sont-e/Ies cctiVêes 
dans /'intestin grêle ? 
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Activation des protéases pancréatiques dans l'intestin 
grêle. Les protéases pancréatiques sont sécrétées- sous forme 
inactive, puis activées dans le duodénum. L'ontérokinase. une 
enzyme intestinale fiée A la membrane (de la bordure en brosse) 
active le trypsinogène en trypsine. La trypsine, une enzyme 
protéolytique, active ensuite la procarbûxypepïidase et le 
chym ocry ps inogène. 


sang veineux qui retourne au cœur reste relativement 
inchangé car le sang alcalin provenant rie l'estomac est 
neutralisé par lo sang acide qui vient dit pancréas. 

Processus digestifs qui se 
déroulent dans l'intestin grêle 

Bien que la nourriture qui alLeint l'intestin grêle soit 
méconnais sable, sa digestion chimique eut loin d’être 
achevée. Les glucides et les protéines sont on partie dégra¬ 
dés, mais les lipides u'unt encore subi à peu près aucune 
digestion. Le processus de digestion des aliments s'in ton* 
sifie pendant les trois à six heures que dure le chemine¬ 
ment tortueux du chyme dans l'intestin grêle; c'est aussi 
à cet endroit que se produit pratiquement toute l'absorpliüil 
des nutriments. Tout comme l'estomac, l'intestin grêle 
il 'lu 1er vient ni dans l'ingestion, ni dans la défécation. 
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FIGURE 24.38 

Régulation de la sécrétion du suc 
pancréatique pat les facteurs 
hormonaux et nerveux. La régulation 
hormonale exercée par la sécrécine ci la 
cholêcjrstoklfllne (étapes I à 3) constitue 
e facteur le plus important. La régulation 
nerveuse est assurée par les neuroflbres 
parasympathiques des nerfs vagues, 
notamment pendant les phases céphalique 
et gastrique de La sécrétion gastrique. 
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(T) L'arrivée d'un t-hyma acide 
■dans le duodénum provoque 
la libèr&lipn uesûcrdiine p.ar 
les endocîlnocytes gastro- 
inteetinaux de la oaroi du 
duodénum, alors qu'uh chyme 
g T as el riche an protéines 
déclenché fa libération de 
cholécystokinine 


(£) La cholécystokinino 
ai a sécréline pénétreni 
dans la circulation 
sanguine 


(3) En arr vant dans !? pancréas, 
s ch&*cys:okiriirs détient:;-:; le 
sécrétion d'un suc peneréeliQua 
riche en enzymes. tandis que 
c , g ô " ü o la sécrêSina provoque Lne 

- ---— — abordante sécrétion de sud 

pancréatique riche en ions 
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Conditions nécessaires à une activité 
digestive optfma/e dans /"intestin 

Bien que les fonctions principales de l'intestin grêle soient 
ici digestion et l’absorption, b sac intestinal y contribue 
peu, La plupart des substances nécessaires à La digestion 
chimique, c'est-à-dire lu bile, tes enzymes digestives [à 
l'exception des enzymes de la bordure en brosse) et les 
ions bicarbonate [qui créent un pH approprié pour la cata¬ 
lyse enzymatique], sont importées du fuie et du pancréas. 
Par conséquent, tout ce qui nuit au fonctionnement du 
fnie ou du pancréas ou qui empêche l'arrivée de leurs 
sécrétions dans l'intestin grêle perturbe considérablement 
] a digestion des aliments eL l'absorption des nutriments. 

L’activité digestive optimale dans Y intestin grêle 
nécessite aussi un écoulement lent ot mesuré du chyme 
provenant dé l'estomac. Comme nous l'avons dit plus 
haut, l'intestin grêle ne peut traiter que de pot Lies quan¬ 
tités de chyme à la fois, Pourquoi en est-il ainsi? Lorsqu'il 
arrive dans Pintes tin grêle, le chyme est habituellement 
hypertonique. Si l'intestin grêla recevait d'un coup dn 
grandes quantités de chyme. In quantité d'eau qui passe¬ 
rait par osmose du sang à la lumière intestinale serait teEis 
qu'elle provoquerait une diminution dangereuse du 
volume sanguin, De plus, l’acidité du nouveau chyme 
doit être neutralisée; avant que lu digestion m poursuive, 


il faut donc qu'il suit bien mélangé à la Lite ut au suc pan¬ 
créatique, ce qui prend un certain temps. C’est pour cette 
raison que l’écoulement des aliments dans Tin tes tin grêle 
est régi avec précision par l'action de pompage de la par¬ 
tie p y brique de l’estomac (voir p. 876-8771, qui empêche 
toute surcharge [lu duodénum. Comme tes processus chi¬ 
miques do la digestion nt de l’absorption sont étudiés en 
detail pins loin, nous allons nous pencher maintenant sur 
la façon dont l'intestin grêle mélange et déplace la nourri¬ 
ture sur son parcours et sur lus mécanismes de régulation 
qui agissent sur sa motilité. 

Motilité de /'intestin grë/e 

Le muscle lisse intestinal mélange complètement le 
chyme avec h bile et les sucs pancréatique et intestinal - et 
il fait passer les résidus dans le gros intestin par la valve 
ilÔQ-CîtfCHle. Contrairement à ce qui se passe dans 1 esto¬ 
mac, où les ondes péristaltiques mélangent et déplacent la 
nourriture, c'est ta segmentation qui est le mouvement le 
plus fréquent du l'intestin grêle. 

L'examen de l'intestin grêle par radioscopie après un 
repas révéle que son contenu est déplacé de quelques cen¬ 
timètres à la fols d'avant en arrière par les contractions et 
les relâchements successifs des anneaux du muscle lisse. 
Ces mouvements de segmentation [lu l’intestin [voir la 
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figure 24.3h), tout comme le péristaltisme de l'estomac, 
surit déclenchés par des cellules rythmogènes intrinsèques 
{peut-être des cellules interstitielles de Gajal] situées dans 
ta couche longitudinale de muscle lisse. Toutefois, con¬ 
trairement aux cellules rythmogènes de l'estomac qui ont 
toutes la même rythme, celles du duodénum se dépota- 
lisent à une fréquence plus élevée (14 contractions par 
minute] que celles de l'iléum (0 ou 9 contractions par 
minute), La segmentation déplace donc In contenu intes¬ 
tinal lentement et régulièrement vers la valve iléo-caecale, 
a une vitesse qui permet le déroulement complet de la 
digestion et de l'absorption. L'intensité de la segmenta¬ 
tion est modifiée par des réflexes longs et courts (l'activité 
du système parasymphathîque la fait augmenter et celle 
tlu système sympathique la faii diminuer] ni nsi que par 
des hormones. Plus les contractions sont intenses, plus le 
mélange est complet ; cependant les rythmes contractiles de 
base des diverses régions intestinales restent inchangés. 
Le véritable péristaltisme n'apparaît qu’après l'absorp¬ 
tion de la plus grande partie des nutriments, Àcemomenl-là, 
les mouvements do segmentation diminuent et les ondes 
péristaltiques parties du duodénum parcourent lentement 
l'intestin à raison do 10 à 70 cm à la fois avant do dispa¬ 
raître. Chaque onde prend naissance en un point de plus en 
plus distalî cette activité péristaltique est appelés cum- 
plium tir; mobilité migrante. Un «voyage» complet du 
duodénum à l’iléum dure environ deux heures. Lo pro¬ 
cessus se répèle ensuite, récupérant les restes de nourri¬ 
ture ainsi que les bactéries, les cellules muqueuses déta¬ 
chées et d'autres débris pour les emporter dans le gros 
intestin. Cette fonction d'« entretien » est essentielle parce 
qu’allé empêche le prolifération des bactéries qui passent 
du gros in lest in à l’intestin grêle. Au moment du repas 
suivant, lorsque la nourriture arrive dans l'estomac, la 
sagmentation remplace à nouveau le péristaltisme. 

Les neurones entériques locaux du tube digestif coor¬ 
donnent ces mouvements intestinaux, La diversité phy¬ 
siologique dns neurones entériques rend possible foute 
une gamme d'effets Selon le type de neurone qui est activé 
ou inhibé, Par exemple, un neurone sensitif sécréteur 
d'ACh [chüllnergique) de l'inteslin grêle, lorsqu’il est 
activé, peut envoyer simultanément plusieurs messages 
à différents interneuroues du plexus rayentérique qui 
régissent le péristaltisme; 

* Les influx envoyés dans ]e sens proximal par les 
neurones chnEinergîques provoquent une contraction 
et un raccourcisse]lient de la cnuclie circulaire de 
m uscl es. 

* Les influx envoyés dans le sens distal à certains inter- 
neurones produisent un raccourcissement de la 
couche longitudinale de muscles de l'intestin et un 
relâchement de celui-ci on réponse aux neurones 
oh ol Energiques. 

* D’autres influx envoyés dans le sens distal par des 
neurones entériques sécréteurs de peptide intestinal 
vasoactif ou de NO provoquent le relâchement de la 
couche circulaire de muscles. 

Far conséquent, lorsque la partie proximale de l'intestin se 
contracte et pousse le chyme lo Inug du parcours, la lumière 
de la partie distale s'élargit pour recevoir celui-ci. 


La plupart du temps, le sphincter iléo-cajcai est con¬ 
tracté et fermé. Néanmoins, pendant les périodes de 
mobilité il cale accrue, deux mécanismes, l’an nerveux et 
l’autre hormonal, provoquent son relâchement, permet¬ 
tant ainsi aux résidus de nourriture de passer dans le 
cæcum, L’augmentation de l’activité gastrique déclenche 
le réflexe gastToiléah un réflexe long qui accroît la force 
de la segmentation dans l'iléum. De plus, la gastrine 
libérée par l'estomac fait augmenter la motilité de l'iléum 
et détend le sphincter iléo-cæcal, Lorsque le chyme est 
passé, il exerce une pression qui referme les replis de la 
valve et empêche le reflux vers l'iléum, 

GROS INTESTIN 

Legros intestin (voir la figure 24. l) entoure l’intestin grêle 
sur trois eûLés et s'étend de la valve ijéo-csecale cl l'anus, 
Fon diamètre est supérieur à celui de T intestin grêle (d’où 
le terme de gros intestin), mais sa longueur est moindre 
(do 1,5 m contre 2 mj. Il a principalement pour fonction 
d'absorber l’eau provenant dos résidus alimentaires indï- 
geslihlax (qui arrivent sous forme liquide) et de les éva¬ 
cue!' tie l'organisme seins forme do faces semi-solides. 

Anatomie macroscopique 

Sur la plus grande partie de sa longueur, le gros intestin a 
des caractéristiques qu'on no retrouve nulle part ailleurs: 
1 m bandelettes du côlon, les haustrations du côlon el les 
appendices épiploïques. À l'exception de sa portion 
terminale, la couche longitudinale de la musculeuse est 
réduite a trois bandes de muscle lisse appelées, bande¬ 
lettes dit côlon. Leur tonus forme dans la paroi du gros 
intestin des poches nommées haustralinns («remonter») 
du côlon, La dernière particularité, très visible, qui carac¬ 
térise le gros intestin est la présence d'appendices 
épiploïques (figure 24.29a), de petits sacs do péritoine 
viscéral remplis do graisse et accrochés è sa surface. On 
ne connaît pas leur fonction, 

Los segments du gras intestin sont les suivants: le 
cæcum, l'appendice vermiforme, le côlon, le rectum et le 
canal anal. Le cæcum [« poche aveugle »), situé au-dessous 
de ia valve iléo-caecale dans la fosse iliaque droite, est la 
première portion du gros intestin [figure 24.29a]. L'appen¬ 
dice vermiforme est un petit prolongement en cul-de-sac 
ressemblant à un ver et attaché a la face postéro-médiane 
du cæcum. L'appendice vermiforme contient des amas de 
tissu lymphatique eL. comme il fait partie dos formations 
lymphatiques associées aux muqueuses (voir p. 755), il 
joue un rôle important dans l'immunité. Cependant II pré¬ 
sente un grand désavantage structural puisque sa forme 
entortillée on fait un endroit idéal pour l’accumulation et 
la prolifération des bactéries intestinales. 

Uj4L] L’inflammation de l'appendice vermiforme, ou 
| ^1 appendicite, peut entraîner l’ischémie et la gan- 
grène (nécrose eL dégradation) do cet organe. En 
cas de rupture dû l’appendice, les fèces chargées de bacté¬ 
ries se répandent dans la cavité abdominale, provoquant 
une péritonite , bien que les symptômes de l'appendicite 
soient très variables,, le premier qui se manifeste est habi¬ 
tuel loment une douleur dans la région ombilicale, suivie 
d'une perte d'appétit, de nausées, de vomissements et 
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FIGURE 14.29 

Anatomie macroscopique du gros întéstinu (a) Vue scliématique. 

(b) Photographie de l'intérieur du etecum montrant l'ouverture de ta valve iléa-cæcate 
et les haustrations du côlon ascendant, (c) Structure du canal anal. 
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FIGURE 24.30 

Mésentères des organes digestifs 
abdominaux, (a) Le grend omencum est 
an, mésentère dorsal reliant lia grande 
courbure de .Tescomat â Ja paroi dorsale 
de l'abdomen; il esc représenté dans sa 


position normale, c'est-à-dire recouvrant 
les viscères abdominaux, (b) Le pecit 
umentum est un mésentère ventral reliant 
la foie à la petite courbure de l'estomac 
(Je foie ec la vésicule biliaire ont ècè sou* 
levés), (c) Le grand omentum a été relevé 


vers le haut pour montrer les mésentères 
qui retiennent ^intestin grêle ec 3e gros 
intestin, (d) Cette coupe sagittale de la 
cavité abdomino-pelvienne d'un homme 
montra les relations entre les points 
d'attache péritonéaux. 
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d'un déplacement de la douleur dans le quadrant abdo¬ 
minal inférieur droit. Le traitement recommandé lors¬ 
qu’on suspecte une appendicite est l'ablation chirurgicale 
immédiate de l’appendice vermi forme [appendicectomie]. 
L’appendicite est plus fréquente ii l'adolescence parce que 
i:’es.t à cet âge que l’ouverture du l’appendice vermiforme 
r?st la plus large, 

□n a relevé des cas de douleurs abdominales intenses 
qu'on croyait causées pur une appendicite, mais qui 
étaient un fait dues à la perforation de la muqueuse LiiLes- 
dnale par dns vers parasites. Dieu qu'elles soient encore 
rares aux États-Unis, ces affections sont devenues plus 
fréquentes depuis qu’un nombre croissant de consomma¬ 
teurs roche relient les plats de poisson cru comme le sushi 
et le sashimi, * 

Le côlon comprend plusieurs portions distinctes. Le 
colon ascendant monte le long du côté droit ri R la cavité 
abdominale jusqu'à la hauteur du rein droit. U fait ensuite 
un angle droit [courbure colique droite, ou angle colique 
droit) pour former le côlon ira ns verse qui traverse la 
cavité abdominale horizontalement lus te devant la raie, 
il, tourne brusquement [courbure colique gauche, ûll 
angle colique gauche) pour former le côlon descendant 
qui descend le long du côté gauche. Puis il devient le 
côlon slgmuïde [en forme de S) lorsqu’il arrive dans le 
bassin. Le côlon est un organe rétropéritonéal a l 1 excep¬ 
tion des portions transverse et sigmoïde, qui sont ancrées 
n la part]! abdominale postérieure par des feuillets mésenté¬ 
riques appelés mésocôlons [voir la figure 24,30c et d). 

□tins le bassin, à la hauteur de la troisième vertèbre 
sacrale. In côlon sigmoïde s'ouvre sur le rectum dirigé 
vers l'arrière et vers le bas devant le sacrum. L'orientation 
naturelle du rectum permet le toucher rectal, c'est-à-dire 
P examen à l’aide d'iLii doigt d’un certain nombre d'organes 
pelviens à travers la paroi rectale antérieure. Malgré son 
nom {rectum = droit), le rectum présente trois courbures 
latérales qui forment intérieurement trois replis appelés 
plis transverses du rectum {figure 24,29c), Ces plis séparent 
lus faces des tlatuosités (c’est-à-dire qu’ils empêchent les 
fèces de passer avec les gaz intestinaux). 

Le canal anal, la dernier segment du gros intestin, se 
trouve entièrement à l’extérieur do la cavité abdomino- 
pelvienne. D’une longueur de trois centimètres environ, il 
commence à l’endroit où io rectum pénètre dans lé muscle 
élévateur de l’anus, situé dans le plancher pelvien, et 
s’uLivre par l'anus. Le canal anal est muni de deux sphinc¬ 
ters (figure 24,29c], un muscle sphincter interne de 
l’anus, involontaire et formé de libres musculaires lisses 
[faisant partie de la musculeuse), et un muscle sphincter 
externe de l'anus, volontaire et constitué de fibres muscu¬ 
laires squelettiques. Ces sphincters, qui agissent comme 
iu cordon d’une bourse que l’un tire, sont habituellement 
fermés sauf pendant la défécation. 


Anatomie microscopique 

La paroi du gros intestin [figure 24,31) diffère par plu¬ 
sieurs aspects de celle de 1 Intestin grêle, La muqueuse du 
colon est un épithélium simple prismatique, sauf dans le 
canal anal. Comme la plus grande partie de la nourrit tire 
est absorbée avant d’atteindre lu gros intestin, eu lu ici ne 
possède pas de plis circulaires ni de villosités ai pratique- 
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FIGURE 24.31 

Muqueuse du gros intestin, Fhotomicrographie de la 
muqueuse du gros intestin. Remarquez l'abondance des cellules 
caliciformes sécrétrices de mucus (5SD x). 


ment pas de cellules sécrétrices d’enzymes digestives, En 
revanche, la muqueuse du gros intestin est plus épaisse, 
ses glandes s uni nombreuses et plus profondes et on y 
trouve uiiü multitude du cellules caliciformes [figure 
24.31). Le mucus lubrifiant produit par les cellules calici¬ 
formes facilite le passage Lies fèces et protège la paroi 
intestinale des acides irritants fit ries gaz libérés par les 
bactéries résidentes du côlon. 

La muqueuse du canal anal est Liés différente du fait 
qu’elle est soumise à des frictions plus intenses. Llie 
forme de longues crôtes ou replis appelés colonnes anales 
et coiilionl un épithélium stratifié squameux. Les sinus 
anaux [figure 24.2Eîe) f des sillons compris entre tes colonnes 
anales, exsudent un mucus lorsqu'ils sont comprimés par 
les fèces, ce qui facilite la vidange du canal anal, La ligne 
horizontale parallèle aux bords inférieurs des sinus anaux 
est appelée ligne ano-ou tonde. Au-dessus rie cette ligne, la 
muqueuse est innürvéü par dos neurofibres sensitives vis¬ 
cérales et est donc relativement insensible à ta douleur. La 
partie inférieure à la ligne ano-cutanée est très sensible à 
la douleur parce qu'elle est innervée par des neuruübres 
sensitives somatiques. Deux plexus veineux superficiels 
sont associés au cane) final, l'un avec les colonnes anales 
et l'autre avau l'anus proprement dit- L'inflammation de 
eus veines [rectales) cause des varices accompagnées de 
démangeaisons ot appelées hémorroïdes. 
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Contrairement aux régions plus proximales du gros 
intestin, le rectum et 1 b canal anal no comportent pas 
d'haustrations. Le rectum doit pouvoir se contracte] 1 forte¬ 
ment pour jouer son rôle dans la défécation, et sa muscu¬ 
leuse est donc dotée do couches de muscles complètes et 
bien développées. 

Flore bactérienne 

Si la plupart des bactéries qui pénètrent dans le emeum en 
provenance de l'intestin grêle sont mortes [tuées par Je 
lysozyme, les défensines, l’acide chlorhydrique et les 
enzymes protéolytiques), certaines d'entre elles sont 
encore vivantes et on peut affirmer qu’elles «sc portent 
bien». Avec les bactéries qui s'introduisent dans le tube 
digestif par l’anus, elles forment In flore bactérienne du 
gros intestin. Clés bactéries colonisent le gros intestin et 
assurent la fermentation de divers glucides indigeslibles 
[cellulose et autres) tout en produisant dos acides irritants 
et un mélange de gaz [sulfure de diméthyle, H 2 , N 2 , CH. t et 
CQ-J. Certains de ces gaz [comme le sulfure de diméthylé] 
sont très odorants. Environ 500 mL de gaz (flatuosités] 
sont produits chaque jour, et parfois beaucoup plus 
lorsque les aliments ingérés (comme les haricots] sont 
riches en glucides. La flore bactérienne synthétisé aussi 
les vitamines du groupe U et la plus grande partie do la 
vitamine K dont le foie a besoin pour synthétiser certains 
facteurs de coagulation. 



Processus digestifs qui se 
déroulent dans Je gros intestin 

Les matières qui parviennent au gros intestin contiennent 
pou do nutriments, niais elles y séjournent encore de 12 à 
24 heures. La dégradation des aliments ne se poursuit pas 
dans le gros intestin, si ce n’est une digestion limitée do 
ces résidus par les bactéries intestinales. 

Le gros intestin absorbe les vitamines synthétisées 
par la flore bactérienne ot presque toute l'eau résiduelle 
ainsi que certains électrolytes (en particulier les ions 
sodium et chlorure] ; cependant, l’absorption n'est pas sa 
fonction principale. Comme nous le verrons dans la sec¬ 
tion suivante, la fonction primordiale du gros intestin est 
de pousser les matières fécales vers l'anus et de les éli¬ 
miner de l'organisme [défécation]. 

Le gros intestin est un organe indispensable a notre 
bien-être, mais il n’est pourtant pas essentiel à la vie. H est 
parfois nécessaire de procéder à l'ablation du côlon, 
notamment en cas de cancer de cet organe; l’extrémité de 
niéum est alors abouchée à la paroi abdominale par une 
intervention appelée iléostomie, et les résidus de nourri¬ 
ture tombent dans un sac fixé à la paroi abdominale. Une 
nouvelle technique chirurgicale permet de joindre l'Uéum 
directement nu canal anal [jonction iléa-anaie). 


Motilité du gros intestm 

La musculature du gros intestin est înactive la plupart du 
temps ; lorsqu’elle est active, ses contractions sont lentes 
ou de très courte duron, Los mouvements les plus fré¬ 
quents du côlon sont les contractions liaustrales, des 


mouvements de segmentation lents qui se produisent 
toutes les 30 minutes environ. Ces contractions résultent 
d’une régulation locale du muscle lisse à l’intérieur des 
parois de chacune des haustrations. Lorsqu 'une haustra- 
tlnn se remplit de résidus de nourriture, son étirement 
provoque la contraction du muscle correspondant, qu: 
pousse son contenu dans l’haustration suivante. Ces mou¬ 
vements ont aussi pour effet de mélanger les résidus, cë 
qui favorise l'absorption de l’eau. 

Les mouvements de masse du côlun [péristaltisme de 
masse] sont des ondes de contraction longues et lentes 
mais puissantes; ils parcourent de grandes sections du 
côlon trois ou quatre fois par jour et poussent son contenu 
vers le rectum. Ces mouvements se produisent le plus 
souvent au cours d 'un repas ou juste apres ; la présence de 
nourriture dans, l'estomac active donc non seulement le 
réflexe «astre-ilénl dans l'intestin grêle, mais également le 
réflexe gastro-colique qui assure le déplacement du con¬ 
tenu du côlon, La présence de fibres dans l'alimentation 
amollit les selles ut fait augmenter la force des contractions 
du côlon, ce qui permet à cclui-ci de fonctionner de manière 
plus efficace. 

Si la nourriture ingérée n’a pas assez de fibres et 
qu'il y a pou de résidus dans le côlon, celui-ci 
rétrécit et la contraction do sus muscles circu¬ 
laires devient plus puissante, ce qui fait augmenter la pres¬ 
sion exercée sur les parois. Ce phénomène favorise la for¬ 
mation de diverticules, de petites hernies de la. muqueuse 
qui traversent la paroi. Cette affection, appelée diverÜCü- 
luse. survient le plus souvent dans le côlon sigmoïde. La 
(liverticulite est l'inflammation des diverticules; elle peut 
être mortelle en cas de rupture de ces derniers. □ 

Les produits semi-solides qui parviennent au rectum, 
c’est-à-dire les fèces (ou selles}., contiennent des résidus ali¬ 
mentaires non digérés, du mucus, des débris- fin cellules 
épithéliales, des millions de bactéries et juste assez d’eau 
pour permettre une évacuation en douceur, A peu près 
150 dos quoique 500 mL de résidus alimentaires qui 
entrent dans le cæcum chaque jour d avion no ni dos fèces. 

Défécation 

Le rectum est habituellement vide, mais lorsque les fèces 
y sont amenées par les mouvements de masse, l'étirement 
de la paroi rectale déclenche le réflexe d’évacuation 
(figure 24.32]. 11 s'agit d'un réflexe de système nerveux 
parasympathique [dont le centre se trouve dans la région 
sacrale de la moelle épinière) qui provoque la contraction 
des parois du côlon sigmoïde et du rectum ainsi que le 
relâchement ries sphincters anaux. Lorsque les fèces par¬ 
viennent dans le canal anal, des influx nerveux atteignent 
l'encéphale; nous pouvons alors décider de relâcher le 
muscle sphincter externe de l'anus [volontaire) ou bien de 
le resserrer pour retarder l’évacuation des fèces. Si la 
défécation est retardée, les contractions réflexes s’arrêtent 
en quelques secondes et les parois du rectum relâchent. 
Le réflexe d'évacuation reprend alors avec le prochain 
mouvement de masse, et ainsi de suite jusqu'à ce qu’il y ait 
défécation volontaire ou que cette action devienne inévitable. 
Pendant ta défécation, les muscles du rectum se con¬ 
tractent pour expulser les fèces. Nous contribuons à ce 
processus de façon volontaire en fermant la glotte et en 
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FIGURE 2432 

Réflexe d’évacuation. L'étirement des- parois du rectum par 
l'arrivée des résidus d’alliméints entraîne la depolarisation des 
neurofibres afférentes qui forment des synapses avec les neurones 
de la moelle épinière, Les neurofibres efférentes du système 
parasympathique stimulent a leur tour la contraction des parois 
rsccales et fa défécation. Celle-ci peut être retardée par des 
commandes conscientes (corticales) entraînant la conscnction 
volontaire du muscle sphincter externe de l’anus. 


contractant le diaphragme ot J os muscles de In paroi abdo¬ 
minale; pour faire augmenter la pression kiLr a-abdominale 
(mafîffiLTFï'e dp Val s ai va), Nous contractons aussi le muscle 
élévateur de l'anus [voir p. 32i>- r 327) qui lire le canal aiiül 
vers le haut. Ce mouvemenL a pour effet d’expulser les 
fèces par l’anus. La défécation involontaire ou automa¬ 
tique (incontinence des fèces) est normale chez les jeunes 
enfants parce qu’l J s n’ont pas encore acquis la maîtrise du 
muscle sphincter externe de l'anus. Elit: se produit égale¬ 
ment chez Les personnes qui ont subi une section trans¬ 
versale de la moelle épinière. 


Les sellés liquides, ou diarrhée, sont provoquées 
par le passage rapide des résidus de nourriture 
dans le gros intestin sans que ce dernier ait cil le 
temps d’absorber l’eau résiduelle [lorsque le côlon esl 
irrité par des bactéries, par exemple}. Une diarrhée persis¬ 
tante peut entrai Lier la déshydratation et un déséquilibre 
électrply tique. A l'inverse, lorsque les résidus restent trop 
longtemps dans le côlon P une quantité excessive d'eau est 
absorbée et les selles deviennent diiTOS, ce qui rend leur 
évacuation difficile. Cet état, appelé constipation, peut 
être dû à un régime alimentaire pauvre en fibres, à de mau¬ 
vaises habitudes de défécation [répression fie 1 Ven vie»], 
ou manque d'exercice physique, à des étals émotionnels 
ou à l'abus de laxatifs. » 



Empoisonnement üfimenta/re 




La type le plus commun d’empotsonnemenl ali¬ 
mentaire est dû à l’infection à Salmonella, une 
bactérie qui envahit la paroi intestinale. Ces bacté¬ 
ries causent également la fièvre typhoïde. Leur propagation, 
.se fait essentiellement par trois voies: (1) les œufs et les déri- 
vés des œufs contaminés, [2) les employés qui manipulent 
la nourriture et dont les mains sont contaminons par dos 
fèces ot [3) la mariiruina contaminée par des Salmonella. 

Les Salmonella envahissent les cellules do l'intestin on 
se collant à leurs microvillosités; peu après, celles-ci dispa¬ 
raissent et sont remplaçons par de petites ampoules qui 
englobent les bactéries. [On croit que co phénomène est 
déclenché par la Maison dos bactéries aux récepteurs du 
facteur décroissance épidermique |EGF epidermaigrowth 
factor»] à la surface dos coliulos do l'intestin.) Moins de 
deux heures plus tard, les cellules intestinales paraissent 
normales mais les Salmonella sr reproduisent è l’intérieur 
des nœuds lymphatiques locaux. Lorsqu’elles ne sent pas 
circonscrites par les défenses locales f elles so propage ni à 
la circulation générale en produisant une bactériémie. 
Cette phase dure do quatre à sept jours aL s'accompagne 
des symptômes de la gastro-entérite (nausées ot vomisse- 
ment s suivis, au bout do quelques heures, do crampes 
abdominales souvent localisées au quadrant inférieur 
droit); on note aussi une diarrhée (dont la sévérité peut 
aller do une ou doux selles par four è l’évacuation fréquente 
de fèces sanguinolentes et gluantes cmnrnR dans les cas de 


dysenterie}. La détection de Salmonella dans les cultures 
do selles permet d’établir le diagnostic, La bactériémie 
peut entraîner des conséquences graves telles que l’endo¬ 
cardite ot l'apparition de thrombus ainsi que l’infection 
nssniise. l’arthrite et la méningite, 

Qn traite cette affection de façon symptomatique à 
l'aide de médicaments antinauséeux, d'analgésiques el de 
liquides pour remplacer les liquides et les électrolytes 
perdus. Il n'existe actuellement aucun traitement permettant 
d'atténuer les symptômes de la gastro-entérite. -Si cos symp¬ 
tômes sont sévères, il peut être nécessaire de recourir aux 
antibiotiques, mais ce traitement ne donne pas toujours les 
résultats espérés, flion que les échantillons de selles donnent 
habituellement des résultats négatifs ru bout do quelques 
jeurs, l‘infection chronique des conduits biliaires se propage 
continuellement à l’intestin ; la disparition dos symp¬ 
tômes est alors suivie do l’état de porteur qui peuL se pro¬ 
longer cinq ou six mois, voire plus longtemps encore, ■ 
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PHYSIOLOGIE 

DE LA DIGESTION CHIMIQUE 
ET DE L’ABSORPTION 

Nous avons étudié jusqu’tci Ik structure ni 1 a fonction glo¬ 
bale des organes qui constituent le système digestif. Nous 
allons maintenant examiner b ensemble de la transforma¬ 
tion chimique (dégradation enzymatique et absorption] 
de chaque classe d’aliments tout au long rie son déplace¬ 
ment dans le tube digestif. La figure 24,33 résume ces 
mécanismes, que nous décrivons en détail ci-dessous, 

DIGESTION CHIMIQUE 

Après un séjour, même bref, dans l'estomac» les aliments 
sont méconnaissables. Et pourtant, ce sont toujours en 
bonne partie les féculents, les protéines des viandes, le 
beurre, etc. qui ont été ingérés. Seul leur aspect a changé 
sous 1 "effet de la digestion mécanique. Par contre, la 
digestion chimique transforme les aliments ingérés en 
leurs i] ni lés rie base, c'est-à-dire eu molécules très diffe¬ 
rentes du produit de départ. Examinons de plus près le 
processus do la digestion chimique. 

Mécanisme de la digestion 
chimique: hydrolyse enzymatique 

lit 

Il il 

lequel de grosses molécules chimiques sont dissociées en 
monomères (unités de base) suffisamment petits pour per¬ 
mettre leur absorption par lu muqueuse du système digestif, 
La digestion chEinique est effectuée par des enzymes que 
les glandes intrinsèques ot les glandes annexes sécrètent 
dans la lumière du tube digestif. La dégradation enzyma¬ 
tique de tous les types de molécules de nourri turc est 
appelée hydrolyse parce que chaque liaison est rompue 
[lyse] par l'addition d'une molécule d’eau. 

Digestion chimique des divers 

groupes d’aliments 

Glucides 

Selon uns goûts, nous pouvons ingérer rie 2 D 0 à 600 g de 
glucides par jour. Las monomères do glucides sont des 
monosaccharkles, qui sont aussi Lui absorbes sans I rn ns- 
in rmati on, Trois d'entre eux seulement se retrouvent 
habituellement dans notre régime alimentaire : le glucose, 
le fructose et le galactose. Notre système digestif peut 
dégrader dos glucides plus complexes qu'il Ira ns Forme en 
mcnnsncchgrides, par exemple le sucrose (sucre alimen¬ 
taire, ou saccharose), le iactasa (.sucre du lait) eL le 
malt ose (sucre de certaines céréales), qui sont des disac- 
ch arides, ainsi que Sc glycogène el l'amidon, deux poly¬ 
saccharides. Les glucides p résent s dans notre alimentation 
courante se trouvent sous forme d’amidon, avec ries quan¬ 
tités moins Emportantes de disaccharides et do monosac- 
charides, Las humains ne Dossèclent cas Les enzymes 




nécessaires à la dégradation delà plupart des autres poly¬ 
saccharides comme la cellulose. Les polysaccharides 
in digestibles ne peuvent rlnnc pas nous nourrir, mais ils 
forment les fibres qui facilitent le mouvement ries ali¬ 
ments dans le tube digestif, 

La digestion chimique de l'amidon [et peut-être du 
glycogène] commence dans la bouche. L’amylase salivaire 
dégrade l'amidon an oligosaccharides, das fragments plus 
petits constitués de deux à huit mcnosaccharides liés (des 
molécules de glucose dan 5 ce cas]. L'efficacité de l’amy¬ 
lase salivaire est optimale dans un milieu légèrement 
acide ou neutre [pH de 6,75 à 7,0b) comme celui qui est 
maintenu dans la bunclie par le pouvoir tampon des ions 
bicarbonate et phosphate de la salive, La digestion de 
l’amidon se poursuit jusqu'à ce que Famylase soit inac¬ 
tivée par l'acidité du suc gastrique et dégradée par les 
enzymes protéolytiques de Testeraac. De façon générale, 
plus In repas était copieux, plus l’amylase continue d’agir 
longtemps dans l'estomac parce que les aliments présents 
dans le fundus de l'estomac, qui est relativement peu 
mobile, se mélangent peu au suc gastrique. 

Les féculents et auLres glucides digestibles qui n'ont 
pas été dégradés par l'amylase salivaire sont aLtaqués 
dans l'intestin grêle par Tamylase pancréatique (voir la 
figure 24.33a), En moins de dix minutes environ après 
être entré dans l'intestin grêle, Ttunïdon est ertlièremeiU 
converti en divers oligosaccharides, principalement en 
maltosn, Les enzymes intestinal es de la bordure en brosse 
poursuivent la dégradation de ces produits en monosac- 
charides, Les plus importantes de ces enzymes sont In 
ilextrinase et la glu ce amylase, qui agissent sur les clign- 
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que la maltese, la suc rase el la lactase, des disaccharidases 
(enzymes) qui hydrolysent respectivement lu mallese, le 
sucrose et le lactose en leurs mon os aeuh arides constitu¬ 
tifs, Comme le colon ne sécrète pas d'enzymes digestives, 
ta digestion chimique se termine en principe dans l'intes¬ 
tin grêle. Cependant, comme nous l’avons déjà dît, les 
bactéries résidentes du colon continuent de dégrader el 
de métaboliser les glucides complexes qui restent, ce qui 
contribue beaucoup plus a leur nutrition qu'à la nuire. 

Chez certains individus, la lactose intestinale osl 
présente à la naissance mais devient per ia suite 
insuffisante, probablement à cause de facteurs 
génétiques. Dons Ce cas, la personne devient intolérante 
aux produits laitiers (qui contiennent du lactose), ce qui 
entraîne plusieurs types de conséquences. Le lactose non 
digéré crée un gradient osmotique qui, en plus d'empê¬ 
cher l'absorption de l’eau pur l’intestin grêle et le gros 
hiles Lin, uLtire l’eau de l'espace interstitiel dans la lumière 
intestinale, ce qui provoque une diarrhée, Lo métabolisme 
bactérien, des solutés non digérés produit de grandes 
quantités de gaz qui provoquent un ballonnement, des fla¬ 
tulences et des crampes douloureuses. Le solution est 
simple: il suffît d'ajouter dos «gouttes» de lactase au lait 
que 3’on consomme ou de prendre des comprimés de iac- 
tasu avant tout repas contenant dos produits laitiers. ■ 


Protéines 


Les protéines digérées dans le tube digesltf comprennent 

non ^Hidernenl les rnv'il éïn es dns aliments Ih ah 31 n rd 1 cm eut 
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(a) Digestion des glucides 

Séquence et sites de le digestion chimique 


Exemple d'hydrolyse 

Site d'action. 

Erzym.es cl source 

Aliments 

Wattage 


Bouche 
Intestin grélu 


Intestin gré te 


Amylase salivaire ■ 


Amylase- pancréatique ■ 


Enzymes intestinales ■ 
(delàbtyduro en 
brasse): dextrinaso 
et glucoamylase 


Enzymes intestinales ■ 
(ce la bordure er 
brasse) lectase. 
rraüase et suasse 


Lactose 


Amidon 

—*- 


V 


Lactose 


Maltose 



■3 a aclose 


Glucose 


Suerasc 


Gtigosaccharidas 
- >- 



Fructose 


HO—CH 


wn — nu 



Enzymes q>j> 
dégradent es 
glucides 





H OH 


H ÜH 


(b) Digestion des protéines 


Séquence et sites de la digestion tftinifque 


Site d'action 


Enzymes et source 


AHrren's 


EKample a hydrolyse 
Peptide 

(portion (Je motécules proléiauBS) 


Estomac 


Intestin grêle 


Intestin g télé 


Pepsine (glandes 
gaal tiquas) en 
présence de HCl 


Enzymes panctéa'iqLres; 
trypsine, chymol rypsine, 
carboxypéplidase 


Enzymes intestinales — 
(de ia bac une en crasse) 
aminopepiidase. 
carboxypeptidase si 
dipeplldasé 


Protéines 

- 

I r 

Gros polypeptides 

■- 

i r 

Petits polypeptides, 
petits peptiess 

- *- 



Acides aminés 
(quelques dlpaptidas 
et tfipeptldes) 



II 

C— OH + H — 
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I H 

—C— C — 

I 
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Ürl 


FEGURE 24.33 

DigestEon chimique des glucides, des protéines, des lipides et des acides 
nucléiques. Dans la majorité des cas, la digestion chimique (enzymatique) des aliments 
dans le cube digestif se fait par hydrolyse des molécules en leurs monûETièt'ËS. 

(Suite à la page suivante,) 
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125 g pai' jour environ], mais aussi de 15 à 25 g de pro¬ 
téines enzymatiques sécrétées dans la lumière du tube 
digestif par [es nombreuses glandes de ce dernier, et une 
quantité probablement égale de protéines provenant des 
cellules muqueuses détachées et parti ci lement ricsinté- 
grées. Chez les personnes en bonne santé* pratiquement 
toutes ces protéines sent entièrement dégradées en acides 
aminés [monomères]. 

La digestion des protéines s'amorce dans l'estomac 
lorsque le pepsinogène sécrété par les cellules principales 
est activé en pepsine (en fait nu groupe d’enzymes protéo¬ 
lytiques), La pepsine atteint son efficacité maximale dans 
te milieu très acide présent dans ['estomac, où le pH varie 
do 1,5 à 3,5- Elle scinde de préférence les liaisons faisant 
intervenir la tyrosine et la phénylalanine, et dissocie ainsi 
les protéines on polypeptides et en une petite quantité 
d'acides amines libres [voir la figure 24.341, La pepsine, 
qui hydrolyse de 1Û à 15% des protéines ingérées, est inac¬ 
tivée par le pH élevé du duodénum, do sorte que son acti¬ 
vité protéolytique est restreinte à l'estomac. Il ne semble 
pas y avoir de sécrétion du lab-fei L ülOüt (l'enzyme qui 
favorise la coagulation du lait) chez les adultes. 

Les fragments de protéines qui arrivent dans T intes¬ 
tin grêle se trouvent aussitôt en présence de nombreuses 
enzymes protéolytiques [ligure 24-33b). La trypsine et la 
chyrnotrypsine, secrétées par le pancréas, scindent les 
protéines en peptides plus petits, et ces derniers soin a 
leur tour attaqués par d’autres enzymes, La carboxypepti¬ 
dase, une enzyme du pancréas et de la bordure en brosse, 
libère un à un les acides aminés de l'extrémité carboxy 
lique de la chaîne polypeptidique. D'autres enzymes de la 
bordure en brosse comme l'aminopeptidase et la dipepli- 
dase détachent les autres acides aminés terminaux [figure 
24.34]- L'ommopeptidase dégrade la prutuine en libérant 
un acide amine à la fuis à l'extrémité aminée de la chaîne, 
La carboxypeptidase et l'airunopoptiduse peuvent déman¬ 
teler une molécule de protéine chacune de leur côté, mais 
le processus de dégradation est beaucoup plus rapide 
lorsque ces enzymes travaillent de concert avec la tryp¬ 
sine et la chymotrypsine, qui s'attaquent aux liaisuus. pep¬ 
tidiques situées au milieu de la chaîne. 


l. umfére 
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FIGURE 1434 

Digestion des protéines et absorption des acides aminés 
dans l'intestin grêie, Les protéines et les fragments de pro¬ 
téines sont dégradés en acides aminés par les protéases pancréa¬ 
tiques (trypsine, chymotrypsine et carboxypeptidase) et par les 
enzymes de la bordure en brosse des cellules delà muqueuse 
intestinale. Les acides aminés sont ensuite absorbés par transport 
actif dans le sang des capillaires des villosités. 


Lîpfdes 

Malgré 1 rs recommandations de l'American Hearl Associa¬ 
tion, qui préconise un régime pauvre engraisses [lipides], 
La quantité du matières grasses ingérées chaque jour varie 
énormément chez lus Américains adultes (rie 30 A 150 g 
ou plus). L, 'intestin grêle est pratiquement le seul site de 
digestion des lipides parce que le pancréas est essuntleilu- 
mnnj la seule source d'enzymes 11 polytiques, ou lipascs 
[figure 24.33c), Les graisses neutres (triglycérides üü tri- 
acylglycérols) sont les lipides les plus abondants de notre 
alimentation. 

Comme les triglycérides ut leurs produits de dégrada¬ 
tion su ut insolubles dans l'eau > la digestion et l'absorption 
des lipides dans l'environnentent aqueux de l'intestin 
gré Le exigent un traitement préalable par les sels biliaires. 
Dans les solutions aqueuses, les triglycérides s'agglomèrent 
en formant de gros agrégats de matière grasse, et seules les 
quelques molécules situées à la surface de cos agrégats 
suffi uxposées aux lipascs hyd rase lubies. Ce problème est 


toutefois rapidement résolu car, dès qu'ils arrivent dans le 
duodénum, les agrégats de graisse sont enrobés de sels 
biliaires aux effets détersifs (figure 24.35]. Les sels 
biliaires comportent a la fuis une région polaire et une 
région non polaire. Leurs parties non pôle ires [hydro¬ 
phobes! adhèrent mix molécules do lipides et leurs parties 
polaires [ionisées et hydrophiles] exercent une répulsion 
mutuelle ainsi qu'une interaction avec l'eau. Les goutte¬ 
lettes de graisse sont ainsi détachées des gros agrégats ut il 
se ferme une émulsion stable, c'est-à-dire une, suspension 
aqueuse de gouttelettes de graisse d’un diamètre d'envi¬ 
ron 1 fin. Ce mécanisme ne détruit pas les liaisons chi¬ 
miques, il réduit simplement l'attraction dos molécules 
de lipides entre elles et les disperse, ce qui accroît énnr- 
mément le nombre de molécules de triglycérides expo¬ 
sées aux lipascs pancréatiques. Sans la bile, la digestion 
des lipides c'aurait pas le temps de se faire de façon com¬ 
plète pendant le passage de ia nourriture dans l'Intestin 
grêle. 
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FIGURE 2,4.35 

R&le Efçs sels biliaires dans l'émulsification des graisses. 
Lorsque de gros agrégats de graisse entren-t dans l’rntescrn grêle, 
les sels biliaires adhérent aux molécules lipidiques par leurs parties 
non polaires- Leurs parties polaires, tournées vers la phase 
aqueuse, interagissent avec l'eau et se repoussent, mutuellement, 
ce qui divise l'agrégat an gouttelettes plus fines ei forme une 
émulsion stable. 


Los üpases pancréatiques catalysent lu dégradation 
des lipides en détachant deux dns; chaînes d'acides gras, 
produisant ainsi d'une pari des acides gras libres et 
d’autre part dos munoglycRTides [glycorol auquel ifest 
fixée qu'une; seule chaîne d'acide gras]. Les vitamines 
liposolubles transportées avec les. lipides ne requièrent 
aucune digestion. 

Acides nucléiques 

L'AJJN et l’ARN, présents en petites quantités dans nuire 
ali i lien lui uni, sont hydrolyses en nucléotides [mono¬ 
mères) par les nucléaires pancréatiques du suc pancréa¬ 
tique. Les enzymes de la bordure en brosse (nuclénsi- 
dusus et phosphatases) scindent ensuite les nucléotides, 
libérant ainsi leurs buses azotées, les pentoses [des sucres) 
et tins ions phosphate [voir la figure 24.33d). 


ABSORPTION 

Le système digestif reçu il tous les jours jusqu’à ICI L de 
nourriture, de liquides et de sécrétions provenant du tube 
digoslU’ lui-niOuie, mais il n'en parvient qu'un litre ou 
moins nu gros intestin. Pratiquement tous les nutriments, 
ëü% des électrolytes et la plus grande parlie do t'oau sont 
absorbés dans l’intestin grêle. L'absorption, se produit tout 
le long de l'intestin grêle, mais elle est déjà en grande par^ 
do terminée lorsque la nourriture atteint Piléurn, Le fonc¬ 
tion principale de Viléum dans L'absorption consiste donc 
a récupérer lus sols biliaires pour les renvoyer eu foie d'où 
ils seront sécrétés de n eu veau, A In sortie de l'iloum, il ne 
reste qu'un peu d'eau. des matières alimentantes impos¬ 
sibles à digérer (surtout des fibres végétales comme la cel¬ 
lulose) et des millions tic bactéries; ces débris passent 
ensuite dans le gros intestin. 

La plupart des nutriments sont absorbés à travers la 
muqueuse de,s vil! os liés intestinales par des mécanismes 
de fi'ûJisjsor/ actif dont l'énergie provient directe ment mi 
indirectement (secondairement) de l’énergie métabolique 
[ATF], Ils pénètrent ensuite il ans le sang capillaire dns 
villosités et sont acheminés aü foie par la veine porte 
hépatique. Certains produits de la digestion des lipides 
constituent une exception : ils snnl absorbés passivement 
par diffusion el entrent dans le vaisseau ch}-!itéra dn In 
villosité, puis sont transportés au sang par L'intermédiaire 
de la lymphe. Comme les faces apicales de toutes les cel¬ 
lules épithéliales de la muqueuse sont unies par dos jonc¬ 
tions serrées, aucune substance ne peut passer entre elles. 
Avant d’entrer dans les capillaires, toutes les substances 
doivent donc passer à travers les cellules épithéliales et 
dans le liquide interstitiel contigu à leurs membranes 
basales. Ce mécanisme d’absorption esL appelé transport 
transépi théli a L Nous allons examiner ci-dessous l’ab¬ 
sorption de chaque classe de nutriments. 

Absorption des divers types 

de nutriments 

Glucides 

Le glucose ol le galactose [des munosacc ha rides) résultant 
do la dégradation de l'amidon et des disaceharides pénètrent 
rions les col Jules do l’épithélium grâce à des transporteurs 
protéiques de la membrane plasmique, puis ils passent 
dans le sang des capillaires par diffusion facilitée. Les 
transporteurs, situés très près des diRgccharidasos [enzymes) 
sur les microvillosités, se combinent aux monosaccharides 
dès que les disaceharides sont dégradés. Le transport de ces 
glucides est couplé à celui des ions sodium par transport 
actif secondaire (cotransport). Par contre, l'absorption du 
fructose est indépendante dn T AT P et SC fait eit/iê/emenf 
par diffusion facilitée. 

Protéines 

Lus différents acides aminés produits par la digestion des 
protéines sont pris en charge par divers types do transpor¬ 
teurs. Comme dans le cas du glucose et du galactose, il y 
a un couplage avec le transport actif du sodium. Les 
chaînes courtes de deux ou trais acides aminés (dipep- 
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ridas et Iripeptides respecUvomant) srant aussi absorbées 
activeinenh mais elfes sont onsuito dégradées en acides 
aminés individuels dans lus cellules épithéliales avant 
d’entrer dans la sang capillaire par diffusion. 

Lus protéines entières nu sont habituellement pas 
absorbées telles quelles; dans de rares cas cep on- 
duriL elles peuvent être captées par endocytose, 
puis libérées du côté oppose de la cellule épithéliale par 
exocytose. Ce processus très commun clio^ les nouveau- 
nés roi] êtes l'immaturité de la muqueuse intestinale et 11 
explique de nombreuses nlJcrgioa alimentaires précoces. 
Le système immunitaire perçoit lus protéines intactes 
comme dus antigènes et les attaque. Ces allergies aümen- 
tairas disparaissent généralement lorsque la muqueuse 
parvient à l'état de maturité. Par ailleurs, ce mécanisme 
permet peut-être aux IgA présents dans le lait maternel 
d’avoir accès fl la circulation sanguine du nourrisson. Cas 
rinti corps cnn fèrei] t une codai no i mmu nité passive à 1 ' enfant 
[protection temporaire contra lus antigènes auxquels la more 
ii été sensibilisée]. □ 


L/ftrdes 

Les sels biliaires accélèrent la digestion des lipides, eL ils 
s ri nt également essentiels à l’absorption des produits de 
leur dégradation. Dès que les produits de la digestion des 
lipides [les monoglyoérides et les acides gras libres), inso¬ 
lubles dans l'eau, sont libérés par l'activité des lîpases, ils 
s’associent aux sels biliaires et à la lécithine (un phospbo- 
lipide présent dans la bile) pour former dos m icelles. Les 
mi collas sunl dus agrégats rie J i pilles associés a des sels 
biliaires; les extrémités polaires (hydrophiles) dos sols sa 
trouvent du côté de l'eau ci leurs portions non polaires 
forment la partie centrale de la micelle. Le emur hydro¬ 
phobe de celle-ci contient également des molécules de 
cholestérol et des vitamines liposo lubies. Les ni3celles 
ressemblent à dos gouttelettes d'émulsion, mais elles sont 
des vecteurs» beaucoup plus petits qui diffusent facile¬ 
ment entre las microvillosités pour entrer eu contact avec 
la membrane plasmique des cellules absorbantes (figure 
24 .;iB), Les substances grasses, te cholestérol et les vita¬ 
mine* liposoluhles quittent ensuite las mi ce Iles eL, grâce à 
leur fort degré de liposolubilite, ils traversent la phase 
lipidique de la membrane plasmique pur diffusion simple. 
Les niïeeiles assurent un apport constant do produite de 
dégradation des lipides en solution, qui peuvent être 
libérés él absorbés pondant que la digestion des lipides se 
poursuit, Sans formation do mi celles, Sas lipides ne 
feraient que flotter a la surface du chyme (comme de 
l'huile sur l'eau) eL ne pourraient entrer en cunlact avec la 
surface absorbante dos cellules épithéliales. De façon 
générale, l’absorption dos lipides se termine dans l'iléum ; 
epeildantf en l'absence de bile (comme lorsqu'un calcul 
h ilia ire obstrue le conduit cystique), elle se fait si lento- 
nient que la plupart des lipides passent, dans te gros intes- 
;in et sont perdu a dans les loces. 

Après avoir pénétré dans les cellules absorbantes, les 
.-.aides gras libres al les monoglycérides sont regroupés eu 
triglycérides. Ceux-ci &q combinent ensuite è de petites 
maiitités de phospholipides et de cholestérol et sont 
raceuverts d’une « pellicule» de protéines; c'est ainsi que 
mut formés des ch vio microns, qui sont dns gouttelettes 
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FIGUKË 14.36 

Ahscïi-ptiun, des acides gras. Les produits de la digestion des 
lipides comprennent te glycénol, tes acides gras et tes monoglycè- 
rides. Les monqglycérides, les acides gras libres, les phospholi¬ 
pides ai le cholestérol s'associent aux mïcelles formées par tes 
sels biliaires, qui les transportent vers la muqueuse intestinale. 

Puis ils se dissocient et pénètrent dans tes cellules de la muqueuse 
par diffusion. Dans ces cellules, ils sont recombinês en lipides et 
associés à d’autres substances lipoïquÊS (phospholipides et choles¬ 
térol) et â des protéines sous forme de chylomicrons. Les chyle- 
microns sont expulsés des cellules épithéliales vers le vaisseau 
chylifère, d'où fis se dispersent dans la lymphe Les acides gras 
libres et les mono^lycérides passent dans le lit capillaire (qui n'est 
pas représenté). 


hydrosolubtes de lipoprotéines, Cfos derniers sont ensuite 
traités par le complexe gnlgion et expulsés de la cellule. 
Cette sùïLu d’événements est Liés différente de l'absorption 
des acides aminés at des mon osacchar ides, qui traversent 
les oai Iules épithéliales sans subir de transformation. 

Quelques acides gras libres pénètrent dans le sang 
capillaire, mais les chyi oui forons, d’un blanc laiteux, sont 
trop gros pour pouvoir traverser lus membranes basa las 
des vaisseaux sanguins; iis pénètrent plutôt dans las vais¬ 
seaux chylifères, qui sont plus perméables, La plupart des 
lipides entrant donc dans la dre ml a S Uni lymphatique), 
suivent le conduit thoracique qui drains las viscères 
digestifs et rejoignent finalement le sang veineux dans la 
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région [tu mu. Dans ta circulation sanguine, les triglycé¬ 
ride dns chyî omicron s sont dégradés en acides gras libres 
et ni] glycérnl par la lipoprotéine lipasix une enzyme asso¬ 
ciée à t'endothélium capillaire. Les acides gras et le gly- 
cérol peuvent alors traverser les parois des capillaires ttl 
servir de source d’énergie cellulaire, ou être emmagasinés 
sous forme de lipides dans le tissu adipeux, Les cellules 
hépatiques ajoutent des protéines aux résidus de chylo- 
microns, et les «nouvelles» lipoprotéines ainsi produites 
servent au transport du cholestérol dans le sang. 

Acides nucléiques 

Les pentoses, les bases azotées et les ions phosphate qui. 
proviennent de la digestion des acides nucléiques tra¬ 
versent l'épithélium par transport actif grâce à dos trans¬ 
porteurs spéciaux situés dans l'épithélium des villosités; 
puis ils pussent dans li± sang. 

OTto/nines 

L'intestin grêle absorbe les vitamines des aliments, mais 
c'est le gros intestin qui absorbe une partie des vitamines K 
□t B élaborées par scs «hôtes», les bactéries Intestinales. 
Comme nous Lavons déjà vu, les vitamines liposolubles 
(A, D, E et K) se dissolvent dans les graisses alimentaires, 
s'incorporent aux ml celles et traversent l'épithélium dos 
villosités par diffusion passive. C'est pour cette raison 
qüe les vitamines liposolubles en comprimés ne sont bien 
absorbées que si Ton ingère aussi des aliments gras. 

La plupart des vitamines hydrosolubles (vitamines B 
el C) s nul facilement absorbées par diffusion. La vitamine 
L1 1Z est une exception parce que c'est une molécule très 
grosse et chargée. Elle se lie au facteur intrinsèque pro¬ 
duit par l'estomac; puis le complexe vitamine B ^-facteur 
Intrinsèque se fixe aux sites spécifiques situés sur la 
muqueuse de l’extrémité de l'iléum, ce qui provoque son 
endocytose. 


entrave l'absorption de l'eau (comme la diarrhée], en pin? 
do réduira l’absorption du potassium, «attira» les ions x." 
de l’espace intersLiliul vers la lumière intestinale. 

De façon générale, la quantité de nutriments qui est 
absorbée est celle qui a atteint l'intestin, quel que sec: 
l’état nutritionnel de l'organisme. En revanche, l'absorp¬ 
tion du fer et du calcium dépend beaucoup îles besoins 
immédiats. 

Le fer ionique, essentiel à ia production d’hémog ■ 
bine, est transporté activement vers l'intérieur des colli. - 
de la muqueuse ûli il se lie à la ferriline, une protéine U ar¬ 
rière muqueuse-fer). Les complexes fer-ferritine formel : 
alors une réserve de fer à l’intérieur de la cellule. Lorsque 
l'organisme contient du fer eu quantité suffisante, de Ires 
petites quantités passent dans le sang du système port'-, 
la plus grande partie de cette réserve finit par être paru., 
quand les cellules épitheliales se détachent de la muqueuse 
Cependant, lorsque l'organisme manque do fçr (per exemp 
en cas d'hémorragie aiguë ou chronique), l’absorption des 
quantités présentes dans l'intestin s’accélère. Chez L 
femme, les pertes menstruelles entraînent une forte dimi¬ 
nution des réserves de Fer et les cellules épithéliales di 
l’intestin contiennent environ quatre fois plus de protéines 
de transport du fer que chez l'homme. Dans le sang, le fer 
se lie à la transfèrrine, une protéine plasmatique qui le 
transporte dans le système cardîo vasculaire. 

L'absorption du calcium est étroitement associée à la 
concentration sanguine du calcium ionique. Elle est Igce- 
Icmcnt réglée par la forme active de la vitamine D, qu. 
agil comme un entheteur facilitent l 'absorption cIll cal¬ 
cium. Toute diminution de la concentration sanguine de 
calcium ionique déclenche la libération de paratharmone 
[PTH] par les glandes parathyroïdes. En plus de faciliter 
la libération des ions calcium de la trame osseuse et de 
stimuler la réabsorption du calcium par les reins, la para- 
thormone stimule l’activation par les reins de la vitamine 
D qui, à son tour, accélère l’absorption des ions calcium 
par l'intestin grêle. 


ÊJectro/ytes 

Les électrolytes absorbés proviennent à la fois des ali¬ 
ments ingérés et des sécrétions gasÈro-intestine les, La plu¬ 
part. des ions sont absorbés activement tout le long de 
l'intestin grêle; toutefois, l'absorption du fer et du cal¬ 
cium est en benne partie restreinte au duodénum. 

Comme nous l'avons mentionné, l'absorption des 
ions sodium dans l'intestin grêle est associée è l'absorp¬ 
tion acLive du glucose el des acides aminés, La plupart 
des an ion s suivent passivement le gradient é lettre chi¬ 
mique créé par le transport du sodium. Après être entré 
dans les cellules épithéliales par diffusion, le Na + est trans¬ 
porté activement vers l'extérieur de celles-ci par lu pompe 
i\ Na + -K", Les ions chlorure sont aussi transportés active¬ 
ment et, à l'extrémité de l'intestin grêle, les ions HCÜj sont 
sécrétés activement dans la lumière en échange d'ions CI - . 

Les 1 u]is potassium traversent la muqueuse intesti¬ 
nale par diffusion simple sous l'effet du gradient osmo¬ 
tique. Au fur et h mesure que l'eau de la lumière est 
absorbée, la concentration de potassium dans le chyme 
augmente, ce qui crée un gradient de concentration 
eritraînant son absorption. Par conséquent, tout ce qui 


Eau 

L’intestin grêle reçoiL tous les jours environ fi L d’eau pro¬ 
venant surtout des sécrétions du tube digestif. C'est la 
substance la plus abondante du chyme, et l'intestin grêle 
en absorbe 95% par osmose. Le taux normal d'absorption 
est de 30Ü à 4(H) mL par heure. L'eau traverse librement la 
muqueuse intestinale dans les deux sens, mais une osmose 
nefie se produit chaque fois que le transport actif do solu¬ 
tés (el notamment de Na') vers les cellules de la muqueuse 
crée un gradient de concentration, Par conséquent, 1 absorp¬ 
tion de l'eau est étroitement couplée à celle des solutés, et 
elle influe elle-même sur le taux d'absorption dus sub¬ 
stances qui passent normalement par diffusion. À mesure 
que l'eau pénètre dans les cellules de la muqueuse, t:es 
substances suivent leur gradient do concentration. 


Malabsorption 


La mal absorption est une perturbation de 
l 1 absorption des nutriments dont les causes 
peuvent être multiples el diverses. Elle peut 
résulter, pur exemple, de toute entrava à l'écoulement de 
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FIGURE 24.37 

Développement embryonnaire du 
système digestif (a) Embryon de trois 
semaines. Uerdodcrme s'est replié, 
l'intestin antérieur èc l'intestin postérieur 
sont formés. {L’intestin moyen est encore 


ouvert et se prolonge par le sac vi tel lin.) 
Les points antérieurs et postérieurs de 
fusion ectoderme-endoderme {les mem¬ 
branes stomato- pharyngien ne et doacale 
respectivement) vont bientôt 5 e rompre 
pour former la bouche et l’anus, (b) Vers 


la huitième semaine de développement, 
les organes annexes se forment à partir 
de bourgeons situés sur la couche 
d’endoderme, comme le montre 
l'agrandissement. 


In bile ou du suc pancréatique vers 5'intestin grêle ; lu mal- 
absorption pont aussi être causée par clos S osions do Sa 
muqueuse intestinale [infections bactériennes sévères ot 
aniibiothérapie à la néomycine) ou par une réduction de 
5 n surface d'absorption. La maîadio cœliaque, aussi appe¬ 
lée maladie de Gee, est un syndrome de mal absorption 
assez répandu mais ma! compris. Dans cerin affection, lu 
oluten, une protéine présente en abondance dans cer¬ 
taines céréales [blé, seigle, orge, avoine), endommage les 
villosités intestin aies cl réduit la longueur dos miernvi! Jo¬ 
utes de la bordure on brosse, Cbt peut habituellement 
enrayer la diarrhée cl la malnutrition qui en résultent en 
excluant du régime alimentaire les céréales contenant du 
gluten (toutes sauf In riz et le maïs). ■ 

DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME DIGESTIF 

Comme nous l’avons déjà dit à plusieurs reprises, !□ Liés 
: ouno embryon ost. plût et composé de trois feuillets 
embryonnaires priniitiis qui sont, de haut en bas, I aclo- 
riGrille, le mésodiorme et l’endoderme- Assez tôt toutefois, 
celte masse cellulaire aplatie se replie pour constituer un 
corps cylindrique creux dont le centre devient la cavité 
du tube digo&tif ; au départ, celle-ci est fermée aux deux 
extrémités. L'épithélium du tube alimentaire en forma¬ 
tion, on intestin primitif, se forme à partir de l'endoderme 
ligure 24.37a) et le reste de la paroi provient du mésu- 
dcriïie. La partie la plus antérieure de l'endoderme (à la 


hauteur de l'intestin anterieur) se prolonge jusqu'à une 
dépression de la surface do l'ectoderme appelée slumalo- 
déum (littéralement, «en train de devenir la bouche»). 
Les deux membranes fusionnent à cet endroit pour foi mer 
la membrane stomate -phary ngien nR t qui se rnnipl peu 
après pour constituer l'ouverture de la bouche. De la 
même façon, l'extrémité de l'intestin postérieur s'unit à 
une dépression ectodermalc appelée proctodéurü (procio 
— anus) pour former In membrane cloncale [rJcficrj = 
éguut), qui se rompt pour donner l’anus. Vers la huitième 
semaine, le tube digestif s'étend de lu bouche à l'anus ut 
ust ouvert aux deux extrémités, Peu après, les organes 
glandulaires (glandes salivaires, foie et vésicule biliaire, 
pancréas) sc développent à partir de bourgeons situés en 
divers endroits le long do la muqueuse [figure 24.37b). 
Les liens entre ces glandes et le tube digestif sûnl con¬ 
servés et deviennent des conduits. 

Le système digestif peut présenter de nom¬ 
breuses malformations qui entravent l'alimenta¬ 
tion, Les défauts les plus répandus h ont la fissure 
palatine [les os palatins ou Scs processus palatins des 
maxillaires, uu les deux, ne se rejoignent pas) et le bec- 
de-lièvre, qui sont souvent associés, La fissure palatine est 
de bin la plus grave des deux anomal s es perce que Ten¬ 
tant affecté ne peut pas téter correctement. Une autre mat- 
forme tion commune est Je fistule irachêo-œsophagienne. 
qui se caractérise par la préson ce d'une ouverture entre 
T oesophage et la trachée, et souvent, pai l absence de coui- 
munication entre T œsophage ut l'estomac. Le bébé suf¬ 
foque et devient cyanose nu cours de l'alimenta Lion parce 
que la nourriture pénètre dans Les voies respiratoires. Gu 
i-îge habituellement ces anomalies par voie chinirgbalc. 
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Système têgumentairc 

■ Ln système 1 1LFj.ui;LL1 fournir les nutriments n^fiss,-lires nux 
besoins énergétiques,, a la crnissEmeïs ul a l'uiiLru-liun: il fournir 
Lps graissas qui isolent le derme et le tissu sous-cutané. 

■ r.n pneu sviithniise la vitamine D ([ni rend possible l'absorp¬ 
tion lin calcium il parlir f|e l’intestin : n||n forme îmn enve¬ 
loppe protectrice. 



53 Système osseux 

La système digestif fournit les nutriments nécessaires aux 
l-msnins éneigRliqueis. à la croissance At ii l'entretien : U absorbe 
le calcium qui constitue les sels Hrs os. 

La squûiella protège certains organes digestifs, qui son) cntoih 
rrts d’os ; les os des mâchoires, part impuni à lu mijslii:ul ion ni c:nr- 
Nns cnrfîlages du larynx iiitervinouent dans la déglutition. 


relations entre le système digestif 
et le s autres systèmes de Torganisme 


■ Le fonctionnement du syslème digaslif répond il des méca¬ 
nisme du régulation nerveuse; de façon généra fa. les neuro- 
fibres du. svslènui p&nisympatliiquc accroissent l'activité 
digestive et les neurofibres du système sympiitliiquus l'îrdilbujit l 
le système nerveux assure la régulation volontaire et réflexe 
de l'Évacuation, 


Système endocrinien 

* Le fui r ralire du sang les hormones, mettant ainsi fin 6 leur 
uclivilü ; le système digestif fournit les nulrunenls nécessaires 
iii l\ besoins énurgcliques, à la croissance ot h l'entretien ; cer¬ 
taines cellules du pancréas produisunl dus hormones. 

■ Les hormones locales contribuent à la régulation des fonc¬ 
tions digestives 


Système tard i avasculaire 

* Le système digestif fournil dos nutriments au cœur et aux 
vaisseaux sanguins; il absorbe le for nécessaire à là synthèse 
de l'hémoglobine i il absorbe Peau assurant un volume rin 
plasma normal: le foie sécrète dans la Iule la biEiruliJ.no rusul 
tant dn 3a dégradatinn de ]'hémoglobine cl il emmagasine le fer. 
qui pourra rnlsuiLfi iilni réutilisé. 

■ Le système cardinvascnlaire apporte à tous les tissus les nutri- 
montfi absorbés par le tube digestif: Il distribue les hormones 
du tube digestif. 


Système lymphatique et immunitaire 

* Le système digestif fournil les nutriments iiécussEnrus au funt:- 
tionncmnut normal ; Ih IvSOæVihû de la salive el le HCl produit 
par l'estomac apportent unu protection non spécifique contre 
les bactéries. 

■ Les vaisseaux chylifères acheminent 3e lymphe grasse des 
organes du tube digeslîf au sang; Jus fol lie nias lymphatiques 
agrégés ni 1 a tissu lymphoïde du mésentère abritent les macro- 
phagor.vtes et les cellules immunitaires qui protègent les 
organes digestifs de l'infection: les plasmocyte produisent 
tes IgA de le aallve- 


Système respiratoire 

* Le système digestif fournit les ntiLrinionis nécessaires au 
mélabollsmc énergétique, b la croissance et à l'entra lin il. 

« Ln système respiratnïm fournil l'oxygène et élimine le gaz 
carbonique produit par |ns organes du système digestif:; les 
animaux cartilagineux Je la paroi de la trachée sont ouverts 
du côté dorsal pour permettre *u.j 3ml rL imonlairo tin descendre 
dans rœsophage lors de la déglutition. 






m 

I ,'W... Système musculaire 

■ Le système digestif fournit les nutriments u horsh airas aux 
besoins éiiuigullques. à la croissance et à l'entretien ; le No éli¬ 
mine du sang rac-îde latliquo produit par l'activité musculaire, 

■ Les muscles squelettiques permettent le mas li cation et ils 
interviennent dans le déglutition et la défécation; four activité 
accroît la molilitorlu tube dïgesLif. 


Système urinaire 

* Le système digestif fournil Jus nutriments nécessaires aux 
besoins énergétiques, à la croissance el h l‘nnl milan : il excréta 
cor partie rie la ldi i ru bine produite par le foie. 

• Lus reins transforment la vitamine L) rm sa forme aelîva, qui 
rend possible l'absorption ■ tu calcium. 



m ._ 

■ Lrr Aysl ümH digost l l fu un L il1 l-s n u Lri men Ls nécessaires au fonc- 
tionnemenl normal d f;s mutre-rics; ln régulai ion nurvtmsrs dn la 
satiété nsi assurée par l'intermédiaire des signaux signalant la 
présence de nutriments. 


Système génital 

* Le système digestif fournil les nulrEm#nils nécessaires aux 
besoins énergétiques, b ln croissance et n l'entretion; il fournit 
le supplément nulrülûiiiibl qui permet lu développement du 
fœtus. 
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CM relations entre le système digestif et les systèmes 
cardiovasculaire, lymphatique et endocrinien 
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tu comparaison avec lus b ni ms systèmes du l'orgEniixims,, II: 
SVKÈnrni! digestif jouit d'unis grande autonomie. Bien qui: Lu 
système titirv'ESLL?: central puisse influer sur son activité. et 
11 u’ïl le fasse effectivement, cela n'nst pns absolument aàres¬ 
pire i en effet, la plupart d n h activités Higeslives peuvent être 
entièrement régies par des mécanismes formix, Par exemple; 
(l) les muscles do l’estomac et de l'intestin ont leur propre 
rythme de conlraclion, ( 2 ) par l'activité réflexe de leurs neu¬ 
rones entériques, les plexus nerveux intrinsèques du luiui 
dîgèStî F assume]! Le régulation non siïulenient lî-l; Forgene 
dans tïiqLa*d ils ho lr<jtivoiïL, niai ü aussi des oiganes digestifs 
voisins ou plus éloignés, cl (3} la régulation de la digestion 
dépend probablement plus des endocrinocytes gnstro- 
inlLîSüuuiLX du système digestif lui-même que de l'activité 
nerveuse. Le système digosLif présente une autre propriété 
remarquables le milieu où se déroute son fonctionnement, 
et dont il assure la régulation, se situe en fait à l'extérieur 
rie l'organisme. Cette régulation présente de grandes dif¬ 
ficultés'étant donné la rapidité à laquelle ce milieu peut être 
modifié, que ce soit 'par l'ami véca [TelI fournis (pizza ci liiénl) 
ou l'écoulement du contenu bilestiriEi] (diarrhée}. 

Toutes les cellules de notre corps ont hasohi du nutri¬ 
ments pour se maintenir en bonne santé et croître, ce qui ne 
laissa aucun demie quant à 11m portance du système digestif 
pour pratiquement tons les systèmes de l'organisme. Mais 
quels snnl les systèmes qui srmî indispensables au système 
digestif InE-rnêmn? Si l'on uo tient pas compte des fonctions 
d'ordre général comme les échanges gazeux et le régulation 
dos liquides par les reins, les interactions les plus essen¬ 
tielles se font avec les systèmes cardlovasculitirc, lymplie- 
liqtio et endocrinien. Voyons cela de plus près. 


Systèmes candiovasajlaire et lymphatique 

Los éléments les plus importants i3« cpLIa htteraeUon sont 1 rs 
vaisaeHux qui assura ni le transport. En effet, toute activité 



digestive serait inutile si les produits finaux de !a digestion 
ik'étaient pas absorbés dans les cap ilia Eres sanguins cl les 
vaisseaux chylifères qui les acheminent n toutes fos cellulns 
do F organisme. En plus rTeffertuer le transport, fo système 
lymphatique offre aussi a ne promet ton par l'intermédiaire 
des tonstlies, des follicules lymphatiques agrégés cl dns fol 
Liculcs lymphatiques disséminés 1 m long du (ufrfi digestif. 
Gomma nous l’avons mentionné, le fait que le tube digestif 
«oit ouvert aux doux extrémités l'expose aux bactéries et 
my eûtes pathogènes et opportunistes. 



Système endocrinien 


Non seulement le système digestif a des interactions impor¬ 
tantes h ver: le système endocrinien,, mais il constitue égale¬ 
ment l'organe endocrinien le plus étendu et 1 h plus complfixe 
de l'organisme, fclti effet, il produit des hormones qui règlent 
la motilité du tube digestif et ['activité de sécrétion de l'esto¬ 


mac, de llntestîn gré te, dit foie et rfo pancréas (fier exemple 
la sécrétins, la GCK, le GIP, Ih sérotunine); rie plus, ORS niÔTUÛS 
hormones provoque ri I La dilatation cIr ,: vaisseaux sanguins 
locaux devant recevoir lés produits du ta digestion (VIP). 
Certaines hormones des organes digestifs : par exemple ET!K 
ul KliiKiiS on] sont aussi dns médiateurs de la faim et do la 
satiété, et loS hormones pancréatiques (iiisuliiiL -l tglucagon) 
contribuent n In régulai ion du métabolisme des glucides, des 
graissas ut dus acides aminés dans tout l'organisme. 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Système digestif 

Etoile de cas; Vous vous souvenez certainement de M. Gen- 


lli'l ei. qui souffrait de déshydratation. Il semble que sa très 
grande production d'urine u'éEail pas Ir seul problème qui 
l'affnot h it- Aujourd'hui, il sh plaint d'avoir mal à la tête, 
d'être ballonné et d'avoir Ih diarrhée. Pour tenter du poser un 
diagnostic, on lui a posé les questions suivantes: 

» Avez-vous déjà ressenti chs symptêmus duos le passe? 
(Réponse?; «Oui, mais rarement,«0 

■ Êtes-vous allergique à certains aliments? (Réponse ; « b es 
coquillages ne ma réussissant pus l: 1 Ji: luit me donne Le 
dÎEtrrtiétf. « ) 

En conséquence, ou recommande à M. Gendron de suivre un 
nouveau régime, sans lactose, 

1, pourquoi lui a-t-on prescrit r;e nouveau régime? (Quel type 
d'affection smipçonnn-t-oo?) 

Les symptômes de M Goudron persistent en dépit des modifi¬ 
cations apportées à son régime alimenlEure, Ha diarrhée a même 
augmenté eu intensité et, le bintfoinain soir, il su plaint dm 
fortes douleurs dans la région inférieure droite du l'abdomen ; 


ses selles contiennent de grau [tes quantités rie munis sanguin cl¬ 
ient. Qu L'interroge à nouveau pour Içnter de mieux cerilur le 
problème, Un lui demanda, nuire aulr'.::-. s'il el récesimieill fïLÏL 
un voyage à È’étriuiger, ce qui u'esl pus le cas. H est donc ïmprn- 
IjllLiJl: qu'il souffre d'uue infection à SJuge/fo. une bactérie asso¬ 
ciée A de? mauvaEsts conditions sanitaires. On lui pose aussi les 
questions suivantes: 

■ Buvez-vous dû l’alcool, et en quelle quantité? (Réponsn: 
«Peu uu pas du IüllI. ») 

■ Avez-vous récemment mangé îles neufs crus ou de la salade 
lxjùI suant de la mayonnaise chez des amis? (Réponse : 

« Non. ») 

■ Avez-vous récemment mangé lIellih lui ■■ nouveau il restau¬ 
rant? fRéponse: «.Oui, le jour rti? l'acddfnil. i*J 

2. A Ll lumière île ces réponses, quelles seul selon vous les 
es lleks tlu lu diarrliüü du M Gendron ? Comment fara-t-on le 
diagnostic: ul quel sera le traitement? 

3, À voire avis, pourquoi dml-mi signaler las cas de ce type 
aux autorités sa ntl a ires? 

[Réptmsrîs à l'iippeniticLn G] 
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La fibrose kystique du pancrénr, ni] mucoviscidose 
[décrite plus en detail nu chapitre 23, p, H4üî-.R4fi], attente 
surtout les poumons, mais elle entrave aussi sérieusement 
ie fonctionnement du pancréas. Dans cette maladie héré¬ 
ditaire, les glandes muqueuses produisent des quantités 
énormes d'un mucus visqueux qui obstrue les conduits 
des organes touchés. L'occlusion du conduit pancréatique 
empêche le suc pancréatique d'atteindre Pintes tin grêle. 
Far conséquent, la plupart des vitamines liposolublas et 
des lipides ne sont ni digérés ni, absorbés, et les selles sent 
volumineuses et grasses, On peut résoudre ces problèmes 
de pancréas an administrant des Enzymes pancréatiques 
avec les repas. ■ 

Le Fœtus en cours de développement reçoit tous ses 
nutriments par l'Intermédiaire du placenta; l'approvi¬ 
sionnement en nutriments et leur transformation ne 
posent aucun problème si la mère sc nourrit de façon adé¬ 
quate. Néanmoins, dans l'utérus, le tube digestif « apprend » 
à digérer de le nourriture, ce qu'il devra faire plus tard, 
parce que le fœtus avale naturellement un peu du liquide 
amniotique qui l'entoure. Ce liquide contient plusieurs 
substances chimiques qui stimulent la maturation du tube 
digestif, dont la gastrinn et le facteur de croissance épider¬ 
mique. En revanche, l'activité la plus importante du 
nouveau-né consiste à se nourrir, et plusieurs réflexes 
facilitent cette fonction : le réflexe dos points cardinaux 
permet nu nourrisson do trouver le mamelon maternel et 
le roflvxc dü suçriort Lui permet de bien Lo tenir et d'ava¬ 
ler, En général, les nouveau-nés doublent de poids entre la 
naissance et l'âge de six mois; leur capacité de consom¬ 
mer des calories et de transformer les aliments est extraor¬ 
dinaire. Far exemple, un nourrisson de six semaines pesant 
4 kg boit environ SÜÜ inL de lait par jour. Peur boire un 
volume correspondant, un adulte de 65 kg devrait avaler 
10 L de lait! Cependant, l’estomac d’un nourrisson est 
très petit et les tétées doivent donc être frequentos (toutes 
les 3 à 4 h], Lo péristaltisme est inefficace et les vomisse¬ 
ments, fréquents. Lorsque les dents percent les gencives, 
Le nourrisson passe à des aliments solides et, dès l'âge de 
riaux ans, son régime alimentaire est le même que celui 
d'un adulte. 

A moins [l'une anomalie, le système digestif fonc¬ 
tionne relativement bien au cours de l’enfance et de l'âge 
ad Lille. Cependant, les aliments contaminés, Lrès épicés 
ou irritants peuvent causer une inflammation du tube 
digestif appelée gastro-entérite, Les personnes d'âge mûr 
peuvent souffrir d'ulcères nu ria problèmes touchant la 
venieule bilir-tlre (inflammation, ou chtil écystite, et calculs 
biliaires), 

Au cours de Eh vieillesse, l'activité du tube digestif 
diminue. Le sécrétion des sucs digestifs est moins abon¬ 
dante, l'absorption est moins efficace et le péristaltisme 
ralentit, ce qui entraîne dns selles moins fréquentes et, 
souvent, de le constipation, Le goût et l’odorat perdent de 


leur acuité et la périodontite est un problème courant. 
Beaucoup de personnes âgées vivent seules ou ne dis¬ 
posent que d’un revenu modeste. Ces facteurs, ajoutés au 
déclin des capacités physiques, font que la nourriture 
devient moins attrayante, et de nombreuses personnes; 
âgées s'alimentent de façon inadéquate. 

Lh diverticulose, l’incontinence des fèces et le cane- : 
du tube digestif sont des affections relativement com¬ 
mîmes chez 1 rs personnes âgées. En général, les symr 
tomes des cancers de l'estomac et du côlon apparaisser î 
tardivement, rie sorte qu’is 3 r a snnvnnt ries métastases 
(rendant toute opération m utile) avant même que la per¬ 
sonne consulte un médecin. En présence de métastases, ü 
esl presque certain que le «détour» du sang veineux 
splanchnique []ttr la circulation porte hépatique et le foL- 
provoquera un cancer secondaire du foie, Ces cancer- 
peuvent toutefois être traités s'ils sont détectés à un s lad'; 
précoce. C'est pourquoi on recommande à chacun de subir 
régulièrement ries examens médicaux ainsi que dus exa¬ 
mens dentaires.. Lfè plupart des cancers de la bouche snr.: 
détectés au cours ri 'examens ri en t: Lires de routine, 
de tous les cancers du rectum peuvent être décelés par 
toucher recta! et près de f]f)% des cancers di] c:olor. 
peuvent êlre vus el retirés par Coloscopie, 

À l'heure actuelle, eux États-Unis, le cancer riu colon 
occupe lo deuxième piano parmi les cancers les plus 
meurtriers chez les hommes [après celui du poumon] 
Etant donné que la plupart diss cancers colo-rectaux se 
forment à partir de tumeurs bénignes diîs muqueuses 
appelées polypes et que la fréquence îles polypes s'accrûït 
avec l’âge, l'examen annuel du côlon devrait être une 
priorité chez les personnes âgées de plus (le 50 ans, Comme 
nous l'avons expliqué dans l'encadré dos pagos 04-95. 
l’apparition du cancer du côlon est un processus gradueI 
résultant de la mutation do plusieurs gènes régulateurs. 
Dos études récentes onl permis d'identifier le gène dont 3a 
mutation produit près de 50 % des cancers du côlon. Ce 
gène, appelé p53 r constitue normalement une protection 
et fait en sorle que les erreurs de l'ADN ne puissent pas 
être transmises sans avoir été corrigées. Lorsque le gène 
p53 est endommagé ou inhibé, il perd son effet de sup¬ 
presseur de tumeur et 3’ADN endommagé peut s'accu- 
mider, ce qui est la txiuse de la carcinogenèse. 


Comme nous l’avons résumé dans l'encadré intitulé Syn¬ 
thèse, le système digestif apporte au sang les nutriments à 
partir desquels tous les Lissus de l’organisme peuvent 
répondre à leurs besoins énergétiques el synthétiser de 
nouvelles protéines pour assurer leur croissance et se 
maintenir on bon état. Nous sommes maintenant en 
mesure d'aborder lü chapitre 2ïi qui traite de l'utilisation 
de ces nutriments par les cellules de l'organisme. 
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TERMES MÉDICAUX 

Aptyalisme (cj = sans ; ptuoion = salive) Sécheresse extrême de la 
bouche par diminution ou âtrâl complet do la salivation; paut 
être 'lui! au blocage ries glandes salivaires par des kystes ou à 
l'invasion auto-lmmunc des glandes ou des conduits salivaires 
syndrome de Sjbgren]. Aussi appelé JférflaïcOTTJé!, 

Asrile (nslfos - outre) Accumulation anormale de liquide dans la 
cavité périloncale pouvant même causer uti gonflement visible 
de l'iihdomnn. Peut résulter d r une hypertension portait due ô 
une cirrhose du foie, à une cardiopathie ou à une maladie rénale-, 

tïcmlîmie (fions = bceuF; limon = faim) Cémpüdrlamnnl fui suait 
alterner Lin gestion do quantités énormes de nourriture et une 
forme de purge (par exemple vomissements provoqués, [irise de 
laxatifs ou de diurétiques, exercice physique excessif), 5'übséïve 
Le plus sauvent chez les jeunes femmes b l'école secondaire ou 
m cô]lè@e ni nsi que chez lus garçons â l’école secondaire et pra- 
tiquant certains types d'activités sportives (lutte). Découle d’une 
peur 01 a la. clive de grossir et d'un besoin de se maîtriser ; constitue 
une façon de faire face nu stress «1 b. le dépression. Parmi les 
.'□ilséquences, on observe une érosion de L'email des dents, des 
Usions de l'estomac ou la rupture dé ce dernier [duo aux vomis¬ 
sements) ainsi que des déséquilibres êlectrolytïques graves, nui¬ 
sant à l'activité cardiaque- Peul être liée il une défiemneo de la 
sécrétion de CCK, une hormone sécrétée par la muqueuse duodé- 
nalu c;L qui joue uji rûle dans la satiété. Les traitements pouvant 
omprendre l'hospitalisation en viles de ntgulnr Les comporlemünl 
et dns conseils en matière de nutrition. 

Colite [(Un - inflammation) Inflammation du gros intestin, ou 
Ce) Ion. 

Colite ulcéreuse Mal&dtn inilFimmatoire du rectum et du côlon, 
.le gravité variable, progressant du rectum en direction proximale 
-L louchant la Enuquons et la sous-muqueuse; l’ulccration de la 
moqueuse s'accompagne de douleurs £^t de dwrrliKij. et salins 
'■•nt E:hnrgéas ds mucus; les causes ne sont pas connues mais 
(uni intervenir des facteurs génétiques Fît dss réponses miio- 
itntimncs; comme cette maladie accroît le? risque.n rin ri;] 

'ëlon, on procède habituellement à l'ablation chirurgicale du 
:ôlon dans las cas chroniques ayant persisté 10 ans ou plus. 
Aussi appelée rectocojfiïe hémorragique. 

Dysphagie (dus = difficile, anormal : phagein = manger) Difficulté 
iiée h l'aclion da manger cl plus particulièrement â celle d'avaler, 
léitéraLonicni. due â l’obstruction ou k un* lésion de l'msophagH, 

Ëxuluscopie (erndoia = dedans; skopeîn = examiner) Méthode 
1 exploration visuelle do lu cavité ventrale du corps ou de l'inté- 
rvsïjr d'un organe- viscéral tubulaire ou h orifice étroit, à l'aide 
:’uji endoscope; cet instrument tubulaire flexible comprend une 
-eurce lumineuse et une lentille; tenue générique désignant la 
:oloscûpié faxanmn du côlon), la sigmoïdcscopie (examen du 
:olnn sigmoïde), etc. 

tnléc-ilEt (dHiflrun = inLcsün) Inflammation de In muqueuse ântes- 
nale, en particulier de Celle du l’intostln grüle. 

Ilémochromalose familiale [haimo = sang; iàu'ôma = couleur) 
Syndrome causé par un trouble du métabolisme du 1er, dû & un 
-pport excessif ou prolongé de fer, ou fl la rllsparllinn partielle de 

■ barrière muqueuse-fer; l’excès du fer se dépose dans les tissus, 
jrnvfHpmnl une augmentation de la pigmentation cutanée; on 

>te alors une augmentation fie Sa fréquence du cancer hépatique 
■t de la cirrhose du foie; aussi appelée diabète bronza , 

Iléus Nom donné fi loulrs forme d’occlusion intestinale. L'iléus 

■ :ra!ytique est une affection dans faquellé tout mouvEime-nt du 
ijbn digestif cesse al ]'intestin semble paralysé; peut être dû è 
i-s Ehiséqu[Libres élccirolytiques ou à un blocage dos influx 
■rerveux parasympathiques par des médicaments (comme ceux 

ouramment utilisés pemdant les Interventions chirurgicales b 
d>dümen); prend habituellement tin lorsque ]r* causes dispa- 
i s sent ; le rétablissement du la motilité est Indiqué par la réap¬ 
prît letu de bruits intestinaux [gargouillis, par exemple). 

Muguet 1 ei fijcjlîm l du la muqueusa orale par un invente, Candida 
Lnicans, et se manifestant par des plaQUéS blanches; ton ehtt 


surtout les nouveau-nés et les individus imités evoo d&s dosas 
élevées d'antibiotiques. 

Œsophage de Ëarrcll Modification pathologique eIr l'épithélium 
de l'cBSOpliage inférieur qui, do stratifie squameux, devient pris¬ 
matique ot métaplasique. Peul constituer une séquolle d’an 
reflux gasira-œsophagien chronique non traité dh è une hernie 
hîatale et peut prédisposer le porsomiEî affectée è un cancer œso¬ 
phagien agressif (adénocarcinome). 

Orthodontie [ortho = droit) Branche dri fa médecins dentaire 
ayant pour objet la prévention et la correction des difformités 
touchant les dents. 

Pancréatiie Inflammation aigue ou chronique du pancréas : peut 
être due à une concentration sxEios-sivo de lipides dans le sang, 
mais résulté lé plus souvent de l'activation des enzymes dans le 
conduit pancréatique entraînant la digestion du tissu aancr-éa- 
Iii[lits ni du conduit; ccttc affection douloureuse penl produire 
des carences alimente ires grevai pahiEi que faa enzymes paner ca- 
tiquas sont essentielles à la digestion des aliments dans l'intestin 
grêle. 

Proctologie (jsroJSrtos - anus; logos = discours) Branche de 1 ü 
médecine traitant de* maladies dn cfllon, du rectum et de l'anus. 

Sténose pylorique rlu nourrisson (stënew = étroit) Rétrécissement 
anormal du musclé sphindor pylorique par épaississement de la 
couche mu seul aire (malformation congénitale); les premiers 
symptômes apparaissant généralement lorsque ('enfant commence 
s consommer des aliments solides; an observe alors des vomis- 
seincnts en jet; se corrigehabïtiiélléon^nt [iùt voie chirurgicatci. 

Ulcères gastrcwitiodênaux Terme collectif désignant les ulrières 
de Fcstamac et de la première partie du duodénum. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Système digestif: caractéristiques générales 

(p. 853-359) 

1, Le système digestif comprend les organes rm tube tiigH.stir 
(bouche, pharynx, casophage, estomac, intestin grêle et gros intes¬ 
tin] et ses organes annexas [dents, langue, glandes salivaires, foie, 
vésicule biliaire et p ancré a*]. 

Processus digestifs (p. R54-B55) 

2, L’activité du avstèma digestif Lumporlû six processus fonc¬ 
tionnels; l'ingestion, ou untido de la nourriture; la propulsion, ou 
déplacement des- aliments cjrms la Lu Le: tligeslif; la digestion méca¬ 
nique, qui assure le mélange de la nourriture cl .Him Éractfonnomcnl; 
J h digestion chimique, ou dégradation enzymatÈquo; Tubsorption, 
ou transport des produits de la digestion el travers la Enuqueuie 
iiiLftstbiaie en direction du sang; et la défécation, au uvaeuallon 
des résidus non digérés (fècen). 

Concepts fonctionnels fondamentaux [p. aûû-üûbl 

Lo svstème digestif régit le milieu oxistanl dans, la lutnière, où 
il E^réfi les comiitiûns optimales pour la digestion ni l’absorplion 
lien aliments. 

4, Dans Le* tubè digestif, des récepteurs el des cellules sécrétrices 
d'hormones répondant è dos signaux d'étirement et à des signe^ix 
chimiques qui stimulent ou Inhibent l’activité ou le mutîlitd du 
tube digestif. Le tube digestif comprend un résuau de plexus ner¬ 
veux locaux (intrinsèques). 

Orgnnns du système digestif: relations et organisation 
structurale (p, B5G-G59) 

5. Le péritoine pariétal el le péritoine vÎHuéral communiquent 
entre eux par rintermêdisi™ f!eî p]u.hle?ulsî prolongements (mésen¬ 
tère, ligament fa Ici forme du foiu, p(3tiL elgruEui Dînent unis) ; ils sont 
séparés per un mines os-pace contenant lia sérosité, qui réduit In 
friction pendant lu fendtionnenicnt clés organes. 
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Ei. Los visrêres digestifs sont irrigués jiar ht uirculiilimi splaneh- 
nique?, qui comporta plusieurs ramifications artérielles du tronc 
cœliaque et dp l'aorte, ainsi que par la système porte hépatique. 

7 , Lus parois Hn t<cn.i?=: Ifüh organes du loin': digestif sont formées 
des quatre mêmes couches de’ tissus, ou tuniques: Ja muqueuse, la 
sous-muqueuse, te mu sauteuse cl la séreuse [ou adventice selon le 
cas}. La paroi enmpiriH également des plexus nerveux intrinsèques 
[système nerveux entérique), 

ANATOMIE FONCTIONNELLE DU SYSTÈME 
DIGESTIF (p, 859 - 895 ) 

Buiiclie, pharynx et œsophage fp. 859-B70) 

1, La nourriture entm tlanx Je tube digestif par la bouche, qui 
communique à far ri ère aven LorGiphary'iix, Lu bouche ust délimitée 
par les lèvres, les joues, le palais et la langue. 

2, La muquause omis est un épithélium stratifié squameux, ce 
qui représente un h ad api al ion des endroits sujets a l'abrasion. 

3, La langue est rronslltuéfl dû muscles squelettiques recouverts 
de muqueuse. Las muscles inttlnsÈques lui permettent de changer 
de forint*; las muscles extrinsèques lui permettent de changer de 
poM 1 ion. 

4, La salive est sécrétée par un grand nombre de peiîies glandes 
orales ol par trots paires de grosses glandes salivaires (parotides, 
subrtîàndîlHilËEftis et sublinguales) dont le produit s'écoule dans In 
bmidtÉS par rlu>> conduite. La salive est on grande partie composée 
d'eau, mais elle contient aussi, des ions, dns protéines, des déchets 
métaboliques, du lysozyme, dns défensines, ries IgA. de l'amylase 
salivaire eL de la mucine. 

5, La salivo humidifie et Jicttoic la cavité orale ; elle humecte les 
aliments, ce qui facilite leur compression; elle dissout Jes sub¬ 
stances chimiques pour permettre leur pnrcw|ition par lugoul; ul 
elle amorce Sa digestion chimique de l'amidon (amylase salivaira). 
La production de salive est accrue par tins ré H exe s conditionnés 
ainsi que par des réflexes [jara-sympal biques répondant à l'üetivaüüii 
de chimlnrécaj]leurs et de barorécepteurs situes dans la bouche- 
L'actif in du système nerveux sympathique réduit la salivation, 

S, Les 20 dents temporaires tombent à partir de Luge de stx arts 
et sont graduellement remplacées &u cours tin l'enfance et de l’ado- 
fescKTice par les :1£ dents permanentes. 

7, Les dents sont classées eo Incisives, canines, prémolaires et 
molaires. Chaque lient comprend une couronne couverte d'émail 
ei uhh rar ii Lee ouverte de cément. La dent Lue. qui entoure le ce vum 
Lin la de il!, constitue le corps de lu dent. Le* [fosmodonfo ancra la 
dont dans l'alvéole osseuse. 

g. Inti nourri; n th venu ni de la bouche passe dans l'orophaiynx et 
le larynsepharynx- La muqueuse du pharynx est constituée d'épi¬ 
thélium slratific squameux; 1rs musutes squaletliqnes (cûnstrlc- 
teurs] rie sa pr-iroi pousse ni 1 rs aliments vers l'œsophage. 

fl, 1-'œsophage pan du te rvngnp Larynx et débouche dans l'esto¬ 
mac par l'orifice du cardia, qui est entouré par le sphincter œso¬ 
phagien inférieur. 

in, La muqueuse de l'œsophage est formée d’épithélium stratifié 
squameux- Sa musruteLiaë est oonstitiiéû do muscle squelettique 
dans la partie supérieure ni devia-nl prograssi vernont du muscla 
lisse dans la parlin inférieure. L'casophaga uni nçnuvnri d'une 
adventice et non d'une s pmi su. 

1 !. T.a boucha et 1 rs organes qui lui sent associés assurent Linges- 
lion de la nourriture et la digestion mécanique (mastication et 
mélange), amorçant la digestion chimique de l'amidon (amylase 
salivaire) et poussent la nourriture dans le pharynx (élnpe orale de 
la riégtulïtinn). 


12. Les dents servent à te masl à cation, un processus qui e?: 
amorcé vulnnlLaijremciil et régi par la suite par des réflexes. 

13. La langue mélange la nourrituro avec la salive, ln comprim-' 
en un bol elimentairo ni amorcu la déglutition (étape volontaire) 
Le phaivnx et l'œsophage sont principalement des voies qui ao:m- 
minent iii nourri tuma à Lustoinae par péristaltisme, Le centre de lu 
déglutilion, situé dans le bulbe rachidien et le pont, régit cette 
étape par l'intermédiaire de réfluxos. Lorsque l’onde péristaltique 
approche du sphincter oesophagien infEfriuur. celui-ci se relâch-:- 
pour permettre à la nourriture de pénélror duos l’estomac, 

Estomac (p. 870-11791 

1, L’Rstomat:. -ru forme de C, se situe dans le quadrant supérieur 
gauchi? de ta cavité abdominale. Ses principale» régions .Html le Car¬ 
din, le fundus H h l'estomac, le eerps de l’estomac et la partie pylo- 
rique. Lorsqu'i I est vide, m fane interne forme les plis gastriques, 

2, La muqueuse de l’estomne est constituée d'épithélium simple 
prismatique parsemé de cryptes conduisant aux glandes gas- 
trïques. Lescallules sécrétrices dns glmutes gastriqu as eompmiment 
les cellules principales, qui produisent te papslnogènc; les cel¬ 
lules pariétales, qui sécrètent l'aràtte chlorhydrique et le facteur 
intrinsèque; les cellules à mucus du collât, qui produisent du 
mucus; et les endocrinocytes gastro-inton! Unaux, qui sécrètent 
diverses hormonns, 

3, La barrière muqueuse protège l'uslomec do l’autodigestion et 
des effets du HCl, et elle est eréifo par tes cellules Je la muqueuse : 
en effet, celles-cî sonl relûtes outre elles par des jonchons serreç??, 
elles sécrètent mi mucus épais et sont rapidement remplacées 
lorsqu'elle* * on l (.Endommagées, 

4, La musculeuse de l'estuntiar comporte une troisième couche 
cte muscla lipse orienté obliquement et permettent h: malaxage ot le 
pétrissage du 1a nourriture. 

,ï. Dans L estomac, te p«psino activée amorce la digestion des 
protéines, qnl nécessite un milieu acide (créé par te HGl). Peu de 
substances sont absorbées d cet endroit. 

G, La sécrétion gastrique est réglée par [les Fadeurs nerveux ei 
hnrmïLr'LûLix. Elle comprend les phases céphalique, gastrique ci 
intestine lu- La plupart des stimulus céphaliques el gastriques foui 
augmenter la sécrétion gaslriquû; la plupart des stimulus agissant 
*ui- l'intestin grêle déc]nnc-:h(?nt te réftexa anlém-gislrique et pro¬ 
voquent la libération de sécrétine, de GGK ul de GIF, qui inhibcnl 
la sécrétion gastrique. I,'activité rlu système sympathique inhibe 
aussi la sécrétion gâte ri que. 

7. Dans l'estomac, te digastEon mécanique est amorcée par Léli- 
rement des parois et couplée aux déplacements de la nourriture 
ainsi qu'à l'évacuation gastrique. L'arrivée des aliments dans le 
duodumim est régie par le pylore et par des signaux de rélmaclîon 
provenant de l’intestin grêle. Des ce Unies rythmngRnss situées- 
dans Leuaclio de muscle lisse déterminent te fréquence maximale 
des contractions pcririaltirpiRs. 

ïntRsHn grêïiî et structures annexes (p, 879-8901 

1, Llntesliu grêle s'étend du en use! c sphincter py torique à te 
valve ilëo-caecale. Ses trois *agm&nts innt le duodénum, le 
jéjunum et l'ilêum, Le conduit cholédoque qt te nnutiull pancréa- 
1 îï[Uû se rejoignent pour former l'ampoule liépEiLo-pancréaiiqkie et 
ils déversent leurs sécrêlipn^ dans la duodénum par le muscle 
sphincter rie l'ampoula 3i upuLü -pinï créa tique (sphincter d’Üiidi). 

3, La snu*-nmqt]uuHi3 duudéjialu contient des glandes muqueuses 
complexes [glandas dundéiialesh celle de l’iléum contient des fol¬ 
licules lymphatiques agrégés [plaques du Feycr). Le duodénum esl 
recouvert d'une adventice et non d'wnu sérEîüaü. 
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;î. Uns plis circulaires, iua villosités üt les microvillosités nul 
pnur sfFsl d'accroître la surface intestinale pour la digestion et 
j'nhsnrplinn. 

J. L'inlcâlin grêle est le principal Eirgane do ta digestion et de 
l'absorption. Le suc intestinal, tpii contient relativement peu drén- 
xymês. !*u compose fin grands partis d'eau. Les principaux sti¬ 
mulus provoquant In sécrétion tie [:u liquide sont l'étirern-ent ut les 
i ubstflnc:iin cÈi ilui ques. 

5. Ls* IVj-lh uhI uu organe lobé supftrposü à 3'csloniac. Son rôln 
dans la digestion consiste a produire du 3a bile, qu'il déverse dnn-; 
te conduit hépatique commun. 

G, Ijrs lobules hépatiques sont les unités structurales et fonction- 
nulius du foie. Le sang qui se rend au fuie par l'artère hépatique o! 
la veine porte hépatique passe dans lus sinusoïdes du foie, où tes 
mücïoplingocytns ste]tairas en retirent les débris et où 3ns hupain* 
f.vtos y prélèvent lus nutriments. Les hépatocytes emmagasina ni 3« 
glucose sous forme de glycogène, synthétisent !es protéines plss- 
iiLLLtiqiics à pîirlïr des ncùtes aminés et effectuent la détoxication 
des déchets uiéîeholiqnas si ries médicaments. 

7< La h Un est coulinuellcïment élaborée par les hépatocytes. Les 
sels biliaires, la sû crétine et l'nctioo riaa nerfs vagu.es stimulent la 
production de bilo¬ 
ti, La vésicule biliaire hsI une poche musculeuse située s mis la 
loba droit du foie; elle emmagasine Li hile et la concentre. 

9. La hile est un milieu aqueux contenant des électrolytes, 
diverses substances grasses, des sels hiliaÊros si fies pigments 
biliaires. Lus suis biliaires sont des agents émulsifiants; ils dis¬ 
persent les graisses; et forment des micfillas solubles dans l'eau, ce 
qui met les produits de la digestion dns graisses an solution, 

1 U. La chalécvstokînino libérée par l'intestin grêle slittutlEi les 
contractions de la vésicule bi lie ira ol le relâchement du sphincter 
(in l'ampoule hépato-pancréallquê, ce qui permet à la Ijile (.cl au 
suc pancréatique) de pénétrer rians te duodénum, 

11 , Lu pancréas est rétropéritonéal et s« situe entre La rate et l'in¬ 
testin grêle. Son produit exocrine, la suc pancréatique, esl ache¬ 
miné ihl duodénum par le conduit pancréatique, 

12, Le sm: pancréatique est un liquide riche en HGÛj ■ il contient 
des enzyme!; rpd digérant tous les types dé nutriments. La sécrë- 
I i on du suc pineréotiqno esl régie par des hormones intestinales et 
par les nerfs vagues. 

13, Dans la nies Lin grêle, la digestion mécanique et la propulsion 
uni pour effet de mélanger le chyme avec les sucs digestifs ni Le 
Lite; elles font aussi pas h ht las résidus à travers la valve iliio- 
cæealn. surtout par l'tntermédiüiré de la segmentation, Des cellules 
rytlimojiènns Etablissent le rythme du la segmentation. L'ouverture 
de la valve néCK:mcalü esl régie pnr la rafluxu gasira-iléal et par la 
gastrine. 

Gros intfistin (p, 890-tJUnl 

1, Les segments du gros intestin sont le cæcum (et l'app«ndiE:ü 
vurmiforme), le côlon, (ascendant, iiransver&e, descendant ut sIg* 
moi'dn), le rectum cl le canal anal. Il s'oiuto par l'anus. 

2, La muqueuse de la ph.i^ grandis partie du gros intestin est un 
épithélium simple prismatique contenant un grand nombre dn cul- 
lulas çalicfformes. Le muscle longitudinal de la musculeuse est 
réduit h trois bandes {bandoSuttu!; dü côlon] qui plissent la paroi du 
e':ûIgii , formant ainsi lus tiens nations du côlon, 

3, Las principales fonctions du gros intestin sont l'absorption do 
l’eau et de Ecriai ns électrolytes (et des vitamines produites par 1ns 
bactéries intestinutes) ainsi que la défécation (esvu caution des 
résidus alimentaires). 


4, Le réflexe d'évacuai3on est déclenché par l'arrivés fins fèces 
dans le rectum. Il met en jeu des réflexes parasympathiques provo¬ 
quant ia cnn traction des parois rectal us i:l est aidé par la manmiivre 
de- Va I sh I va. 

PHYSIOLOGIE DE LA DIGESTION CHIMIQUE 
ET DE U ABSORPTION (p. 890-903) 

Digestion chimique {p. 896-900] 

1. La digestion chimique s'accomplit par hydrolyse, une réac¬ 
tion qui esl nsi a lysée par des enzymes, 

2, Le plus grande partie de la digestion chimique est effectuée 
dans l’intestin grêle parles enzymes intestinales (rie la bordure en 
brosse) ut surtout par les enzymes paneréatiques, Leï suc pancréa¬ 
tique alcalin neutralise le chyme acide et crén un milieu propice a 
l'aclion des enzymes. Le -suc pancréatique {principale source rie 
Il pages) et la bile sont nécessaires à une dégradation normal 0 des 
lipides. 

Absorption [p. 900-903) 

1, Pratiquement tous les aliments et le plus grande partie do 
l'eau cl des électrolytes sont absorbés par l'intestin gE'êle. A 
l'exception dus produits de digestion des lipides, des vitamines 
liposoluhlfis Eli du lu majorité des vite mi lies bydrosolubles (qui 
sont absorbés par diffusion], la plupart rtes nutriments sont absor¬ 
bés par rE(ïs mécanismes de transport actif. 

2, Lus produits de dégradation dt?s lipides sont solubilisés par 
les suis biliaires; (dans les mine] lus]; puis, après avoir pénétré tiens 
Les cuIIliIess absorbantes de la muqueosu intestinale, tls entrerai 
dans la synthèse du nouveaux triglycérides; ceux-ci sont eux- 
niûnms combinés à d’autras lipides et é des protéines al forment 
ri us chylomtcrons qui pénètrent dans les vaisseaux chyti Juras. Les 
HLilrus substances absorbées pénètrent dans les capillaires san¬ 
guins ries villosités ut sont acdiemünécs an foie pur Ih veine porte 
hépatique, 

DévelnppfimtJiil ei vieiïli&sfiment 
du syst^m k digestif (p, 903, 996) 

1. La ni aqueuse du lui m digestif se dé vol op pu ù jih rt Lr do l'en do- 
rl^niLE>, qui se replie en formanl un tube. Les organes Hrmoxes glan- 
rlulairos (glandes salivairtis. fuie, pancréas et veslniric biliaire) 
apparaissent pnr évagination de l'endoderme e3u l’intestin anté¬ 
rieur, Les Irais autres couches du tuhe EiigéH.Lif se forment à partir 
du mésodurme. 

2. Les anomalies importantes du tube digestif comprannont la 
fissorH palatine et le bec-de-lièvre, la fibrose kystique dn pancréas 
r4 fixluls trachéo-œsopbagiuiiEJu. Coi anomalies empê[:bHrH une 
alimentation nnrmate, 

3. Au cours de la vie, di verses inflammation & peuvent affaoter le 
système digestif. L’appandScitc est commune chez ins uriolEï&cents, 
la gastro-entérite ni l'empoi&ouuomnni elimantaira peuvent se 
manifester en tout temps (en présence de certains fadeurs irritants), 
la fréquence des ulcères «I e)us problèmes de vésicule biliaire ang- 
E]i h il, h chez les personnes ri '«gu Emir. 

4. Chez les personnes âgées, (mUna i&s fonctions du systèmé 
digestif pa frient de leur eflficucité <]i les Eïiuluclics pêriodnnlîques 
Rnnl communes. La diverticulose, l'incontinence dns têres et les 
cancers du tube riignsiif conuno ceux de ]'estomac al d 1.3 côlon sont 
de plus en plus Fré[]ueEiLs lorsque la population vieillit. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 
C h oi x m u 1 tip 1 cs/a ssu ci aticm s 

(Réponses A l'appendice C) 

I , L’obslniction du mufti - :le sphincter de l'ampoule hépato- 
pancréatiquLi nuit à la digestion parce qu'elle rfiduil la quantité dispo¬ 
nible: (a] rie bEle et do TTC]: [b] tic HCl et dn hüc Intestinal ; (c) rie 
suc pancréatique eL de suc intestinal; |d| de suc pancréatique el de 
hile, 

Z. L'action d'une enzyme nsL iniluoncée par: (a] la milieu chi¬ 
mique; (b) la présence rie sou substrat; (c] la présence des cûfao- 
teurF nu coanzymes nécessaires à la réaction; (d| tous ces facteurs, 

3. La conversion des glucides est effectuée par: [a) les pepti¬ 
de ses, la trypsine cl la chymoîrypsine: [bj l’amylase, lamaltaseet la 
sucrase ; te) fa* lipascs : [d) 1 rs poptidases, les lipeses et la galactase. 

4, Le système nerveux parasympathique agît sur la digestion ; {a) 
ou provoquant la relâchement ti&s muscles lisses; [b) en stimulant 
le péristaltisme et l'activité du sécrétion; (c) en resserrant les 
sphincters ; [dl aucune do cas actions, 

!>. Ll- suc digestif qui contient de3 enzymos pouvant digérer las 
quatre principales catégoriHfi d’aliments e*l le suc: ,a) panuren- 
tique: (b) gastrique; (c) salivaire: ttlj biliaire. 

C, La vitamine associée à l'absorption de calcium est la vita¬ 
mine: (a) A ; (h) K; (c) C; [d)D. 

7, Une personne a pris un repas composé de pain beurré, de 
crème et d'ousl's. Parmi les événements suivants, lequel se produira 
selon vous? (h) SL on Scs compare h l'instant qui suit le repas, la 
motilité gastrique ut la sécrétion d'acEde chlorhydrique diminuent 
au moment où la nourriture atletnl le duodénum; fb] le mot il Lié 
gastrique augmente au moment mfime où la personne mastique les 
aliments (avant la déglutition]; [c] les graisses seront émulsionnées 
fl:i 11 la duodénum sous l'action de la bile; (d) toutes ces réponses, 

ti. Le siêgn d r \* production d u C5F u L de la cholécystnkinîne est : 
fa) l'estomac; (b) l'intestin grêle ; (c) le pancréas ; (d) fa gros intestin. 

y. Laquelle des affirmations suivantes ne s’applique pas au gros 
intestin? (a) U se divisa en segments amendant, transverse et des¬ 
cendant; (b) il contient un très grand nombre do bactéries demi 
certain^ synthétisent dos vitamines; (c) r'esl la principal site 
d'absorption; [d| il absorbe une grande partin de l’eau et des sels 
qui restent dans les déchets. 

1 D. La vésicule ld lia ire; (a) produit la bile ; fb] est reliée au pan- 
créas.; (c) emmagasine* ni concentre le bile; (d) produit fa sécrétine. 

II, Lr sphincter situé entre l'estomac et le duodénum est; (h] le 
sphincter pylnrique; (b) le sphincter msophagian inférieur: (c) le 
sphincter de l'ampoule hépatu-puncréatique; (d) le sphinctei iléo- 
Cffcal, 

Dans les question* LZ à 16, suivez lu parcours d'une molécule de 
protéine qui a h lé ingérée. 

1Z. Les enzymes qui digéreront la molécule de protéine sont 
sécrétées par (a) lu bouche, l'estomac et le côlon; (b) L'estomac,le 
fïiié el l'intestin grêle; (c) l’intestin grêle. 5a bouche et le rôle; 
(d) l'estomac, le pancréas et l'intestin grêle. 

13. La mol non le de protéine doit être digérée avant d'être ache¬ 
minée aux cellules et utilisée put celles-ci parcs que: [a] la pro¬ 
téine u h peut être utilisée que du façon d tracte; (h J fa pH de la pro- 
téine hs! bas; [c] dans la circulation sanguine. Les protéines cnéeul 
une pression osmotique nuisible; (d) la molécule de protéine est 
trop grosse pour pouvoir être absorbée facilement, 

14, Les produit j; de la digestion rie la protéine pénètrent dans la 
circulation sanguine en bonne partie en traversant lu* ealltilcs qui 
recouvrent: (a) l'estomac: (b] l'intestin grêles (cl lu gros intestin; 
[d) le conduit biliaire. 


■lü. Avant de passer par le cœur, le sang qui transporte les pro¬ 
duits do la digestion des protéines traversa d’abord des réseaux capil¬ 
laires situés dans; (a) le rate; (b) les poumons; (c) le Foie; (d) le 
cerveau- 

IfL Après leur passage dans l'orgnnu dû régulation choisi ci- 
dessus. las produits (fa la digestion des protéines circulent dum- 
Pensemhle de l'oigeniame. Us pènétrerum dans les cellules du 
l'organisme par un processus: fa} de transport actif; (b) de diffu¬ 
sion; (c) d'osmose; ld] de pinocytose. 

Questions à court tiévcloppemeni 

17. Faites un schéma sim pli fié de*, organes du tube digestif et 
identifiez cbaoun d'eux. Puis, ;i l'aida de flèches, indiquez sur votre 
dessin dans quelle région du tube digestif les glandes salivaires, le 
foi ri ni le pancréas déversent respectivement leurs sécrétions. 

1Û, Nommez lus tuniques de la paroi du tuhn digestif. Indiquez la 
composition dus tissus et la fonction principal do chacune de ces 
tuniques. 

IG. Qu'est-ce qu'un mésentère? Le rnéso côlon? La grand 
omâiitum? 

ZD. Nommes six grandes fonctions du système digestif «5 associez 
chacune ho* régions du tube digestif où elle s'effectue. 

21 . Comparez le péristaltisme,, la segmentation et 1ns mouve¬ 
ments de masse (sur lü plan du typa dü contraction*, (les effets sur 
le contenu intestinal et de le région du tube digestif où chaque acti¬ 
vité se produit]!. 

22. Résumas, on quelques mots, le fo net lot] du plexus sens- 
muqueux fil relie du plexus myentérique ainsi que l'effet général 
du système nerveux sympathique et du système nerveux parasym¬ 
pathique sur l'activité digestive. 

23. (a ) Décrivez I es li m i tes de la cav i té orale. fb) S n I nn vnus, à cot 
endroit, pourquoi fa muqueuse est-ello composée d'épithélium 
stratifié squareaux et non d'«u épithélium simple prismatique, qui 
est plus commun 7 

Z4, (a) Quel est le nombre normal do dents permanentes ? de déni* 
temporaires ? fb] Quelle est ln substance qui recouvre la couronne 
de la fiant? sa racine? (c) Quelle substance constitue le plus grande 
partie ifa la dent? (dj Qu'osl-ce que fa pulpe al où se trouve-l-nlle? 

25, Expliquez nommera! se forment les curies dentaires. 

ZiL Décrivez 1 hü deux étapes de Lh déglutit! on en énumérant les or¬ 
ganes qui y contribuent et les événements auxquels elle donne lien. 

27, Expliquez le rAl& des types de cellules suivants, qu'on trouve 
dans Ieî.n glandes gastriques : cellules pariétales, cellules principales, 
cellules h mucus du collet at endocrinocy1.es gastro-intestinaux, 

2B. Montrez comment l’estomac se protège contre l'acidité excès- 
ftivtr du SUC ga&lTLquL.-; expliquez la formation d'un ulcère gastrique, 

2îi, Expliquez la régulation d^s phases céphalique, gastrique ni 
intestinale de la sécrétion gfLfttrique. 

3(t. Expliquez le mécanisme de régulation de l'évacuation gas- 
1 ri que: donnez deux raisons pour lesquallos l'intestin grêlu fie doit 
recevoir que de petite*, quantités dn chyme à la fois. 

31. [a] Quelle est fa relation entre las conduits cystique. hépatique 
commun, cholédoque et pancréatique? (b) Comment nomme-t-on 
randroit où les conduite cholédoque et pancréatique se rejoignent? 

32, Expliquez pourquoi l’absance de bile ou rl« sue pancréatique, 
ou des deux, s'accompagne dn sellas grasses. 

33. Expliquez la fonction des macropliagocytes *1 et I h ires et des 
hépatocytes du foie. 

34, Décrivez lu* trois tyne^ d'adaptations strucluralos de l'intes- 
tin. grêle reliées & sa fonction d'absorption. 
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35. Définissez, (a) les enzymes de la bordure hh brosso; lb) las 
chyl ourlerons. 

30. Décrivez lu travail de le fiera bactérienne du gros intestin: 
énumérez les différentes composa ni hs normales des fèces. 

37. Comparez la diarrhée ni lu ecmslrtpalion sur le plan ries chlisss, 
de ^absorption de beau et du transît du contenu, intestinal. 

Nommez un type d'inflammation du tuba digestif particulière¬ 
ment commun chez les adolescents, deux types communs chez les 
personnes d'-Sge mûr cl un type commun chez tes personnes âgées. 

3£i Quais sont les effets dn vieillissement sur l'activité du sys¬ 
tème digestif? 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


l. Vous êtes urs jeune assistant de rediorche dans une société 
pharmaceutique, Votre groupe s'est vu confier la tfiidu: di: synüié- 
lïsur nti laxatif efficace (1) f|i3Ï fournisse des fibres et (2) qui u'irrite 
pua la muqueuse intestinale. Expliquez l'importance du eus exb 
yunccs en expliquant ce qui se produirait si les conditions étaient 
exactement l'inversa de celles énoncées ici. 



2r Après un copieux repas riche en aliments frits, Diane Collin, 
une femme de 45 ans qui a une tendance h l'embonpoint, arrive au 
service des urgences; elle se plaint drc douleurs spasmodiques 
dans la région épigastrique qui irradient du côté droit de la cage 
thoracique, Elle explique que l'attaqua hsI survenue d’un seul 
coup, et on ™ natal l que son abdomen ^st sensible au toucherai un 
peu rigide. Selon vous, de quelle affection souffre cette patiente ni 
pourquoi la douleur usl-eilu discontinue (crampes)? Quels sont les 
traitera h ni s possibles et que risquerait'il de se passer au l’absence 
rte tra Hument ï 

3. L’il nourrisson est amené à l'hèpital ; pendant lus trois der¬ 
niers jours, il ra ru la diarrhée et ses strtlus utaïeEiL aqueuses. Ses 
fontanelles sunl enfoncées, ce qui esL la signe d'une dés hydratai ion 
extrême, Les épreuves diagnostiques munirent qu'il scmfFra d'une 
colite bactérienne, et on lui prescrit des tmiïbiotiques, Ëlanl donné 
lij perla do sucs intestinaux chez ce nourrisson, pensez-vous que 
hou pH siuiguin montrerait un« acidose ouunealçakksu? Expliquez 
votre raisonnement. 

4, Gérard Lefrançms, un représentant d'âge mur, se plaint d’une 
sensation de brûlure n au creux de l'estomac » qui commence habi¬ 
tuellement environ doux heures après un repas cl qui s'estompe 
lorsqu’il beil un verra du kit. Lorsqu'on Lui demande d'indiquer le 
siège- de la douleur, il montre la région épigastrique. L'équipe 
médicale procède à un examen du tube digestif par radioscopie cl 
découvre no ulcère gastrique; on prescrit un traitement aux raiti- 
bio tiques et au subsalicylate du bisinulîi. [a] Pourquoi a-t-on 
recommandé un tel trailemertl? (bJ Que risquerait-il d« sh produire 
en l'absence de traitement? 



























NUTRITION, 
MÉTABOLISME ET 
THERMORÉGULATION 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Nui ri lion (p.aia-R20< «21 -aao} 

Définir les termes nufcrimcnL nulrimcul caBÉinlltil oL jiiuln. 

2. Enumérer Ihs six principaux types de nutriments. Indiquer 
èmk srjurces fllimenlmrea importantes de chacun et les prin- 
cipmix rôles de ces nutriments dans les cetlulus. 

:s. nïsl i liguer. sur le plan nutritionnel, les protéines corn piétés 
et les p ru l ui tu is incomplètes* expliquer les précautions qiiï- 
doivent prendre les végétariens stricts dans l'établissement 
fie leur régi me HliinenlHÉre. 

4. Énumérer les différents tact fin rs c]tii déterminent si les 
arides ani i nés servirnnl à j'Rnaholïsme ou an catabolisme, et 
expliquer les effets de ces facteurs. 

5, Définir le bilan azoté et Indiquer les causes possibles des 
bilans azotés positif est négatif, 

Et. Présenter les principales caractémïiquos des vitamines; 
distinguer les vitamines hposnlubleset tes vils mines hydro¬ 
solubles fil énumérer celles rjni appartiennent à chaque 
groupe. 

7. Pour chacmifi des plus importantes vitamines, citer scs 
principales sources. Indiquer ses fonctions dans ruiganbrne 
et décrira les conséquences d'une carence ou d'un excès. 

S, Énumérer les minéraux essentiels fï l'hnméQÿlasifi; nommer 
les sources alimentaires Importantes pour chacun, expli¬ 
quer commenl il est utilisé dans l'organisme et décrire tes 
conséquences d'une carence nu d'un excès. 

Métabolisme; (p. 92(1, 930-954, U5B-Î.I57.) 

Si. Définir le métabolisme. Expliquer les différences fini™ le 
catabolisme a| l'anabolisme. Définir en quelques mots la res^ 
piration cellulaire. 

1 n. Défi n tr I ' oxy d a tion et la réduction et expl iqu er 1 "i in pu rtance 
de ces réactions dons le inulahetisniij. Expliquer le rôle dea 
coenzyines qui hilerviennEiiil dans lue réactions cellulaires 
d'oxydai iun. 

11. Définir lu phosphorylation et montrer son utilité; expliquer 
la différence on tro la phosphorylai ion au niveau du substrat 
et 3 h phosphorylation oxydative. 

12. Si tu ht les fl ifférnn les étapes de l'oxydation complète du glu¬ 
cose dans une cellule de l'organisme. Résumer Lus étapes 
importantes et les produits de la glycolysu, du cycle de 
Krcbs et de la chaîne de tfanspori des éleclrori.s, 

13. Dresser le bilan, en icrmos do molécules d'ATP, de l’oxyda- 
lion complète d'une molécule de glucose; préciser com¬ 
ment et où chaque molécule d'ATP a été produite. 

14. Définir la glycogemèpc, la glycogénolyse et In néoglucogc- 
nése ; ci lcr les 1 issus et (irganns nu res differents processus 
peuvent s'fiffficluer, 

15. Préciser le traitement que subit le glycérol lors du cainbo’ 
Usine d«s Iriglyoérides et décrire le processus de production 
d'énergie par dégradation des acides gras, 

16. Expliquer la lipogEnritsii ut lu lipolyse, 

17. Définir les corps eetoniquus ut nommer le facteur qui sti- 
mule leur (uciiiilîiJii ; expliquer ce qu'est la cétose et décrire 
ses conséqueriEiùs. 
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18, Définir Ih transamination; expliquer comment les «ci des 
iniiliiujî sont prépares à leur dégradation pour la production 
d'énergie; montrer comment so forme l'urée, 

19 , Expliquer pourquoi lu synthèse protéique est néepssairfl 
dans les cellules âl roliar lus conditions de cette synthèse 
alèx notions d'acides aminés ossoniitils ut non essentiels. 

20, Expliquer la notion de pool des acides su ni nus ml do pool des 
glucides et des lipides (graisses), cl présenter les voies par 
1 trsfjU.elles les substances de ces punis peuvent être inter- 
convoHies. 

2L Énumérer Ica fonctions, les événements Lin portants et les 
principales voies métaboliques rie L'état postprandial et de 
l’étal de jeûne, ni expliquer comment ces événements al 
voies sont réglés. 

22. Énu mèrer eI résintier 1 es prineLpal es ibnet loi is rnétal ickLLc [ü l:.h 
du foie. 

Z'J. Établir la différence entre les LDL et les HDL pour ce qui est 
de leur structure et ri« leurs principaux rôles dans l'organisme ; 
présenter les liens qui semblent exister entre les taux de 
LDL ni de 11 DL ül la sente. 

Équilibre énergétique (p, 955, 9511-365} 

24 . Dé Unir ne quo signifie l'express Eu n équilibre énergétique 
de l'organisai s al expliquer les termes de l'équation qui 
exprime cet équilibra. 

25 , Décrlrn les principales théories actuelles üiir la régulation 
tic l'apport alimentaire; présantar lo modèle hypothétique 
qui fait le lion mure oes differentes théories. 

2 ( 3 , Définir le métabolisme basal ei II; métabolisme total. Nam- 
rner lus principaux facteurs qui influent sur In vitesse du 
métabolisiTiH et expliquer leurs effets. 

2 ?. Expliquer tes mécanismes de lIierunorégLilalïüu (dicrmage- 
nèüH Ht iharmolysa); définir l'hypolhermin, l'épuisement dû 
à lo chaleur, la coup de chaleur et la fièvre. 

Nutrition et métabolisme au cours 
du développement el du vieillissement ip. 9 Gn- 9 fih) 

2 EL Décrire les effets iI'lici apport protéique insuffisant sur la 
système nerveux du frétas, 

2ü, Présenter quelqoEÿ-imes des principales carences on/.youi- 
liqucs qui peuvent «voir des non séquences sur le métabo- 
lisnae. 

30. Décrire la cause et lus conséquences du ralenti sSèmènl dL] 
métabolisme qu’on observe ch riz les personnes âgées. 

3 3 . Expliquer les effets que lus médicaments couramment em¬ 
ployés par les. personnes lignus peuvent avoir sur leur état 
nutritionnel et leur santé. 


A imez-vous les bons repas? Faites-vous partie de ceüX 
qui vivent pour manger ou dn ceux qui mangent 
pour vivre? Quel que suiL le groupe auquel nous 
apparlenuns, nous reconnaissons tous que la nourriture 
est essutiLiello à la vin. On dit parfais que l’on est ce que 
l'an niaugOr ce qui est vrai puisqu'une partie des aliments 
que nous absorbons servent à construire nos structures 
cellulaires, h remplacer les éléments usés et a synthétiser 
dos molécules fonctionnelles. Cependant la plus grande 
partie de nos alimnnls deviennent une source d'énergie 
métabolique, c'est-à-dire qu’ils sont oxydés et transformés 


en ATP, la forme d'énergie chimique qui alimente les 
nombreuses activités de lu cellule. Dans lo système inter¬ 
national, l'imité d’énergie et de chaleur est le joule (J) ; c’est 
le travail produit pur une force de un newton qui déplace 
son point d'application de un mètre dans sa propre direc¬ 
tion, Pour des considérations pratiques, la valeur énergé¬ 
tique des aliments se mesure en unités appelées kilo- 
joules (kj); l'unité utilisée par Les personnes au régime est 
la calorie ut plus précisément la kilo calorie (kcül), qui 
équivaut à 4,185 kj. 

Au chapitre 24, nous avons étudie les processus de 
digestion et d'absorption dus aliments. Mais qn'arrive-t-il 
aux aliments une fois qu’ils sont entrés dans le sang'? 
Pourquoi avons -no lis besoin de pain, de viande et de 
légumes frais? Pourquoi tout ce que nous mangeons sem¬ 
ble-t-il sc transformer en graisse? Dans le présent cha¬ 
pitre. nous tenterons de répondre h ces questions en 
décrivant la nature des nutriments et leurs divers rôles 
métaboliques dans l'organisme, 

NUTRITION 

Un nutriment est ime substance qui nous est procurée par 
nos aliments {après digestion) et qui est utilisée par l'orga¬ 
nisme pour assurer la croissance, V entretien et la répara¬ 
tion; des tissus. Les nutriments essentiels a une bonne 
santé se divisent en six groupes bien définis. Trois d’entre 
eux sont appelés nutriments majeurs (glucides, lipides et 
protéines) et constituent la plus grande partie de ce que 
nous oonsummons. Les vitamines eL les minéraux sont 
également essentiels à l'homéostasie* mais ils ne sont 
nécessaires qu’en très petites quantités, Au sens strict, 
Peau, qui compose environ 60% du volume du nos ali¬ 
ments, est aussi un nutriment majeur. Cependant, nous 
avons parlé au chapitre 2 {p, 33-40) du rôle primordial de 
l'eau comme milieu de dissolution (solvant) et comme 
réactif dans de nombreuses réactions chimiques ainsi que 
de son importance dans une multitude d'autres aspects 
du fonctionnement du l'organisme; nous nous limiterons 
donc ici à l'étude des cinq autres classes de nu.tr imonts 
que nous venons d'énumérer. 

La plupart des aliments apportent unu variété de 
nutriment» à l'organisme. Par exemple, un bol de crème 
de champignons contient tous les nutriments majeurs 
ainsi que quelques vitamines et des minéraux. Une ali¬ 
mentation comprenant dus éléments de chaque groupe 
alimentaire (céréales, fruits* légumes, viande-poisson., 
produits laitiers) fournit eu principe tous les nutriments 
nécessaire» en quantité suffisante. La figura 25.1 présente 
de façon plu» détaillée les conditions auxquelles doit 
répondre une alimenta Lion saine. 

Les cellules, surtout celles du foie, ont une aptitude 
tout à fait remarquable à convertir un type de molécules 
en un autre, dus inlercon vers ions permettent à l’orga¬ 
nisme d 1 utiliser toute la gamine des substances présentes 
dans les divers aliments et du s'ajuster aux fluctuations des 
apports nutritionnels. Mais cotte capacité de créer de nou¬ 
velles molécules à partir d'autres molécules a ses limites : 
au moins 45 et peut-être même 511 molécules ne peuvent 
être produites par de telles transformations et doivent être 
fournies par le régime alimentaire; on les appelle nutri¬ 
ments essentiels, Thnt que nous consommons tous lus 
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G fuisses, huiles si sucreries 
Consommation modérée 


Groupe lait, yoghourl et 
£ à 3 portions 


Groupe blende, vola,..*,,,_, 

haricots secs, oeufs et noix 
£ à 3 portions 


Groupa tournas 
3 à 5 portions 


Groupe dos ri uils 
£ à 4 portions 





Groupe pain. coréaios, 
riz et pâtes 
6 è 11 portions 


FIGURE 2S A 

Pyramide du guide alimentaire. Cette 
pyramide nutritionnelle, publiée par le 
ministère américain de l'Agriculture en 
1992, montre qu'il faut consommer une 
grande variété d'aliments (surtout des 
fruits, des légumes et des féculents) pour 
rester en bonne santé, Dans un régime 
alimentaire de ce type, la plus grande 
partie des graisses provient des produits 
laitiers et du groupe viande-vol ai He-ocufs. 


nutrimentp essentiels, notre organisme' peut synthétiser 
les centaines dAutres molécules nécessaires au maintien 
rit? noire bonne santé. Le choix du terme «essentiel » pour 
désigner les substances chimiques qui doivent provenir 
de sources extérieures n'est pas très heureux et il prête 
même à confusion; en effet, tons tes nutriments fossoiv 
Liels et non essentiels) sont tout aussi indispensables au 
bon fonctionnement de T organisme. 

Dans cette première section, nous allons passer on 
revue les sources des diverses catégories de nutriments 
ainsi que les apports quotidiens recommandés; nous par¬ 
lerons également de l’Importance globale de chacun d'aux 
et de leur rôle dans P organisme, La figure 25.2 présente de 
façon ahrégria la destinée dos niif ri monts majeurs. 

Glucides 

Sources ofimento/res 

A l'exception du sucre du lait (lactose) et des petites 
quantités de glycogène présentes dans les viandes, 
tons les glucides que nous ingérons sonl d’origine végé¬ 
tale. Les sucres [iticmosaccharides el disacch arides) pro¬ 
viennent des fruits, de la canne à sucra* de la betterave à 
sucre, du miel ut du lait; l’amidon, un polysaccharide, se 
trouve dans les céréales, les légumineuses et les racines 
comestibles. La cellulose, un autre polysaccharide très 
abondant dans rie nombreux végétaux, u'est pas digérée 
par les humains, mais elle fournît les fibres esI intentaires- 
qui font augmenter le volume [lus selles el facilitent la 
défécation. 

Utiffsot#'ort par ^organisme 

Lé glucose est la molécule rie mnnnsncrhandc qui fhïiL 
par être acheminée aux cellules et qui est utilisée par 
celles-ci. La digestion des glucides produit également du 
fructose et du galactose, mais le foie convertit ccs mono- 
sa-cçharides en glucose qu'il libère ensuite dans la circu¬ 
lation systémique. Le glucose est l’un des principaux 
combustibles de l’organisme et il peut facilement servir à 
la synthèse de l’ATP (figure 25.2a). Bien que do nom¬ 


breuses cellules de l'organisme utilisent les lipides 
comme source d'énergie, les neurones eL les globules 
rouges dépendent presque exclusivement du glucose 
pour satisfaire leurs besoins énergétiques, L'organisme 
assure une surveillance eL une régulation très précises de 
la glycémie (concentration sanguine de glucose.], car une 
diminution do la quantité do glucose dans lo sang, même 
de courte durée, peui affecter gravement ic fonctionne¬ 
ment de l'encéphale et provoquer la mort des neurones. 

Les monosaccharidos ont peu d’autres fonctions. De 
petites quantités de pentosus entrent dans la synthèse des 
acides nucléiques, et divers sucres sont liés aux protéines 
el aux lipides de la face externe de le membrane plas¬ 
mique. Lorsque la concentration sanguine de glucose 
excède la quantité nécessaire à la synthèse do TATP, le 
glucose est converti en glycogène dans les muscles sque¬ 
lettiques. le cœur et le foie, ou bien en graisses dans les 
adipocytes. 

Besoins et apport alimentaire 

Las Inuit ont un régime alimentaire pauvre en glu ni fins 
alors que celui des Asiatiques en contient beaucoup, ce 
qui montre que les humains peuvent vivre en bonne santé 
même si les quantités de glucides ingérés fluctuent large¬ 
ment; ca fait reflète sans aucun doute la capacité de 
l’organisme d'utiliser les lipides et les acides aminés 
comme sources d'énergie. La consommation minimale de 
glucides n'a pEis été établie* mais on estime que !a plus 
petite quantité permettant la maintien d'une glycémie 
adéquate est d’en va run 1UIJ g par |our. On recommande 
actuellement un apport quotidien de 125 à 175 g de glu¬ 
cides, et on in si Rte sur l’importance des glucides com¬ 
plexes. L'idée selon Laquelle nous devrions consommer 
cinq portions de fruits ou de légumes par jour esL excel¬ 
lente. Si la consommation de glucides est inférieure à 50 g 
par jour* l’énergie est produite par dégradation des pro¬ 
téines tissulaires et des Lipides. 

En moyenne. l’adulte nord-américain consomme rie 
200 à 300 g de glucides par jour, ce qui représente environ 
4(3 % dm 1 "énergie fournie par les aliments. Etant donné 
que les féculents sont généralement moins coûteux que la 
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i» Glucides : 

potysaccnarldcs. d sscchandes; ccmposés 
oe sucres simples (monpsaccharidiîs) 


Polysaccharide 




O 

° c p 

O 


Ui.it sation par 

les cellules 


Dans le tubédigeaif 
transformation en ^ 

sucres simple5 w 

°o 


Vers 

capillaires 


° r r 5 ^ 

ooo^ 


O 

Monosaccharides 



ATP 


Production ü'ATP par 
dèyradrjiicn d.j 
glycogène al des lip des 


Stockage de 
l’excédent sous 
forme de glycogène 
ou ce lipides 

Dégradai =on en glucose eL 
libération dans e ssng 


(b) Lipides: 

composés d'une molécule de glytérol e ! 
de trois acides gras (triglycérides) 


Lipide (grc sse) 


Acides 

gras 



Dans te tube 
digeslIE, 
Iransformaîlon 
en acides gras 
F; en gtycénol 



Utilisation par 
îss cellules 




■v 


Grosse des tissus adipeux, 
isola el protège es 
organes réserve 
d énergie aliiïiéJitalfû 


Glycérol 


ATP Las lipides sont La 
principale source 
d’énergie pour de 
nombreuses 
cellules 

Los lipides entrent dans la 
composition des gainas cto 
myéline et de toutas les 
membranes cellulaires 


je) Protéines; 

polymères d'acides aminés 


Protéine 



Rare 

normal ament 


Dans A lobe digestif, 
dégradation en 
acides aminée 


ÇftlIÉssnSnH par 
les celKjtes 


G ~ O 

Acides 

aminés 


(d) Production d’ATP (combustible du ieu méîabal quel: 
dos molécules énergétiques (ATP) peuvent être produites 
□ar l'aKydation do tous les lyoes de milrimants 


Morvosaccharides q '■ -7" Q 1 


Acétyt CoA {provenant de / /-•' 
la dégradai ;on d es ip ides) / / .. 

Acides aminés (enlèverriéni 
ou groupement b m na. qui q 
est ensuite combiné au gaz G ~1 
carbonique pour former rirréè) 0 0 




ATP 

Production d'ATP si le glucose et les 

1 pi:! y s som insuffisants ou en l'absence 
da certains acides aminés essentiels 


Protéines fonctionnelles 


{enzymes, anticorps, 
hémoglobine, etc.) 


Protéines structurales [fibres 
de i ssu Lonjcrictir proteines 
des muscles, etc i 


carbonique 

Eau 


chaîne de transport 
des élèclrcdS 
(respiratoire) 






FIGURE 25.2 

Vue d'ensemble de l'utilisation des nutriments par les cetlutes de 
l'organisme* (a) GEucidcs. (b) Lipides, (c) Protéines, (d) Production d'ATP 
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viande et les aliments riches en protéines, les glucides 
f.rïnstïJnnnl un pourcentage encore plus élevé rln ]’nl i men¬ 
tal Lrin chez les groupes à faible revenu. Les féculents et le 
la.iL apportent aussi de nombre llx nutriments de grande 
valeur nutritive comme des vitamines et des minéraux. 
En revanche, les aliments contenant des glucides très raf¬ 
finés nomme les bonbons et les buissons gazeuses sont 
uniquement des sources d'énergie (on les qualifie souvent 
d'aliments sans valeur nutritive ou d’« aliments vides *>), 
La consommation d'aliments composés rie sucres raffinés 
au tien de glucides complexes (par exemple le fait de rem¬ 
placer le lait par ries boissons gazeuses ou lo pain complet 
par dus biscuits) peut causer aussi bien des carences 
nutritionnelles que l'obésité. Lu tableau 25.1, p. 91H. pré- 
sente d’autres conséquences pouvant découler d'un excès 
du glucides sEmplus, 

Lipides 

Sources ofimento/res 

Las lipides les plus abondants dans notre alimentation 
sont las graisses neutres [triglycérides, ou triacylglycérplsj, 
mais nous consommons aussi du cholestérol et des phos¬ 
pholipides, Nous trouvons des lipides saturés dans los 
produits animaux comme III viande et las produits laitiers 
ainsi que dans quelques produits végétaux comme la noix 
de coco. Les lipides insaturés proviennent des graines, 
des noix el de la plupart des huiles végétales. Le jaune 
d’oeuf, la viande (surtout les abats comme le foie) ut les 
produits laitiers sont Jos principales sources de choles¬ 
térol. Au cours de la digestion, les lipides [mais pris le 
cholestérol) seul transformés en acides gras et en mono- 
glycérides, puis reconvertis en triglycérides qui snnt 
transportés dans là lymphe (vüïr le chapitre 24, p. 9üï]. 

Même s'il transforme facilement un a eide gras en un 
autre, le fuie no peut pas synthétiser lucide HnoJêiqut?, un 
acide gras entrant dans la composition de la ïécitkine. 
L'acide li noie] que est donc un acide gras essentiel qui 
doit être présent dans l'alimentation. Des recherches 
récentes Indiquent que l'acide linolénique pourrait bien 
être essentiel lui aussi. Heureusement, cos deux acides 
gras se trouvent dans la plupart des huiles végétales. 

Utilisation par l'organisme 

Ce sont surtout le foie et le tissu adipeux qui régissent 
l'utilisation des triglycérides et du cholestérol. Tout 
comme les glucides, les lipides sont tombés un disgrâce, 
particulièrement chez les gens à l’aise qui disposent 
d’une nourriture abondante et pour qui la lutte contre 
l'embonpoint est un souci constant. Pourtant les lipides 
rendent la nourriture tendre, floconneuse ou crémeuse Ot 
nous donnent une impression de satiété. De pins, ils sont 
essentiels pour plusieurs raisons. Les lipides aident 
l’organisme à absorber les vitamines lipesolubles, les tri¬ 
glycérides constituent la principale source d’énergie des 
hépatocytes et des muscles squelettiques, eL les phospho¬ 
lipides sont une composante essentielle des gaines de 
myéline et do t oui es les membranes cellulaires [voir la 
figure 25.2b), Les dépôts rie graisse contenus dans le tissu 
adipeux forment [l) un coussin protecteur autour ries 


organes tels que les reins el les bulbes des yeux, [2) une 
couche isolante sous la peau et (a) une réserve d'énergie 
concentrée et facile à emmagasiner. Les molécules régula¬ 
trices appelées ptos ta gland in es, qui sont formées à partir 
do l'acide linoléique par l'intermédiaire de l'acide ara ch - 
do ni que, jouent un rôle dans 1rs cent met 3 un ries muscles 
lisses, la régulation de la pression artérielle et la réaction 
inflammatoire. 

Contrairement aux triglycérides, le cholestérol ne sert 
pas à la production d'énergie. C’est un élément stabilisa¬ 
teur important de la membrane plasmique et le précur¬ 
seur des sels biliaires, des hormones stéroïdes et d'autres 
molécules fonctionnelles essentielles. 

Besoins et apport alimentaire 

Chez les Nord-Am éric ai ns, les lipides représentent plus 
de 40% de l'énergie fournie par l’alimentation. Il ii’existe 
aucune recommandation précise quant à la quantité ou au 
type de lipides à inclura dans l'alimentation, mais 
T American Heurt Association recommande (l) que les 
graisses ne constituent pas plus de 3D % de l’apport éner¬ 
gétique total, [2] que les graisses saturées ne composent 
pas plus de 1Û% de l'apport total de matières grasses et 
[3) que l'apport quotidien de cholestérol ne soit pas supé¬ 
rieur à 2(HI mg (l'équivalent d'un jaune d'œuf). Ces con¬ 
seils sont judicieux, car un régime alimentaire tic lie en 
lipides saturés eL en cholestérol peuL contribuer k l'appa¬ 
rition de maladies cardiovasculaires. Le lableau £5,1 
résume les sources des diverses catégories de lipides et 
les conséquences de leur carence ou de leur excès. Les 
besoins en lipides sont toutefois plus élevés chez les 
nourrissons et les enfants que chez les adultes. 

Substituts de matières grasses 

Nombreux sont ceux qui se sont tournés vers les substi¬ 
tuts de matières grasses nu les aliments préparés à l’aide 
de ens produits dans l'espoir do consommer moins de 
lipides sans renoncer aux avantages qu’ils présentent. Le 
substitut le plus ancien est probablement l'air [on aère un 
aliment à l’aide d'un batteur pour le rendre plus léger). 
Les entres substituts sont tes gommes et les amidons 
modifiés el, plus récemment, la protéine de lactosérum; 
ces substances sunt métabolisées et produisent de l’éner¬ 
gie. Cependant los polyesters de sucrose, qui sont los sub¬ 
stituts las plus récents, ne peuvent être métabolisés parce 
qu'ils ne sont pas absorbas. La plupart des substituts de 
matières grasses nnt deux désavantages évidents: (l) ils 
ne supportent fias La chaleur intense nécessaire pour faire 
frire les aliments el (2J en dépit de ce qu'affirment les 
fabricants, ils n’oiït pas aussi bon guüt que «le vrai». 
Ceux qui ne sont pas absorbés tendent à provoquer dos 
flatuosités [gaz) et pouvant entraver l'nbsnrptinn des 
médicaments et des vitamines llposolubles. 

Protéines 

Sources aümentoires 

Co sont les produits d'origine animale qui contiennent los 
protéines de meilleure qualité, c'est-à-dira celles qui sont 
présentes en plus grande quantité et où l'on trouve les 
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jean «vü» de sunéwiches aux haricots cuits. Ce régime af/mentorne plutôt 
limité lui apporte-t-ff tous (es ocrées dmjVtés essentiels? 



Tryplophane 


Méthionine 

(cystéine) 


Valine 


Trréon ne 


Phênylalanine 

(tyrosine) 


Leucine 


Isdsucine 


Lysine 


Histidine 
(nourr ssons} 



Maïs el autres 
C téréStes 


trypiophane 

Méthionine 

Vaiine 

Thïéonina 

Pnénylalnnine 

Leu-clne 

isûisucinD 

Lysine 



Haricots et 
autres 

tégwnfirmis&s 


(a) Acides amirÉs essentiels 


(h) Régimes al Imenlalrea végétariens apportent les huit acides 
aminés essentiel pour les humains 


FIGURE 25.3 

Acides aminés essentiels. Pour que la 
synthèse des protéines soit possible, huit 
acides aminés doivent; être présents simul¬ 
tanément et dans des proportions adé¬ 
quates, (L'histidine est un neuvième acide 
aminé essentiel chez les nourrissons mais 
non cKez les adultes.) (a) Proportions 
d'acides aminés essentiels et quantités 
totales de protéines requises chez !os 
adultes, Note? que les acides aminés 


essentiels no .représentent qu'une faible 
partie de. l'apport recommandé d'acides 
aminés (protéines). L’histidîne est ru pré¬ 
sentée par une ligne pointillés parce qu'ii 
n'a pas été démontré que sa présence 
était nécessaire chez les adultes, Les 
acides aminés figurant entre parenthèses 
ne sont pas essentiels mais peuvent se 
substituer en partie à la méthionine et à la 
phénylalanine, (b) Les régimes alimen¬ 
taires végétariens doivent être planifiés 


avec soin pour fournir tous les acides 
aminés essentiels, Comme on peut le voir, 
le maïs contient peu d'Iscleudne et de 
lysine; les haricots renferment beaucoup 
d'isoléucine et de lysine, mais peu de ttyp- 
tophane et de méthionine. On peut 
s’assurer d'obtenir tous les acides aminés 
essentiels si l'on consomme un repas 
composé de maïs et de haricots. 


plus forLs pourcentages d'acid es aminés essentiels (figure 
25,3), Les protéines des œufs, du lait et rîe la plupart des 
viandes (tableau 25,1] sont des protéines complètes qui 
apportent à l'organisme tous les acides aminés dont il a 
besoin pour l'entretien et la croissance de ses tissus, Les 
légumineuses [haricots et pois], les noix ot les céréales 
sont très riches en protéines, mais ces protéines sont 
incomplètes du point de vue nutritionnel parce qu'elles 
i on tiennent un ou plusieurs acides and nés essentiels en 
trop petite quantité. Les céréales sont généralement pau vres 
en lysine alors que iew légumineuses, qui sont une bonne 
suurce de lysine, renferment peu de méthionine. Les 
légumes verts ê feuilles contiennent tous les acides ami¬ 
nés essentiels en quand té équilibrée à l'exception de la 
méthionine, mais ils n'apportent que de petites quantités 
de protéines. Comme vous pouvez le voir, les végétariens 
stricts doivent planifier leur régime alimentaire avec soin 
afin d'obtenir tous les acides aminés essentiels et éviter 
des carences en protéines. Les céréales et les légumi- 
ne uses, lorsqu'on les. consomme ensemble, fournissent 
tous les acides aminés essentiels (figure 25,3b], et toi]tes 
1 rs* cultures combinent cos aliments d'une façon uu d'une 
autre dans ia cuisine [par exemple en trouve du riz et des 
h orients dans presque tous les plats que servent les restau¬ 
rants mexicains). Pour les non-végétariens, les céréales eL 


les légumineuses peuvent servir de substituts partiels aux 
protéines d'origine animale, qui sont plus coûteuses. 

Utilisation par \*organisme 

Les protéines sont des éléments structuraux importants 
de l'organisme; pensez par exemple à ia kératine de ha 
peau, au collagène ot à Félaslîne des tissus conjonctifs 
ainsi qu'aux protéines des muscles [voir la figure 25,2c), 
De plus, les protéines fonctionnelles comme les enz3 r mas, 
l'hémoglobine et certaines hormones règlent une variété 
incroyable de fonctions physiologiques, Cependant, il 
existe lu] certain nombre de facteurs qui déterminent si 
les acides aminés serviront à la synthèse de nouvelles 
protéines ou seront brûlés peur fournir de l'énergie ; 

1, Loi rlii tout ou rien. Tous les acides aminés néces¬ 
saires à l'élaboration d'une protéine donnée doivent 
être présents au même moment et en quantité suffi¬ 
sante dans la même cellule, S’il on manque un. la syn¬ 
thèse de k protéine devient impossible. Comme les 
acides aminés essentiels ne peuvent pus être emma¬ 
gasinés, ceux qui jVentrent pas immédiatement dans 

-sfsfïusssa rawiufi szppd saj £nûi lasaustiuoi 
fajquwsira J jnt> sjecpfJL/ ssp ïs sajoaua:? «p 5|Oj pj o amujesueo j/ 'ihq 
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TABLEAU 25 J 

Glucides, lipides et protéines 






Sources 

Apport quotidien 
recommandé (AQR) 
pour les adultes 

Problèmes 

Excès 

Carences 

Glucides 




* Quckfeï complexes (dmidonj : 
pain, céréales, craquelins, 
farine, plies, noix, riz et 
pommes de terre 

* tji'ucfdes simples (sucres): 
boissons gazeuses, bonbons, 
fruits, crème glacée, pouding 
et légumes jeunes 

De E2S â 175 g 
de 55 à 60% de 
l’apport énergé¬ 
tique total 

Obésité; déficits nutrition¬ 
nels ; caries dentaires ; 
irritation gastro-intestinale ; 
Concentration plasmatique 
de triglycérides élevée 

Atrophie tissulaire (carence 
extrême); acidose métabolique 
résultant de la production 
d'énergie par utilisation exces¬ 
sive des lipides. 

* Glucides complexes et simples : 
pâtisseries (tartes, biscuits, 
gâteaux) 




Lipides 




» Sources d h orig«ie animale: 
saindoux, viande, volaille, 
oeufs, lait et produits laitiers 

■ Sources d'origine végéîüfe : 
chocolat; huiles de mais, de 
soja, de coton et d'olive; 
noix de coco, maïs et 
arachides- 

De BÜ â 100 g 

30 K du moins de 
l'apport énergé¬ 
tique total 

Obésité et risque accru de 
maladie cardïovasculaire (sur¬ 
tout en cas d'excès de lipides 
saturés) 

Perte pondérale; production 
d’énergie métabolique par 
dégradation des réserves de 
lipides et des protéines tissu¬ 
laires; problèmes de déperdition 
de chaleur (dus à la perte de 
graisse sous-cutanée) 

* Perdes gras essentiels: huiles 
de maïs, de coton et de soja; 
germes de blé et shorcening 
végétal 

bQQG mg 

Aucun problème connu 

Croissance médiocre; lésions 
cutanées (eczémateuses) 

- Cu? testerai; abats (foie, reins, 
cervelle), jaune d'œuf et 
oeufs de poissons; concen¬ 
trations moins élevées dans 
les produits laitiers et la 
viande 

250 mg ou moins 

Augmentation de In concen¬ 
tration de cholestérol dans le 
plasma et des lipoprotéines 

LDL; corrélation avec un 
risque accru de maladie 
cardiovasculaire 

Augmentation du risque d’acci¬ 
dent vascullire cérébral chez les 
personnes prédisposées 

Protéines 




* fVaîémes comptéies.' œufs, 
lait, produits i ai tiers et 
viande (poisson, volailles, 
port, bœuf, agneau) 

* froîémes incom)ïféles; légu¬ 
mineuses (germes de soja, 
haricots de lima, haricots, 
lentilles); noix et graines; 
céréales; légumes 

0,8 g/kg de masse 
corporelle 

Obésité, aggravation possible 
de maladies chroniques 

Perte pondérale très marquée et 
atrophie tissulaire; retard de 
croissance chez l’enfant; anémie; 
œdème (du à une carence en 
protéines plasmatiques). Pendant 
la grossesse; fausse couche ou 
accouchement prématuré 


lia synthèse des protéines sont suit oxydes pour la 
production d’énergie, soit convertis en glucides ou en 
lipides, 

2* Apport énergétique suffisant. Pour que la synthèse de 
protéines sü fesse dans des conditions optimales, les 
glucides ou les lipides présents dans le régime ali¬ 


mentaire doivent fournir assez d'énergie pour assurer 
la production d’ATP. Dans le cas contraire* l'énergie 
nécessaire provient des protéines alimentaires et 
tissulaires, 

3* Bilan aïioté de l'organisme. Chez l’adulte en bonne 
santé, le taux de synthèse des protéines égaie leur taux 
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de dégradation et de déperdition. Le bilan azoté de 
l'organisme permet de vérifier cet état homéostatique: 
il s'agit d'une analyse chimique qui se fonde sur le 
fait que 1 rs protéines contiennent eu moyenne 16 % 
d'azote. L'équilibre est atteint lorsque les quantités 
d'azote ingérées dans Ees protéines sont égales aux 
quantités éliminées dans l'urine et les selles. 

On parie do bilan azoté positif lorsque le taux de 
synthèse des protéines est plus élevé que leur taux de 
dégradation eL de déperdition [ce qui est normal chez 
les enfants on croissance et Les femmes enceintes). 
Le bilan est également positif lorsque les lias us se 
reforment ou cicatrisent à la suite d'une maladie ou 
d'une blessure. Un bilan azoté positif indique tou¬ 
jours que la quantité de protéines entrant dans les 
tissus est plus élevée que In quantité qui est dégradée 
ou qui sert h produire de l'énergie. 

Dans un bilan azoté négatif, fn dégradation des 
protéines excède Leur synthèse pour la production de 
molécules structurales ou fonctionnelles. C'est ce qui 
sn passe lors d'un stress physique ou émotionnel 
(infection, blessure, brûlure, dépression on anxiété 
par exemple) lorsque les protéines alimente ires sont 
incomplètes» ou en cas du sous-alimentation, Lus pro¬ 
téines des tissus se perdent alors plus vite qu'elles ne 
sont rnmplacées, ce qui il'est pas souhaitable. 

‘1, Régulation hormonale. Certaines hormones appelées 
hormones anabolisantes accélèrent ta synthèse des 
protéines et la croissance, Los effets de ces hormones 
varient continuel Sèment au cours de la vie. Par 
exemple, Vhonfiûnë de croissance produite par Padé- 
nohypophyse stimule la croissance des tissus pen¬ 
dant l’enfance et préserve les protéines chez l'üdulle: 
les hormones sexuelles déclenchent la poussée de 
croissance au cours de l'adolescence. D'autres hor¬ 
mones. comme les glucocorticoïdes produits par les 
glandes surrénales on cas de stress, favorisent la 
dégradation des protéines et La conversion des acides 
aminés on glucose. 

Besoins et apport alimentaire 

Outre les acides aminés essentiels, les protéines alimen¬ 
tai res fournissent les matières premières nécessaires à la 
synthèse des acides aminés non essentiels et de diverses 
.substances azotées non protéiques. La quantité de prü- 
Léiües nécessaire à une personne donnée varie selon son 
âge, sa toi. le. la vitesse de s tin métabolisme et son bilan 
azoté. Un façon générale, cependant, les nutritionnistes 
recoin mandent un apport protéique quotidien de Ü,S g par 
kg du masse corporelle (environ 56 g pour un homme de 
70 kg et +S g pour une femme de 58 kg]. Une petite por- 
Mon de poisson e< un verre rie luit fournissent environ 30 g 
do protéines; la plupart des Nord-Américains consom¬ 
ment beaucoup pÈirs du protéines quu nécessaire. 

Vitamines 

Les vitamines [vifa = vie) sont dus composés organiques 
aux efFets très marqués qui doivent être présents en quan¬ 
tité infime pour assurer la croissance et garder 1 organisme 


en bonne santé. Contrairement aux autres nutriments 
organiques, les vitamines ne sont pas des sources d'éner¬ 
gie et ne deviennent pas des unités structurales, mais c'est 
grâce à elles que les col Lui es peuvent utiliser lus nutri¬ 
ments qui ont eus fonctions. En l'absence de vitamines, 
les glucides, lus protéines et les lipides que nous consom¬ 
mons seraient inutilisables, 

La plupart dus vitamines 'jouent le rôle de coenzymes 
(ou de parties de coenzymes), c'est-à-dire qu'elles agissent 
conjointement avec une enzyme pour assurer un certain 
type de catalyse. Pur exemple, la riboflavine et la marine, 
deux vitamines R, agissent comme dus coenzymes ü“'AD 
et NAD% respectivement! dans la production d’éner- 
glo par oxydation du glucose. Nous décrirons le rôle loué 
par certaines vitamines lorsque nous perlerons du méta¬ 
bolisme, 

La plupart des vitamines ne sont pas élaborées dans 
["organisme et doivent donc provenir de l'alimentation OU 
de suppléments vitaminiques. Les exceptions à cette règle 
sont la vitamine D. qui est fabriquée dans En peau» ut les 
vitamines B et K, qui sont synthétisées par les bactéries 
du gras intestin. En outre, l'organisme peut convertir 
lu ^carotène, qui est le pigment orange des carottes ut 
d'autres aliments, un vitamine A. (C'est pour cet Le raison 
que lu ^-carotène eL les substances semblables sont appe¬ 
lés prend tr/m/rr es,] 

A l'origine, on désignait les vitamines pur une lettre 
qui indiquait l'ordre de leur découverte. Par exemple, 
l'acide ascorbique a été nommé vitamine C, Rien qu'on 
leur ait aujourd'hui donné dRS noms plus descriptifs du 
point du vue chimique, cette terminologie plus ancienne 
esL toujours eu usage. 

On distingue lus vitamines liposultibEes et les vita¬ 
mines hyd rusa lubies. Les vitamines hydrosolublcs, qui 
comprennent les vitamines du groupe B et la vitamine C, 
sont absorbées avec Peau dans le tube digestif. (La vita¬ 
mine U VÀ est une exception puisqu'elle doit su lier au 
facteur intrinsèque de l'estomac pour être absorbée.) 
L'organisme n'emmagasine que des quantités négligeables 
de ces vitamines, qui sont excrétées dans l'urine si elles 
ne sont pas utilisées. Par conséquent, on connaît peu 
de troubles dus à un excès du vitamines hydrosolubles 
[ hypervito minasnf 

Les vitamines liposulublut; (vitamines A, D, E el K} se 
lient aux lipides ingérés et sont absorbées en même temps 
que les produits de leur digestion. Tout ce qui entrave 
l’absorption des lipides nuit également à l'assimile lion 
des vitamines tiposo lubies. A P exception de la vita¬ 
mine K, lus vitamines lipnstdublus s'accumulent dans 
l'organisme cl les troubles physiologiques dus à la toxi¬ 
cité dns vitamines lipusolubles, en particulier Phypervita- 
ininose causée par la vitamine A, sont bien documentées 
cliniquement. 

Ün trouve des vitamines dans tous lui principaux 
types d'aliments, mais aucun aliment ne les contient toutes. 
La meilleure façon de s'assurer d'un apport suffisant en 
vitamines est donc d'avoir une alimentation équilibrée. 
Certaines vitamines (A, C et LJ sont des anh'-rtvydûiite aux 
effets anticancérenx parce qu'elles neutralisent lus radi¬ 
caux libres qui sont toxiques pour les tissus. Une alimen¬ 
tation riche en brocoli, choux et choux de Bruxelles (tous 
de bonnes sources de vitamines A ut C) semble diminuer 


320 Quatrième partie ; Maintien du l'homéostasie 


les risques de cancer. On ne comprend pas encore exacte* 
ment Je mode d’action des anti-oxydants dans l'orga¬ 
nisme, mais tes chimistes pensent qu'ils agissent peut-être 
comme des reluis fuisant passer les substances dangereuses 
d'n ne molécule à une autre. Lin premier lien. J a vitamine 
E réagit avec les radicaux libres pour les ramener à un état 
moins toxique; la vitamine E se trouve elle-même trans- 
formée v.n radical libre qui est à son tenir inactivé par les 
caruténoides [bases de la vitamine A)i les radicaux de 
caroléiioïdus ainsi produits sont inactivés par la vita¬ 
mine C, ni les radicaux hydrosolubles Formés pendant 
cette réaction sont finalement évacués de l’organisme 
dans Turine, 

Cependant les vertus merveilleuses qu'on attribue 
aux vitamines sont très controversées! on a avancé, par 
exemple, qu’on pouvait prévenir le rhume à l’aide do 
doses massives de vitamine C. IJ hypothèse voulant que 
des doses massives de suppléments vitaminiques ouvrent 
la voie à la jeunesse éternelle el à une santé resplendis¬ 
sante est au mieux futile; au pire, elle peut mener à [le 
graves problèmes de santé, notamment dans le cas des 
vitamines lipnsoïuhles. Le tableau 25,2 donne la liste des 
vitamines, leurs sources, leur importance dans i. 1 orga¬ 
nisme fit les conséquences pouvant découler d'une 
carence ou d’un excès. [Remarquez qu’on mesure la plu¬ 
part des vitamines en mg ou en pg, mais que pour cer¬ 
taines d'entre elles on se sert encore do l'ancien système 
d'unités internationales, Ul,} 

Minéraux 

L'organisme a besuin de sept minéraux en quantité modé¬ 
rée {calcium, phosphore, potassium, soufre, sodium, chlore 
et magnésium] et d’une quantité infime d’n no douzaine 
d'autres appelés oligoéléments (tableau 25.3. p, 925). Les 
minéraux constituent environ 4 % du la masse corporelle, 
le calcium et le phosphore [sels présents dans les os) 
comptanl pour les trois quarts de cette quantité. 

Les minéraux, comme les vitamines, ne servent pas 
de source d'énergie mais, en association avec d'autres 
nutriments, ils assurent le bon fonctionnement de l'orga¬ 
nisme. Plusieurs minéraux ont pour fonction de renforcer 
certaines structures. Par exemple, les sols do calcium, de 
phosphore el de magnésium confèrent aux dents leur 
dureté et renforcent le squelette. Cependant, la plupart 
dos minéraux se trouvent sous forme ionique dans les 
liquides de l’organisme OU liés à des composés organiques, 
entrant ainsi dans la composition de molécules* comme 
les phospholipides, les hormones, les enzymes et d'autres 
protéines fonctionnelles. Par exemple, le for est essentiel 
au fonctionnement de Thème, la partie rie l’hémoglobine 
qui fixe l'oxygène, Les ions sodium et chlorure, les princi¬ 
paux électrolytes du sang, contribuent à maintenir 
[IJ 1 osmolarité et l’équilibre hydrique des liquides de 
l’organisme, ainsi que [2) l'excitabilité des neurones et 
des cellules musculaires, La quantité d'un certain minéral 
dans l’organisme ne reflète pas l’importance du rôle qu'il 
joue. Par exemple, quelques milligrammes d'iodo peuvent 
faire (ouLe la différence entre la santé et la maladie. 

Pour retenir Les quantités nécessaires de minéraux 
lu ut en évitant une surcharge toxique, l'organisme doit 
maintenir un équilibre délicat entre l'assimila Lion et 


l'excrétion. Far exemple, lu c un sommation excessive > 
sodium, qui est présent dans presque tous tes aliments nat - 
rais [et ajouté en grande quantité dans les aliments tran.v 
formés), peut être une cause d'hypertension artérielle. 

Les matières grasses, et les glucides sont pratiquement 
dépourvus de minéraux, et les céréales très raffinées 
en contiennent peu- Les aliments les plus riches en 
minéraux sont les légumes, lus légumineuses, le lait -' 
certaines viandes. Le tableau 25.3 présente certains 
minéraux et résume leur fonction dans l'organisme. 

MÉTABOLISME 

Vue d'ensemble des processus 
métaboliques 

Une fois à l’intérieur dos coi Juins do l’organisme, lut 
nutriments passent par iule gamme incroyable de réactions 
biochimiques. L’ensemble de eus réactions est nécessaire- 
su maintien de la viu cl est appelé métabolisme [meiaboîè 
— changement). An cours du métabolisme* dos substances 
sont continuellement élaborées el dégradées. Los cellules 
consomment de l'énergie pour pouvoir extraire des nutri¬ 
ments une plus grande quantité d'énergie, puis clics uti¬ 
lisent cette énergie pour subvenir à leurs besoins. Même 
au repos, l'organisme dépense beaucoup d’énergie, 

Anabo/fsme et catabolisme 

Les processus métaboliques son! soit anaboîiques (syn¬ 
thèse), soit cataboliques (dégradation). L'anabolisme est 
l'ensemble des réactions de synthèse de grosses molé¬ 
cules ou structures à partir de molécules plus petites; par 
exempte, ries acides aminés se lient pour fabriquer les 
protéines, et les protéines et les Lipides s’associent pour 
former lus membranes cellulaires, Le catabolisme est 
l'ensemble des processus du dégradation de structures 
complexes en substances plus simples. L'hydrolyse dus 
aliments dans le tube digestif est une forme de catabo¬ 
lisme. C’esl également le ch s de la respiration cellulaire, 
un ensemble de réactions au cours desquelles des com- 
bustiblüs alimentaires [notamment le glucose) pont dégra¬ 
dés ri l'intérieur dos col lui us; unu partie de l'énergie ainsi 
libérée ust transformée en AT P, qui est l'unité énergétique 
de la cellule, U ATI 5 est donc ï’v arbre de transmission chi¬ 
mique» reliant les récité tons cataboliques productrices 
d’énergie et le travail cellulaire. Nous avons vu au cha¬ 
pitre 2 que les réactions alimentées par l’ATP sont cou¬ 
plées, L’ATP n’est jamais hydrolyse directement ; au lieu 
de cela, dos enzymes transfèrent ses groupements phos¬ 
phate riches en énergie à d'autres molécules, dont ou dit 
qu’elles sont phosphorylées, La phosphorylation de la 
molécule est un apport d'énergie qui a pour effet de faire 
augmenter son activité, de produire un mouvement uu 
d'effectuer un travail. Par exemple, fie nombreuses enzymes 
régulatrices qui catalysent des étapes cruciales des voies 
métaboliques sont activées pur phosphorylation. 


.Suîle du texte page 030 













Chapitre 25 Nutrition, métabolisiiie et thermorégulation 921 



Vitamines 


Vitamine 


Description, 

commentaires 


Sources* apport 
quotidien 
recommandé 
(AQR) pour 
les adultes 


Problèmes 


Importance 

dans 

Torganisme 


Excès 


Carence 


Vitamines lïpo soluble s 


A {rétinol) 


D {facteur 
antirachitique) 


E {facteur de 
la fécondité) 


Groupe de compo¬ 
sés comprenant le 
rêcinûl ci le rècmal; 
une proportion de 
90 % est stockée 
dans le foie et peut 
répondre aux 
besoins de l'orga¬ 
nisme pendant un 
ou deux ans; résis¬ 
tante à la dateur, 
aux acides et aux 
alcalis; facilement 
oxydée; rapide¬ 
ment détruite par 
la lumière 


Groupe de stérols 
chimiquement dis¬ 
tincts; concentrée 
dans le foie et, dans 
une moindre 
mesure, dans la 
peau, les reins, la 
rate et d'autres 
tissus; résistance à 
in chaleur, à la 
lumière, aux acides, 
aux alcalis et à 
l'oxydation 


Groupe de com¬ 
posés apparentés 
appelés cocophè- 
rois, de structure 
chimique semblable 
à celle des hor¬ 
mones sexuelles; 
stockée surtout 
dans le muscle et le 
tissu adipeux; 
résistante à la dia¬ 
le ur, à la lumière et 
aux acides; instable 
en présence 
d’oxygène 


Formée à partir 
du /^-carotène, une 
provitamine, dans 
l'intestin, le foie et 
les reins ; le caro¬ 
tène se trouve dans 
les légumes à 
feuilles jaune Foncé 
et vert Foncé ; la 
vitamine A est pré¬ 
sente dans les huiles 
dtt foin de poisson, 
le jaune d'ecuf, la 
foie et les aliments 
enrichis (lait, 
margarine) 

AQR l hommes, 

SOÛO Ul ( l r 5 mg); 
femmes, 4000 Ul 

La vitamine D 3 est 
la principale forme 
présente dans les 
cellules de l'orga¬ 
nisme; produite dans 
fa peau par l'irradia¬ 
tion du 7-déshydrO- 
chol esté roi par les 
rayons UV ; la forme 
active {1,25-dihydro- 
xycholècalcifènol) est 
produite par modifi¬ 
cation chimique de 
la vitamine Dj dans 
le foie, puis dans les 
reins; principales 
sources alimentaires; 
huiles de foie de 
poisson, jaune d'oeuf, 
lait enrichi 

AQR: 400 Ul 

Germe de blé et 
huiles végétales, 
noix, céréales 
entières, légumes à 
feuillet vert foncé 

AQR; hommes, 15 
Ul; femmes, [2 Ul 
(PAQR dépend en 
fait du régime ali¬ 
mentaire ; un AQR 
plus élevé est néces¬ 
saire en cas de 
régime alimentaire 
riche en graisses) 


Nécessaire à la syn¬ 
thèse des pigments 
photo récepteurs 
des bâtonnets et 
des cônes, à l'inté¬ 
grité de la peau et 
des muqueuses, à la 
croissance normale 
des dents et des os 
et à des capacités 
de reproduction 
normales; antioxy¬ 
dant important 
(d'où des effets 
protecteurs contre 
le cancer et 
l’athérosclérose) 


Du point de vue 
fonction nul est une 
hormone; accroît 
la concentration 
sanguine de calcium 
en stimulant 
l'absorption de cal¬ 
cium; conjointe¬ 
ment avec la PTH 
mobilise le calcium 
des os; les deux 
mécanismes sentent 
au maintien de 
l'homéostasie de la 
calcémie (essentielle 
au fonctionnement 
neuromusculaire, k 
la coagulation san¬ 
guine ùt à la forma¬ 
tion des os et des 
dents) 

Antioxydant qui 
neutralise les radi¬ 
caux libres: con¬ 
tribue à ralentir 
['oxydation des 
acides gras insa- 
tu ré s et du choles¬ 
térol, empêchant 
ainsi les dommages 
dus à l'oxydation 
des membranes 
cellulaires et à 
l'athérosclérose 


Toxique lorsqu'elle 
est ingérée à raison 
de plus de 50 000 
Ul par jour pendant 
des mois ; symp¬ 
tômes ; nausées, 
vomissements, 
anorexie, maux de 
tête, perte des 
cheveux, douleurs 
aux os et aux arti¬ 
culations, fragilité 
osseuse, hypertro¬ 
phie du foie et de 
la rate ; chez les 
fumeurs, pourrait 
accroître les 
risques de cancer 
du poumon 

Des doses de 1600 
Ul par jour pour¬ 
raient être toxiques 
chez les enfants ; 
les doses massives 
sont toxiques chez 
les adultes: symp¬ 
tômes ; vomisse¬ 
ments, diarrhée, 
épuisement, perte 
pondérale, hyper¬ 
calcémie et calcifi¬ 
cation des tissus 
mous, lésions irré¬ 
versibles du coeur 
et des reins 


Peu d'effets mime 
en présence de 
doses massives; 
cicatrisation lente : 
ralentissement de 
l'adhésion des pla¬ 
quettes et augmen¬ 
tation du temps de 
coagulation 


Cécité nocturne, 
modifications de 
l'épithélium; peau 
et cheveux secs, 
lésions cutanées; 
augmentation des 
infections respira¬ 
toires, digestives et 
urogénitales; assè¬ 
chement de la con¬ 
jonctive; opacifica¬ 
tion de la cornée; 
chez la femme 
enceinte, anomalies 
du développement 
de l'embryon 


Défauts de minéra¬ 
lisation des os et 
des dents ; rachi¬ 
tisme chez les 
enfants, ostéoma¬ 
lacie chez les 
adultes ; tonus 
musculaire réduit, 
agitation et 
irritabilité 


Extrêmement rare, 
effets précis incer¬ 
tains; possibilité de 
réduction de la 
durée de vie et 
d’hémolyse des 
globules rouges, 
fragilité des capil¬ 
laires; dégénéres¬ 
cence spino- 
cérébelleuse 
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Vitamines (suite) 


Vitamine 


Description, 

commentaires 


K {vitamine de 
la coagulation) 


Vitamines hydrosolubles 


C (acide 

ascorbique) 


I 


B| (thïàmine) 


Rapidement dé¬ 
truite par la cha¬ 
leur; emmagasinée 
dans l'organisme en 
très petite quan¬ 
tité; l'excédent esc 
éliminé dans l'urine 


Sources, apport 
quotidien 
recommandé 
(AQFÏ) pour 
les adultes 


Problèmes 


Importance 

dans. 

l’organisme 


Excès 


Plusieurs composés 
chimiques appa¬ 
rentés appelés 
qumemes; petite 
quantité stockée 
dans Ig foie; résis¬ 
tante à Es chaleur ; 
détruite par les 
acides, les alcalis, la 
lumière et les agents 
oxydants; activité 
inhibée par certains 
anticoagulants et 
antibiotiques qui 
entravent l'activité 
de synthèse des bac¬ 
téries intestinales 


La plus grande partie 
est synthétisée par 
les bactéries du gnos 
intestin ; sources ali¬ 
mentaires; légumes à 
feuilles vertes, bro¬ 
coli, chou, chou- 
fieu r. foie d e po rc 

AQR. hommes, 70 p.g; 
femmes, SS jtg; 
ces quantités sont 
obtenues sans 
difficulté 


Composé cristallin 
simple à six atomes 
de carbone, dérivé 
du glucose; rapide¬ 
ment détruite par 
fa chaleur, ta lumière 
et les alcalis; envi¬ 
ron ES00 mg sont 
stockés dans l'orga¬ 
nisme, notamment 
dans tes glandes 
surrénales, la rétine, 
l'intestin et (‘hypo¬ 
physe; lorsque l es 
tissus sont saturés, 
l'excèdent est 
excrété par les 
reins 


Fruits et légumes, 
notamment tes 
ngrumes. le canta¬ 
loup, les fmises, les 
tomates, les 
pommes de terre 
fraîches et les 
légumes verts 
feuillus 

AQR: 60 mg; 

100 mg pour les 
Fumeurs (mais la 
dose optimale 
semble être de 
2ÛQ mg par jour 
cEiei la plupart des 
hommes) 


Viandes maigres, 
foie, poisson, œufs, 
céréales complètes, 
légumes verts feuil¬ 
lus, légumineuses 

AQR: 1,5 mg 


Essentielle à la 
formation des pro¬ 
téines de coagula¬ 
tion et de certaines 
autres protéines 
produites par le 
foie; comme inter¬ 
médiaire dans la 
chaîne de transport 
des électrons, con¬ 
tribue à la phospho¬ 
rylation oxydative 
dans toutes les 
cellules 


Antioxydant ; joue 
un rôle dans les 
réactions d’hy¬ 
droxylation pour 
la formation de 
presque tnus Ees 
tissus conjonctifs, 
dans la conversion 
du cryptophane en 
sérotonine (vaso- 
constricteur) et 
dans la conversion 
du cholestérol en 
sels biliaires; favo¬ 
rise l’absorption et 
LudEisation du fer: 
nécessaire à ia con¬ 
version de l'acide 
folique (une vita¬ 
mine B) en sa 
forme active 

Partie de la cocar- 
boxylase, une 
coenzyme qui 
intervient dans le 
métabolisme des 
glucides : nécessaire 
à la transformation 
de l’acide pyruvique 
en acêtyl CoA, à I a 
synthèse des pen- 
toseS et de l'acétyl¬ 
choline ainsi qü'à 
l’oxydation de 
l'alcool 


Aucun problème 
connu, n'est pas 
emmagasinée 
en quantité 
significative 


Causés par des 
doses massives 
(IÛ Fds l’AQR ou 
plus); diarrhée; 
accroissement de Ta 
mobilisation des 
minéraux des os et 
de la coagulation ; 
concentration éle¬ 
vée d'acide urique 
et accès de goutte, 
formation de cal¬ 
culs rénaux 


Aucun problème 
connu 


Carence 


Tendance aux 
ecchymoses et aux 
hémorragies (allon¬ 
gement du temps 
de coagulation) 


Défauts de forma¬ 
tion du cément 
intercellulaire; 
douleurs dans les 
articulations, mau¬ 
vaise croissance 
des dents et des 
os; mauvaise cica¬ 
trisation ; plus 
grande sensibilité 
nux infections; une 
carence extrême 
provoque le scor¬ 
but (saignement 
des gencives, ané¬ 
mie, dégénéres¬ 
cence des muscles 
et des cartilages, 
perte pondérale) 


Béribéri; perte 
d'appétit, troubles 
de la vue; manque 
de stabilité pendant 
lu station debout 
ou la manche, con¬ 
fusion, perte de 
mémoire; épuise¬ 
ment extrême; 
hypertrophie 
cardiaque et 
tachycardie 
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Sources, apport 

quotidien 

recommandé 

Importance 

Problèmes 

Vitaminé 

Description, 

commentaires 

(AQR) pour 
tes adultes 

dans 

Y organisme 

Excès Carence 


B 2 (riboflavine) 


Niacine 

(nicoiifiamide) 


6 é (pyridoxlne) 


Ainsi nommée en 
raison de sa res¬ 
semblance avec le 
ribose ; produit une 
fluorescence jaune- 
vert; rapidement 
décomposée par 
les rayons UV la 
lumière visible ci 
Les: alcalis; les 
réserves de l’orga¬ 
nisme sont bien 
protégées; l’excè¬ 
dent est éliminé 
dans l’urine 

Composés orga¬ 
niques simples résis¬ 
tants aux acides, 
aux alcalis, à la cha¬ 
leur, à la lumière et 
à l'oxydation (même 
l'ébullition ne fait 
pas diminuer son 
activité) : emmaga¬ 
sinée dans l'orga¬ 
nisme en très pence 
quantité; on apport 
quotidien est sou¬ 
haitable; l'excède ne 
est sécrété dans 
l'urine 


Sources très variées; 
foie, levure, blanc 
d'oeuf, céréales 
complûtes, viande, 
volaille, poisson et 
légumineuses; la 
principale source 
est le lait 

AQR.; 1,7 mg 


Un régime alimeiv 
catre qui fournit 
suffisamment de 
protéines assure 
habituellement un 
apport adéquat d-e 
ni seine parce que le 
tryptop liane (un 
acide aminé) est 
facilement converti 
en nia ci ne ; la 
volaille, fa viande et 
le poisson sont des 
sources de niacine 
déjà formée; 
sources moins 
importantes : foie, 
levures, arachides, 
pommes de terre 
et légumes verts 
feuillus 

AQR: 20 mg 


Groupe de trois 
pyridines présentes 
dans l’organisme 
sous forme libre fit 
so u s forme phos¬ 
phorylée; résis¬ 
tante à 1a chaleur 
et aux acides; 
détruite par les 
alcalis et la 
lumière ; emmaga¬ 
sinée dans l’orga¬ 
nisme e n quantité 
très limitée 


Viande, volaille et 
poisson ; sources 
moins importantes: 
pommes de terre, 
patates douces, 
tomates, épinards 

AQR: 1 mg 


Présente dans 
l'organisme souî 
forme des coen¬ 
zymes PAD et 
FM N (flaviné- 
mononucléoüde), 
qui agissent toutes 
deux comme 
accepteurs 
d’hydrogène dans 
l'organisme ; égale¬ 
ment un compo¬ 
sant des oxydases 
des acides aminés 


Composant du 
N AD* (nicotina- 
mide adénine di nu¬ 
cléotide), une 
coenzymc interve¬ 
nant dans ta glyco- 
lyse, la phosphory¬ 
lation oxydative et 
la dégradation des 
lipides ; inhibe la 
synthèse de choles¬ 
térol ; vasodilata¬ 
teur des vaisseaux 
périphériques 


Aucun problème 
connu 


Causés par des 
doses massives; 
hyperglycémie; 
vasodilatation pro¬ 
voquant rougeurs 
de la peau, picote¬ 
ments; possibilité 
de lésions au foie; 
goutte 


Sa forme active est 
le phosphate do 
pyridoxal, une 
coenzyme qui joue 
un rôle dans plu¬ 
sieurs systèmes 
enzymniques liés 
an métabolisme des 
acides aminés; éga¬ 
lement nécessaire à 
la convertie n du 
tryptophane en nfa- 
cine, à fa glyccgè- 
nolyse, é la forma¬ 
tion d'anticorps et 
de l'hémoglobine 


Réflexes tendineux 
réduits, engourdis¬ 
sement et perte de 
sensibilité des 
extrémités; diffi¬ 
culté à marcher; 
lésions du système 
nerveux 


aux commissures 
des lèvres (chéi- 
jite) : Scs lèvres et fa 
langue deviennent 
rouge violacé et 
brillantes; troubles 
oculaires: sensibi¬ 
lité à fa lumière, 
vision embrouillée; 
l'une des carences 
vitaminique s les 
plus courantes 


Pellagre après des 
moi s de carence 
(rare au Canada) ; 
les premiers symp¬ 
tômes sont impré¬ 
cis; apathie, maux 
de tête, perte pon¬ 
déra le et perte 
d’appetit; évolue 
vers un endoloris¬ 
sement et une rou¬ 
geur de la langue 
et, des lèvres; nau¬ 
sées, vomissements, 
diarrhée et phota- 
sensiblIitQ; fa peau 
devient rugueuse 
et fissurée, sujette 
à des ulcérations; 
aussi, présence de 
symptômes neuro¬ 
logiques; maladie 
des «quatre D», 
dermatite, diar¬ 
rhée. démence et 
décès (en l’absence 
de traitement) 

Nourrissons; irri¬ 
tabilité nerveuse, 
convulsions, ané¬ 
mie, vomissements, 
faiblesse et dou¬ 
leurs abdominales; 
adultes; lésions 
séborrhéiques 
autour des yeux et 
de la boucha 
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Vitamines (suite) 


Vitamine 


Description} 

commentafres 


Sources, apport 
quotidien 
recommandé 
(AQR) pour 
fes adultes 


Problèmes 


Importance 

dans 

Porganîsme 


Excès 


Carence 


Aride 

pantûthènrque 


Biotine 


B |2 fcyanoco- 
balamine) 


Très stable: la cm 5 ' 
son des aliments 
réduit peu son acti¬ 
vité, sauf si elle se 
fait dans des solu¬ 
tions arides ou 
alcalines ; Ses tissus 
du fore, des reins, 
de l'encéphale, des 
glandes surrénales 
et du cœur en con¬ 
tiennent de grandes 
quantités 


Dérivé de forée 
contenant du 
soufre; cristalline 
sous sa Forme libre: 
résistante à la cha¬ 
leur, à la lumière et 
□ uk acides; dans les 
tissus, habituelle¬ 
ment combinée à 
une protéine; 
emmagasinée en 
très petite quantité, 
surtout dans le 
foie, les reins. 
L'encéphale et les 
glandes surrénales 

La vitamine la plus 
complexe ; contient 
du cobalt: résis¬ 
tante à la chaleur, 
inactivée par [5 
lumière et les solu¬ 
tions fortement 
acides ou basiques : 
facteur intrinsèque 
nécessaire au 
transport â travers 
fa membrane de 
l'intestin; emmaga¬ 
sinée surtout dans 
le foie qui en con¬ 
tient de 2000 à 
3000 pg, assez 
pour répondre aux 
besoins de l'orga¬ 
nisme pendant 3 à 
5 ans 


Nom dérivé du grec 
fjafiÈûthen, qui signi¬ 
fie «de toutes 
parts»; abondant 
danà les aliments 
d'origine animale, 
les céréales entières 
et les légumineuses; 
le foie, ies levures, 
le jaune d'œuf et la 
viande sont des 
sources particulière¬ 
ment riches ; les bac¬ 
téries intestinales en 
produisent une cer¬ 
taine quantité 

AQR; 10 mg 

Foie, jaune d'œuf, 
légumineuses, noix ; 
les bactéries du 
tube digestif en syn¬ 
thétisent une cer¬ 
taine quantité 

AQR; non établi, 
probablement 
environ 0,3 mg (en 
suppose que la pro¬ 
duction des bacté¬ 
ries intestinales 
dépasse largement 
les besoins de 
l’organisme) 


Foie, viande, volaille, 
pdisson. produits 
laitiers; sauf le 
beurre; œuFs; ne se 
trouve pas dans les 
□liments d'nrïgine 
végétale 

AQR: 3 à 6 p.g 


Agit sous la forme 
de la coenzyme A, 
qui intervient dans 
les réactions d'éli¬ 
mination ou de 
transfert dun grou¬ 
pement acétyle. 
comme la forma¬ 
tion de l'acétyl 
CoA à partir de 
l'acide pyruvique, 
l’oxydation et la 
synthèse des acides 
gras; également 
associé à la syn¬ 
thèse des stéroïdes 
et de Thème de 
l’hémoglobine 

Joue le rôle de 
toemyme pour 
de nombreuses 
enzymes qui cata- 
lyÈént des réactions 
de carboxylation, 
de décarboxylation 
et de désamination; 
nécessaire aux 
réactions du cycle 
de Krebs, à la for¬ 
mation des purines 
et des acides aminés 
non essentiels ainsi 
qu’à la production 
d’énergie à partir 
des acides aminés 

Agit sous la forme 
■de coenzyme dans 
toutes les cellules, 
notamment dans 
celles du tube 
digestif, do système 
nerveux et de la 
moelle osseuse; 
dans la moelle 
osseuse, intervient 
dans la synthèse de 
T ADN; en son 
absente, les éry¬ 
throcytes no èg 
divisent pas mais 
continuent de 
grossir ; essentielle 
à la synthèse de 
la méthionine et 
de ia chollno 


Aucun problème 
connu 


Aucun problème 
connu 


Aucun problème 
connu 


Peau écaillée, dou¬ 
leurs musculaires, 
pâleur, anorexie, 
nausées et épuise¬ 
ment; taux élevé 
de cholestérol 
dans le sang 


Anémie perni¬ 
cieuse, qui se 
manifeste par la 
pâleur, l'anorexie, 
la dyspnée, la perte 
pondérale et des 
troubles neurolo¬ 
giques; la plupart 
des cas sont causés 
pa-r une absorption 
insuffisante plutôt 
que par une 
■carence réelle 


Symptômes impré¬ 
cis: perte d'appétit, 
douleurs abdomi¬ 
nales, dépression, 
douleurs dans les 
bras et les jambes, 
spasmes muscu¬ 
laires, dégénéres¬ 
cence neuro- 
musculaire (on 
soupçonne que la 
neuropathie des 
alcooliques est 
associée à une telle 
carence) 
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Vitamine 

Description, 

commentaires 

Sources, apport 
quotidien 
recommandé 
(AQR) pour 
les adultes 

Importance 

dans 

Torganisme 

Problèmes 

Excès Carence 

* Acide folique 

À l'état pur, cette 

Foie, légumes vert 

Composant de base 

Aucun problème 

Anémie macrocy- 

[falacFne) 

vitamine esc un 

foncé, levures, bœuf 

des coenzymes qui 

connu 

taire ou mégalo- 


rompusé cristallin 

maigre, œufs, veau 

interviennent dans 


blastique ; tmiibtes. 


jaune vif; résistante 

et céréales tom- 

la synthèse de la 


gastro-intestinaux ; 


à la chaleur ; facile- 

piétés; synthétisée 

méthionine et de 


diarrhée risque de 


ment oxydée en 

par les bactéries 

certains autres 


spina bïfida chez le 


solution acide et A 

intestinales 

acides aminés, de 9a 


nouveau-né; poids 


la lumière; emma- 


choline et de 


peu élevé à la nais- 


gâsinée surtout 

AQR ; 0,4 mg 

i'ÂDN; essentiel à 


sance et anomalies 


dans ie foie 


la formation des 


neurologiques 




globules ronges et 


incapacité nt^s 




au développement 






normal du tube neu- 






rai chez l'embryon 




[Votes _ ..... 

lr ütuiqms vïHmihSho à des fondions précises. *1 aucune ne peut as aiihilLÈiiar à Utl© amltte P^nsa l'm-flanis-me. du nu mur eu S CR n-ad i luih nÉLL-sailmil lu pruSiduir ïfo 
Eilusiuur; vilsuniiitss. fit l’insuffiaancir du l'une rl'elles peut enLravtii lu fonction numultt <1 iis JIUl rs& 

2. Un rtlyïniü qui nnntisEt las cinq groupes alimentaires dilua Lia propurtittn-H nitiomiliimcHtas fournit tnulsjs lis vitamines en qujintitü suffisunlu, vlla- 

m i nu D- Carminés vitamines si> trouvent plus prdci&Émnnt dtins uirtüins pU[iOU uliman tairas déterminés ; p;ir eaempla les fruits ot tua IfigUrncs M ini lus princi¬ 
pales anurces de vitamine C: les légumes Î1 fiuiillus Vitrt foncé illnsi f|UO les rniils et légumes jaune foncé sont tes principales «tinte* de vfUHlllne A CcBinlèna] ; 
2e lait constitua: U principale source do riboflavine-; lu yimitfo,. Ui volaille et la poisson soui d'esœltentes anunra du niûuiiiu, (lu Liûaitüna al de vitamines fl* ut 
P ,. Lus céidalôS compSétes sotiL d'importante üonrmts du tiiariine el de tfoiamino, 

3. La vitamine D ifeSI présent© dans les tlSmeittS nntMnskqu'nn Irès pasita quantité; par conséquent les nourrissdUÉ, Ids femmes ennaEntas at celtes qui allai¬ 
ent ainsi c[uo k& püiis qui s'expoüGist pou ù lu Lllinldu du sn)ej| devraient prs-nrire des nuppléllienis de vitamine ü [un fe <ll Intente PiiTidris, comme lu luit). 

J. 3.es vite mines A d D soilL toxiques lorsqu'ollos sonl pris©* tM3 eKCÙii ét mi tre devrait prendre des suppléments que sur ordonna lieu. Pour ce qui est des vite- 
minas tiydrnsdublas., comme k plnpart sont exaéldoS ditiiS Vurill# lORsqu'ollus sont prisas an axriis, OU peut douter do l'offinutllé dus rtupplnrltsants. 

5. Dn nombreuses carences vitemlniqtrea sont causées pur (lu*, cii.iilicslir-. [tmlemment en cas d'anorexie, fl* vnrïiLssemixils. dw disirrlini: “U fin mnlabsarptionj ou 
reflètent un accrut*sisrnfinl des besoins mélaboliiinus dtl.ï lu fii-vritou en slrass. Des carences vitaminiques spacHiquOs oKigintl Uri Lmltanrantà l’aido dus fdta- 
rninos qui fout défaut. 





Sources, apport 





Distribution 

quotidien 


Problèmes 


dans 

recommandé 

Importance 




Torganistne, 

(AQR) pour 

dans 


Carence 

Minéral 

commentaires 

les adultes 

I 1 organisme 

Excès 

Calcium (Ca) 

La majeure partie 

Lait, produits lai- 

Sous terme de sels, 

fonction nerveuse 

Tétanie museu- 

est emmagasinée 

tiers, légumes verts 

nécessaire à la 

réduite; léthargie 

faire; ostéomalacie, 


5nus forme de sels 

à feuilles, jaune 

dureté -des os et 

et confusion : dou- 

ostéoporose; 


dans les os; le 

d’œuf, fruits de mer 

des dents; les ions 

leurs et faiblesse 

retard de crois- 


cation le plus abon- 

AQR; 1200 à 

I5Û0 mg, puis 800 à 
IQQQ mg après l'âge 
de 25 ans 

calcium présents 

musculaires; 

sance et rachitisme 


dant dan s l'orga¬ 
nisme ; absorbé 

dans te sang et les 
cellules assurent la 

dépôts tte sels de 
calcium dans lés 

chez les enfants 


dans l'Intestin en 
présence d& vita- 

perméabilité des 
membranes, la 

tissus mous; calculs 
rénaux 



mine D; excédent 


transmission des 




excrété dans les 


influx nerveux, là 




fèces; régulation 


contraction museu- 




de la concentration 


la ire, un rythme 




sanguine par la 


cardiaque normal 




PTH et la 


et h coagulation 




calcitonine 


sanguine; active 
certaines enzymes 
et prévient 
l'hypertersten 
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Minéraux (suite) 



Distribution 

dans 

Sources, apport 

quotidien 

recommandé 

Importance 


I 1 organisme* 

(AQR) pour 

dans 

Minéral 

commentaires 

les adultes 

l’organisme 


Chlore (Cl) 


Soufre (S) 


Potassium (K) 




Dans E'organïsnne, 
existe presque 
exclusivement 50115 
forme d’ions chlo¬ 
rure; principal 
anton du liquide 
excracellulaire; les 
concentrations les 
plus élevées se 
trouve ne dans le 
liquide cêrèbro- 
spinal et dans le sue 
gastrique; excrété 
dans l’urîne 

Présent dans tout 
l'organisme, notam¬ 
ment dans les che¬ 
veux, la peau et les 
ongles; excrété 
dans l'urine 


Le principal cation 
intracellulaire; une 
proportion de 97% 
se trouve à l’inté¬ 
rieur des cellules;: 
une proportion 
constance est Fixée 
à des protéines, et 
la mesure de la 
quantité de K sert 
à déterminer la 
masse maigre de 
l'organisme; le K*" 
sort des cellules 
pendant le catabo¬ 
lisme des pro¬ 
téines* fa déshydra¬ 
tation et la glycogé- 
nolyse; la plus 
grande partie est 
excrétée dans 
l'urine 


Sel de table (comme 
pour le sodium); 
habituellement 
ingéré en excès 

AQR; non établi; un 
régime normal en 
contient de 3 à 9 g 


Viande* lait, œufs et 
légumineuses (tous 
riches en acides 
aminés contenant 
du soufre) 

AQR; non établi; un 
régime qui apporte 
assez de protéines 
répond aux besoins 
de l'organisme 

Présent dans de 
nombreux aliments ; 
un régime normal 
fournit de 2 à £ g 
par jour; avocats, 
abricots secs, 
viande, poisson, 
volaille* céréales 

AQR; non établi; un 
régime apportant 
assez d'énergie 
fournit une quantité 
plus que suffisante 
(2500 rng) 


Avec le sodium, 
contribue au main¬ 
tien de la pression 
osmotique et du 
pH du liquide 
e>trïiçç!Eulaire; 
essentiel à la pro¬ 
duction de HCl par 
les glandes gastri- 
qu es ; acti ve l'amy- 
lase salivaire; cûei- 
tribue au transport 
du COj dans le 
sang (phénomène 
de Hamburger) 

Composant essen¬ 
tiel de nombreuses 
protéines (insuline), 
de certaines vita¬ 
mines (thiamine et 
biotinc) ; se trouve 
dans les mucopoly- 
saccharides des 
cartilages, des ten¬ 
dons et des os 

Contribue au main¬ 
tien de la pression 
osmotique intracel¬ 
lulaire ; essentiel â 
une transmission et 
à une propagation 
normales de l’îrflux 
nerveux, A la con¬ 
traction, musculaire, 
à la glycog-enèse et 
a la synthèse des 
protéines 


Problèmes 


Excès 


Vomissements 


Aucun problème 
connu 


Habituellement des 
complications ducs 
à une insuffisance 
rénale ou à une dés- 
hydratation sévère, 
mais peuvent aussi 
être causées par 
l'alcoolisme grave: 
paresthésie* fai¬ 
blesse musculaire 
et anomalies 
cardiaques 


Carence 


Les vomissements 
fréquents et la diar¬ 
rhée provoquent 
une perte de Cl et 
une alcalose ; 
crampes muscu¬ 
laires; apathie 


Aucun problème 
connu 


Rares, mais peuvent 
résulter d'une diar¬ 
rhée grave ou de 
forts vomisse¬ 
ments; faiblesse 
musculaire* para¬ 
lysie, nausées, 
vomissements, 
tachycardie et 
insuffisance 
cardiaque 
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Minéral 


5odium (Na) 


Magnésium (Mgj- 


Phosphore (P) 


Distribution 

dans 

("organisme, 

commentaires 


Sources, apport 
quotidien 
recommandé 
(AQfi) pour 
les adultes 


Importance 

dans 

['organisme 


Excès 


Problèmes 

Carence 


Présent dans tout 
l'organisme : 5Û % 
dans le liquide 
extracellulaire, 
40% dans les sels 
des os, tü% à 
[Intérieur des cel¬ 
lules ; l'absorption 
esc rapide et 
presque complète; 
excrétion surtout 
dans Turine. régie 
par l'aldostérone 


Dans toutes les 
cellules, partial lié' 
rement abondant 
dans les os; 
l'absorption esc 
analogue à celte du 
calcium; principaie¬ 
ment excrété dans 

l'urine 


Environ 80 % sous 
forme de sels inor¬ 
ganiques dans les 
os et les dents: le 
reste se trouve 
dans les muscles, le 
tissu nerveux et le 
sang,; l'absorption 
est facilitée par la 
vitamine D; envi- 
non le tiers de l'ap¬ 
port alimentaire 
est excrété dans 
les fèces; les sous- 
produits métaboli¬ 
ques sont excrétés 
dans T'urine 


Sel de table ( I S mL 
- 20GÛ mg) ; viandes 
salées (jambon, 
p. ex.’), choucroute 
et fromage; l'ali¬ 
mentation fournit 
un excédent 
important 

AQR: non établi; 
probablement 
environ 25DQ ing 


Lait, produits lai¬ 
tiers, céréales com¬ 
plètes, noix, légumi¬ 
neuses et légumes 
verts à feuilles 

AQR: 150 mg 


Les régimes riches 
en protéines sont 
habituellement 
riches en phos¬ 
phore ; abondant 
dans le lait, les œufs, 
la viande, le poisson, 
la volaille, les légu¬ 
mineuses, les noix 
et les céréales 
entiè res 

AQR; 800 mg 


Le cation le plus 
abondant dans le 
liquide extracellu¬ 
laire; principal élec¬ 
trolyte maintenant 
la pression osmo¬ 
tique du liquide 
extracellulaire et 
l'équilibre hydrique; 
en tant que partie 
du système tampon 
bicarbonate, con¬ 
tribue à l'équilibre 
adtfo-basique du 
sang; essentiel au 
fonctionnement 
neuromusculaire 
normal; fait partie 
de la pompe assu¬ 
rant le transport 
du glucose et 
d'autres nutriments 

Composant de 
nombreuses CO en¬ 
zymes qui Inter¬ 
viennent dans la 
conversion de 
l’ATP en ADP; 
nécessaire à la ré¬ 
ponse musculaire 
et nerveuse 
normale 


Composant des os 
et des dents, des 
acides nucléiques, 
des protéines, des 
phospholipides, de 
['ATP et des phos¬ 
phates (tampons) 
des liquides de l'or¬ 
ganisme; par con¬ 
séquent, important 
pour le stockage 
et le transfert 
d'énergie. l'activité 
musculaire et ner¬ 
veuse et la perméa¬ 
bilité cellulaire 


Hypertension, 

oadème 


Rares mais peuvent 
apparaître en cas 
de vomissements 
excessifs, de diar¬ 
rhée, de sudation 
ou d'alimentation 
inadéquate; nau¬ 
sées, crampes 
abdominales et 
musculaires, 
convulsions 


Diarrhée Troubles neuro- 

musculaires, trem- 
blemcnts. faiblesse 
musculaire, rythme 
cardiaque irrégu¬ 
lier; spasmes vas¬ 
culaires et hyper¬ 
tension ; mort 
subite par arrêt 
cardiaque; carence 
observée dans les 
cas d'alcoolisme, 
de maladie rénale 
grave et de diar¬ 
rhée prolongée, ou 
lors de fa crise de 
diurétiques 


Pas de problèmes 
connus, mais ü éSt 
possible que la pré¬ 
sence d’un excé¬ 
dent dans le régime 
alimentaire inhibe 
l'absorption de fer 
et de manganèse 


Rachitisme, crois¬ 
sance ralentie 
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Minéraux (suite) 




Sources, apport 





Distribution 

quotidien 


Problèmes 


dans 

recommandé 

Importance 




l’organisme, 

(AQR) pour 

dans 



Minéral 

commentaires 

les adultes 

l'organisme 

Excès 

Carence 

Ûiigüélëments ,t ' 

Fluor (F) 

Composant dos os. 

Ifati fluorée 

Important pour la 

Dents tachetées 

Aucun problème 


des demis et 
d'autres tissus; 

AQR; 1.5 à 4 mg 

structure des 
dents; contribue 


connu 


excrété dans 


peut-être à pré- 




l’urine 


venir la carie den- 






taire (notamment 
chez les enfants) et 
Tostoaparose chez 
[es adultes 



Cobalt (Co) 

Présent dans 

Foie, viande maigre. 

Composant de la 

Goitre, polycythé- 

Voir carences en 


toutes les cellules; 

volaille, poisson, lait 

vitamine Bq, qui 

mie; cardiopathie 

vitamine Bq 


plus abondant dans 
la moelle osseuse 

AQR.: non établi 

est necessaire à la 
maturation nor¬ 
male des globules 
rouges 


(tableau 25.2) 

Chromé (Cr) 

Présent dans tout 

Foie, viande, fro- 

Nécessaire â la syn- 

Aucun problème 

Entrave l’action 


l'organisme 

mage, céréales 

thèse du facteur de 

connu 

de l'insuline; par 



entières, levure de 

tolérance au glucose 


conséquent, fait 



bière, vin 

(GTF). sans lequel 


augmenter la 



AQR; Û,05à2mg 

le glucose ne peut 


sécrétion d'insuline 



être métabolisé de 


ec accroît les 




façon adéquate; 


risques d'appart- 




accroît l'effet de 


don du diabète 




l'insuline sur le 
métabolisme des 
glucides; accroît 
peut-être la corv 
centration sanguine 
des HDL en faisant 
diminuer celle des 
LDL 


Sucré chez l'adulte 

Cuivre (Cu) 

Concentré dans le 

Foie, fruits de mer. 

Nécessaire à la syn- 

Rares: la maladie 

Rare 


foie, te cœur, foncé- 

céréales entières, 

thèse de l'hémoglo- 

de Wilson est due 



phsle et la rate; 

légumineuses. 

bine; essentiel à Fa 

à un stockage 



excrété dans les 

viande; un régime 

production de 

anormal 



fèces 

normal fournit de 

mélanine, de myê- 





2 à 5 mg par j our 

line et de certains 





AQR: 2 à 3 mg 

intermédiaires de la 
chaîne do transport 
des électrons 



Iode (1) 

Présent dans tous 

Huile de foie de 

Nécessaire à fa 

Inhibe la synthèse 

Hypothyroïdie ; 


les tissus, mais né 

morue, sel iodé. 

production des 

des hormones 

crétinisme chez les 


se trouve très con- 

fruits de mer, 

hormones thyroï- 

thyroïdiennes 

nourrissons. 


contré que dans la 

légumes cultivés 

diennes (T 3 et T4) 


myxcedêmE chez 


glande thyroïde; 

dans un sol riche en 

qui jouent un rôle 


les adultes (dans lus 


absorption régie 

iode 

important dans la 


cas moins graves, 


par fa concentra’ 

AQR: Û, 15 mg 

régulation du méta- 


goitre simple) : diffi- 


don sanguine 

holisme cellulaire 


cultes d'apprentis- 


d’iode lié aux pro- 




sage et de motivation 


téines; excrété 
dans l'urine 




chez les enfants 






-- 1 


ËUifcinbltï, ks ulLf>udkirLL'nts représentent moins do 0,005de la massa «srpüfOlU 
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Sources, apport 





Distribution 

quotidien 


Problèmes 


dans 

recommandé 

Importance 




Porganisme, 

{AQR) pour 

dans 



Minéral 

commentaires 

fes adultes 

P organisme 

Excès 

Carence 

Fer (Fe) 

Une proportion de 

Les meilleures 

Constituant de 

Hémochromatose 

Anémie ferriprive; 

60 a 70% se trouve 

sources : vrande. 

Thème de Phémo- 

(maladie hérédi" 

pâleur, léthargie. 


dans l'hémoglobine; 

foie, aussi fruits de 

globuie, qui se lie à 

taire causant un 

flatulence, a no- 


le resté £ST lié à la 

mer, jaune d'œuf, 

la majeure partie 

excès de fer); 

rexle, paresthésie 


ferritinc d'ans les 

fruits séchés, noix. 

de l'oxygène tmns- 

lésions au foie {cir- 

et diminution des 


muscles squelet- 

légumineuses et 

porté dans le sang; 

rhose et cancer), 

fonctions cogni- 


tiques, le foie, la 

mélasse 

composant des 

au cœur et au pan- 

tives chez les 


rate et la moelle 
osseuse; seulement 

AQR: hommes, lûrng; 
femmes, 15 mg 

cytochromes qui 
participent à la 

créas (provoquant 
le diabète) 

enfants ; troubles 
de la thermorigu- 


2 à 10% du fer ali- 

phosphorylation 


laticrn; diminution 


mentai re est absor- 


oxydative 


des attaques par 


bc à cause de la 




les phagocytes 


barrière muqueuse 




(4 cause de 


de l'intestin; éliminé 




l’impossibilité de 


dans l'urine, la trans- 




produire l'explo- 


piration et ['écoule- 
ment menstruel; 




s ion oxydative) 


également dans les 
cheveux ainsi que 
dans Fes cellules 






des muqueuses et 
de la peau qui se 
détachent 





Manganèse (Mn) 

Surtout concentré 

Noix, légumineuses 

Conjointement 

Semble favoriser 

Aucun problème 


dans le foie, les 

céréales entières. 

avec les enzymes, 

un comportement 

connu 


reins es la rate; 

légumes verts à 

catalyse la synthèse 

obsessionnel et 



excrété en banne 

feuilles, fruits 

des acides gras, du 

violent ainsi que 



partie dans les 
fèces 

AQR; 2,5 à 5 mg 

cholestérol, de 
l’urée et de S'hêmo- 

des hallucinations 





globine; nécessaire 
au fonctionnement 






normal des neu- 






nones, à la lacta¬ 
tion, à l'oxydation 
des glucides et à 
l'hydrolyse des 
protéines 



Sélénium (Se) 

Emmagasiné d^ns le 

Viande, fruits de 

Antioxydant; corn' 

Nausées, vomisse- 

Aucun problème 


foie et les rerns 

tner r céréales 

posant de certaines 

ments, irritabilité. 

connu 



AQR ; 0,05 à 2 mg 

enzymes; permet 

épuisement, perte 




d’économiser la 

pondérale et perte 





vitamine ë 

des cheveux 


Zinc (Zr) 

Concentré dans 

Crustacés, viande. 

Composant de plu- 

Difficulté i mar- 

Perte du goût et de 


le foie, les reins 

céréales, Eègumr- 

sieurs enzymes 

cher; trouble de 

l’odorat; retards de 


et l’encéphale ; 

neuses. noix, germe 

{p, ex. anhydrase 

l'élocution; trem- 

croissance ; diffi- 


excrété dans les 

de blé, levures 

carbonique); joue 

blemencs; empêche 

eu liés d'apprentis- 


fèces 

ÂQH; E5 mg 

un rôle structural 

l'absorption du 
cuivre par l'npga- 

sage; diminution de 



dans diverses pro- 

l'immunité 




té ires ( p. ex. fat- 

nisme, ce qui peut 





teurs de transcrip- 

mener à une dimi- 





tion, doigts a zinc, 
gène suppresseur 
de tumeur pi.?); 
nécessaire â une 

nution de l'immunité 





croissance nor- 






male, à la cicatri- 






sacion, au goût, 
à l’odorat et à h 






production de 
spermatozoïdes 
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FIGURE 25,4 

Les trois étapes du métabolisme des 
nutriments contenant de l’énergie. 

À l'étape I, les enzymes dégradent les ali¬ 
ments en rendant possible leur absorption 
p^r la rnuqueuSé digÉStlv&, Â l'étape 2, les 
nutriments absorbés sont transportés par 
le sang vers les cellules, où ils sont soit 
incorpores â dos molécules des cellules 
{anabolisme), sole dégradés en acide pyru- 
vique ou en atétyl CôA par glyOùlyse Cnx 
par d'autres réactions: ces produits 
suivent ensuite les voies cataboliques de 
('étape 3. L’étape 3 regroupe la voie cata¬ 
bolique du cycle du K relis et la phospho¬ 
rylation oxydative, qui se déroulent dans 
les mitochondries. Au cours du cycle de 
Krcbs, Pacétyl CoA ose dégradé j scs 
atomes de carbone sont libérés sous 
forme de gaz carbonique {CO?), et les 
atomes d'hydrogène qui sont prélevés 
passent par une chaîne de récepteurs (la 
chaîne de transport des électrons, ou 
chaîne respiratoire); ils finissent par être 
associés (sous forme de prqtans et d'élec¬ 
trons libres) à l'oxygène moléculaire pour 
former de l'eau. Une partie de l'énergie 
libérée par les réactions de fa chaîne de 
transport des électrons sert â former les 
liens très énergétiques des molécules 
d'ATP. Après avoir été produit. P ATF 
fournit l'énergie nécessaire au fonctionne¬ 
ment des cellules. La respiration cellulaire 
regroupe les réactions de glycolyse 
(étape 2), du cyde de Knebs et de la phos¬ 
phorylation oxydative (étape 3). 



La figure 25.4 présente un diagramme de la transfor¬ 
mation dans l'organisme dus nutriments contenant do 
1‘énergîe, Comme vous pouvez le constater, le métabo¬ 
lisme comprend trois étapes principales, 

* I/étape 1 est la digestion, qui se produit dans le tube 
digestif comme nous l'avons vu au chapitre 24. Le sang 
apporte les nutriments absorbes aux cellules des üssus. 

■ À i'étape 2, qui se passe dans le cytoplasme des 
cellules, les nutriments récemment arrivés s mil 
(l) inclus dans la synthèse do molécules cellulaires 
(lipides, protéines et glycogène} par dos voies anabo- 
liques ou (2] dégradés en acide pyruvique et en ucétyl 
CoA par des voies cataboliques. 


• L'étape 3, qui est presque entièrement catabolique, se 
déroule dans ies mitochondries des cellules. Elle nnoes- 
site de l’oxygène et correspond à 3a fin de lu dégrada¬ 
tion des nutriments nouvellement absorbés ou emma¬ 
gasinés; elle produit ris grandes quantités d"ÂTP tout 
en libérant du gaz carbonique (CO : .) et de l'eau. 

La respiration cellulaire regroupe la glycolyse de 
l’étape 2 et toutes les phases de l'étape 3; sa principale 
fonction est la production de LATP dont les liaisons chi¬ 
miques friches en énergie) représentent une partie de l'éner¬ 
gie chimique provenant des molécules rte nutriments. Ainsi 
les combustibles que sont le glycogène et les graisses con¬ 
stituent des réserves d'énergie qui seront ultérieurement 
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mobilisées pour produire de 1 ''ATF destiné aux cellules, 
Four l'instant, il n’est pas nécessaire que vous appreniez 
ce schéma par ccetir mais, comme nous le verrons bientôt, 
il résume assez bien les transformations subies par les 
nutriments ainsi qne leur métabolisme. 

Réactions d^oxydoréduction et rô/e 
des coenzymes 

A l'intérieur des cellules, les réactions qui produisent de 
l'énergie [sous forme d’ATP) sent des réactions d'oxyda¬ 
tion. A l'origine, on définissait F oxydation comme une 
réaction au cours de laquelle l'oxygène se combinait à 
d'autres éléments. Citons par exemple la formation do 3a 
rouille [formation lente d'oxyde de fer] ainsi que la com¬ 
bustion du bois et d'autres combustibles. Au cours de la 
combustion, l’oxygène se combine rapidement au car¬ 
bone en produisant (en plus du gaz carbonique et de 
Peau] de grandes quantités d’énergie qui se dégagent su us 
forme de lumière et de chaleur. Comme on l'a découvert 
plus tard, l’oxydation peut égûîement se produire lorsque 
des atomes d'hydrogène sont retires des composés; la 
définition a donc été élargie et est devenue celle que nous 
connaissons actuellement : l'oxydulioti est la réaction qui 
résulte d'un gain d’oxygène ou de In porta d’hydrogène. 
Ainsi que nous l'avons vu au chapitre 2 , quelle que soit la 
forme que revêt l’oxydation, la substance oxydée perd 
toujours [ou perd presque) des électrons: ceux-ci passent 
alors à {ou vers) une autre substance qui lus attire plus 
fortement. 

Tous les atomes n'attirent pas les électrons avec la 
même furce. ce qui permet d'expliquer le mécanisme en 
question (voir p, 35b Comme P hydrogène est très élue t ru- 
positif, son unique électron passe habitue dûment plus de 
temps au voisinage des autres atomes de lo molécule où su 
trouve l'hydrogène qu’au tour de l'atome d'hydrogène lui- 
même, Cependant, lorsqu'on enlève un atome d’hydro¬ 
gène, son électron s'en va avec lui et l'ensemble de la 
molécule perd un électron. A l'inverse, l'oxygène est Lrès 
élcctrophiln (éleelronégatifL du sorte que lorsque l'oxy¬ 
gène su lie à d’autres atomes, les électrons partages 
passent plus de temps au voisinage île l'oxygène. Dans cc 
cas aussi l'ensemble do la molécule perd des él oc Irons. 
Comme nous le verrons bientôt, dans presque tous les cas 
l'oxydation des combustibles alimentaires se fait par la 
perte successive de paires d’atomes d'hydrogène [et donc 
de paires d'électrons) en provenance des molécules de 
substrat, jusqu'à ce qu'il ne reste que du gaz carbonique 
[COL'oxygène moléculaire [Q 2 ] est l'accepteur final 
d'électrons : à la toute fin du processus, il se combine avec 
les atomes d'hydrogène pour former do l'eau (H 2 0), 

Chaque fois qu’une substance perd des électrons [est 
oxydée), une autre les gagne [est réduite). Les réactions 
d'oxydation et de réduction sont donc couplées, c'esL 
pourquoi on parle de réactions d'oxydoréduction, ou 
réactions redox. Il importe avant tout de comprendre que 
la substance «oxydée» perd tic l’énergie el que celle qui 
est «réduite» en .gngne lorsque les électrons, qui sont 
chargés d'énergie, passent de la première h la seconde. 
Par conséquent, lorsque les combustibles alimentaires 
sent oxydés, leur énergie est transmise successivement à 


une «chaîne» d'autres molécules et finit par aboutir à 
l'ADP, permettant ainsi la formation de molécules d'ATP 
riches en énergie. 

Comme toutes les autres réactions chimiques de 
notre organisme, les réactions d'oxydoréduction sont 
catalysées par des enzymes, Les enzymes sont étudiées en 
détail eu chapitra 2 [p. 52-54), Les enzymes qui catalysent 
les réactions d’oxydoréduction par enlèvement d'un 
atome d’hydrogène sont appelées déshytlrogénases, alors 
que celles qui catalysent le transfert d'oxygène sont des 
oxydoses. La plupart des enzymes nécessitent la présence 
d’une cocnzymc habituellement dérivée d'une vitamine 
du groupe B. Bien que les enzymes catalysent J'oxydation 
d'une substance par élimination d'atomes d'hydrogène, ce 
ne sont pas des accepteurs d'hydrogène (elles ne retiennent 
pas ces atomes). Far contre, leurs coerizymes agissent 
comme des accepteurs d'hydrogène (ou d'électrons] 
réversibles, c’est-à-dire qu'elles sent réduites chaque fois 
qu’un substrat est oxydé- Le nicoLinamule adénine clinu- 
cléutide (NAD + L dérivé du la nîacine r et le 11 aviné adé¬ 
nine dinucléotide [FAD], dérivée de la riboflavine, sont 
deux coenzymes très importantes des voies oxydatives. 
L’oxydation de l'acide succinique en acide furnarique et 
la réduction simultanée de la FAD en FAD FL, un exemple 
de réactions couplées d'oxydo réduction, se déroulent 
comme suit : 

FAD FAD© 

(oxydée) (réduite] 

CO U H 

v J ç h 

Oxydation [—ZHf ^ j_[ 

I 

CQÛH 

Acide 
tu marie)u d 

Mécaa/smes de synthèse de /71TP 

Comment nos cellules captent-elles une partie de l'éner¬ 
gie produite par la respiration cellulaire pour fabriquer 
des molécules d'ATP? 11 semble exister deux méca¬ 
nismes: la phosphorylation su niveau du substrat et la 
phospho ry 1 aLï on oxy d fi t i ve. 

La phosphorylation au niveau du substrat esL le 
transfert direct de groupements phosphate riches eu éner¬ 
gie de substrats phosphorylés (intermédiaires métaboliques] 
à l’ADP (figure 25.5a). Elle sc produit essentiellement 
parce que les liaisons riches en énergie qui unissent les 
groupements phosphate aux substrats sont moins stables 
que celles de l’ATP. L'ATT est synthétisé par cette voie au 
cours d’une des étapes du la glycolyse et une fois à chaque 
Lour du cycle de Krebs (figure 25.fi), Les enzymes qui cata¬ 
lysent la phosphorylation au niveau du substrat sont pré¬ 
sentes à la fois dans le cytoplasme et dans le milieu 
aqueux qui constitue la matrice mitochondriale. 

La phosphorylation oxydative est beaucoup plus 
complexe, mais elle produit la plus grande partie de 
l'énergie qui est finalement transformée en liaisons d’ATP 
Elu cours dn la respiration cellulaire. Ce processus s'offoc- 
tuc grâce aux protéines de transport d'électrons qui font 


COOH 

®-C—H 
I 

<g)-c— H 

COOH 

Acide 

sütiemiquc 
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Rxle mncêfitration d'ions H*' 
dans f'ssüace intermembranairs 




Mombrane 


Énergie 
provenant 
aliments 


-- *nlr$t)Qrî c?ïcjns rr 

uwtx .'a maiùcë milùchortdtiàte 


(b} 


FIGURE 25.5 

Mécanismes de phosphorylation, (a) 
La phosphorylation au niveau du substrat 
se produit lorsqu'un groupement phos¬ 
phate riche en énergie est transféré direc¬ 
tement, grâce à des enzymes, du substrat 
à l'ADP pour former ('ATR. La ph-osphory- 
lad on au niveau du substrat se déroule à la 


fois dans le cytoplasme et dans la matrice 
mitochondriale, (b) La phosphorylation 
oxydative, qui a lieu dans les mitochon¬ 
dries, reflète l'activité des protéines de 
transport d'électrons; celles-ci jouent le 
rôle de «pompes», créant ainsi un gra¬ 
dient de protons de part et d'autre de la 
membrane des Cretes, L'énergie qui ali¬ 


mente cette pompe est celle qui est 
libérée par l'oxydation des combustibles 
alimentaires. Lorsque les ions H' refluent 
passivement vers la. matrice liquide de la 
mitochondrie [en passant par les AT P 
synthécases), ['énergie de four gradient, 
de diffusion sert à lier les groupements 
phosphate à PADR 


partie du lu membrane des crêtes mitochondriales, et c'est 
ll ii exemple de processus chlmlasmulique. Les processus 
diirïVLOsmotiquüs couplent le mou veinent de substances h 
travers une membrane à dus réactions chimiques. Dans cr 
c;hs, mm partie de l'énergie libérée par l'oxydation des 
combustibles (la paille «chimio» du terme) sert à action- 
nsi’ une pompe [dsiîios - pousser] qui conduit les ions 
hydrogène ou protons fH + ), de l'autre ente de la mem¬ 
brane mitochondriale interne (crête), G'esL-à-dirc dans 
l'espace intermembranairs (figure 215,5b), Cela crée un 
important gradient do diffusion des protons à Iravors la 
membrane; lorsque les protons refluent à travers cette 
membrane [en passant par un canal protéique appelé A TP 
syïiÊMûse), une partie de l'énergie de eu gradient es! cap¬ 
tée et sert à lier des groupements phosphate à l’ADK 

Métabolisme des glucides 

Comme tous les glucides; alimentaires finissent par être 
transformes en glucose, le métabolisme des glucides est 
en fait cnlui du glucose. Le glucose pénètre dans les cel¬ 
lules des tissus par diffusion facilitée, un processus qui 
esi, largement stimulé par L’insuline. Au moment de son 
entrée dans ta cellule, le glucose est phosphoryle eu piueosé- 
E-phosphate par addition d'un groupement phosphate 
[LL> 4 j ') sur son sixième atome [le carbone; cette réaction 
est couplée à J/'ATP; 

Glucose + ATF —? glucose- fi-PO, L + ADP 

Comme les enzymes qui permettent l'inversion de nette 
réaction sont absentes do la plupart des cellules de 


l’organisme, le glucose est ainsi piégé à l'intérieur des cel¬ 
lules. Comme lo glucose-Ë-phosphate est une molécule 
différente du glucose simple, cette réaction maint font éga¬ 
lement une faible concentration de glucose é l'intérieur de 
ta cellule et entretient ainsi un gradient de diffusion qui 
favorise l'entrée du glucose. Seules les cellules de la 
muqueuse intestinale, des tuhules rénaux et du foie pos¬ 
sèdent fos enzymes permettant la réaction de phosphory¬ 
lation inverse, ce qui explique que ces cellules puissent 
jouer un rôle particulier dans l'accumulation et Ea libération 
du glucose. Toutes les voles anabotiques et cataboliques 
des glucides commencent par le glucose-h-phosphate. 

Oxydation du gtucose 

Le glucose est la principale molécule de combustible 
des voies oxydatives [productrices d'ATP). Le catabo¬ 
lisme complot du glucose se fait pur la réaction globale 
suivante: 

C t Hj 2 O t -i- GO-, —> GiriO + GC0 3 + 36 ATT + chaleur 
[ghiooss) (oxygène) (eau) Igax 

carbonique) 

Cette équation ne montre pas toute 3a complexité du 
processus de dégradation du glucose ni le fait que ce pro¬ 
cessus fait intervenir trois des voies mentionnées à la 
figure 25.4 et représentées ù la figure 23 ,R; 

1. Glyccdyse [codée en rose dans tout le chnpitro) ; 

2. Cycle de Krebs (codé en vert pâle), et 
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FIGURE 15.6 

Vue d'ensemble des sites de forma¬ 
tion de l'ÀTP au cours de la respira¬ 
tion cellulaire. La glycolyse a lieu à 
l’extérieur de la mitochondrie, dans le 
cytosol Le cycle de Krebs et les réactions 
de la chaîne de transport des électrons sc 
déroutent à l'intérieur de la mitochondrie. 
Au cours de la glycolyse, chaque molécule 


de glucose esc dégradée en deux molé¬ 
cules d’acide pyruvique. Celles-ci pénétrent 
dans la matrice mitochondriale^ où le 
cycle de Krebs les décompose en gaz car¬ 
bonique. Pendant là glycoiy.se et le cycle 
de Krebs, de petites quantités d’ATR sont 
produites par phosphorylation au niveau 
du substrat. L’énergie chimique provenant 
delà glycolyse et du cycle de Krebs, sous 


forme d'électrons riches en énergie, est 
alors transférée à la chaîne de transport 
des électrons (ou chaîne respiratoire), qus 
est intégrée à la membrane des crêtes. La 
chaîne de transport des électrons effectue 
la phosphorylation oxydative, qui produit 
la plus grande partie de l'ATP résultant de 
la respiration cellulaire. 


IL Chaîne de transport ries éloott-ons ot phosphoryla¬ 
tion oxydative {codée!) en violet]. 

Comme ces voies jndtaboliques se suivent dans un ordre 
défini, nous allons 1ns étudier l'une après l’autre. 

Glycolyse La glyenlyse (J] lté râlement, «‘dégradation 
d’un sucre»] est une suite de dix étapes chimiques par 
lesquelles le glucose est converti on deux molécules 
d’acide pyruvique , aveu la production nette de deux ATP 
pur molécule de glucose. La glycolyse se déroule dans le 
cytosol des cellules, où ses diverses étapes sont catalysées 
par des enzymes solubles spécifiques, À l’exception delà 
première étape pendant laquelle le glucose qui pénètre 
dans la rallulu est phosphorylé en glucose-fi-phosphate., 
luutes les étapes sont entièrement réversibles, La glyco- 
Eyso est un processus anaérobie (u = sans: aGros = air]. A 
lu suiLe d'une interprétation erronée du terme, ou pense 
parfois à tort que ce processus se déroute en i'ohsence 
d'oxygène, ce qui est faux. Eu fait, la glycolyse ne fait pas 
intervenir l'oxygène et se déroule qu'it y ait de l'oxygène 
ou non. Lrt figure 2â.7 résume la voie g] y c [dytique el 
illustra ses trois phases principales. L’appendice D montre 
ta totalité de la vole glyculytique, les noms et les struc¬ 
tures chimiques de tous les intermédiaires ainsi qu’une 
description de tous les événements qui se déroulent a 
chaque étape. 

l. Activation du glucose, A la phase 1, te glucose est 
phosphorylé en fructose-ti-phosphate, qui est phospho¬ 
rylé à nouveau. Ces Lois étapes produisent le frucLose- 
1,6-diphosphfitc ht consommant deux molécules d'ATP. 


Les doux réactions du sucre avec l'ATP fournissent 
T énergie d'activation servant à amorcer les étapes 
ultérieures de le vuie;. cette phase est donc consi¬ 
dérée comme la phuae d'apport d'énergie. (Le rôle de 
l’énergie d'activation est présenté au chapitre 2.) 

2. Scission du glucide. Au cours de la phase 2 S le fruc- 
toso-l,6-diphosphate est scindé on deux fragments 
do trois atomes do carbone existant SOUS forme de 
deux isomères interconvortibles: le glycéraldéhyde- 
3-phnspbate et le dihydroxyacélone phosphate. 

3. Oxydation et formation d’ATP. Durant la phase 3, qui 
comporte six étapes, deux phénomènes importants 
se produisent, Premièrement, les deux fragments à 
trois atomes de carbone sont oxydés par retrait de 
l’hydrogène, qui est capté par le NADT Uns partir? de 
l'énergie du glucose est donc transférée au IX'ADL 
Deuxièmement, un groupement phosphate inorga¬ 
nique (PjJ esL uni par des liaisons riches en énergie à 
chacun des fragments oxydés. Par la suite, ces grou¬ 
pements phosphate terminaux sont coupés, ce qui 
libère assez d'énergie pour produire quatre molécules 
d'ATP au Lolal. Comme nous l'avons déjà dit, la for- 
motion d’ATP par celte voie est appelée phosphoryla¬ 
tion au niveau du SLibsti'ül. 

Les produits finaux de la glycolyse sont deux molé¬ 
cules d'acide pyruvique eL deux molécules réduites de 
N AD" (N AD H + H*]*, avec un gain net do deux molécules 

* Lo N AD porto urto charge jjasltl ve {NAD 4 ]i pur conséqLHjnl, lorsqu'il accepte 
deuxélûmesd'iivdiügânu le prudilil nVluU inlitsi crftiîusl MA UK iH'. 
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Dons cette i/ofe biochimique, que se passerart-î/ 1 (t) s’il 
n'y avait pcrs d'oxygène et (2) si NADH + H 4 ne pou¬ 
vait pas transférer à l'acide pyruvique les atomes 
d'hydrogène (f prélevés» ? 
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FIGURE 25,7 

Las trais principales phases de Fa glytalysa, Au cours de la 
phase I, le glucose es: activé par phosphorylation ec converti en 
fructose- Lâ-diphosphate. À la phase 2, le fructose-1,6-diphosphate 
est scindé en deux fragments de trais atomes de carbone (Iso¬ 
mères ii’iteraonverîibPes). Au cours de la phase 3, les fragments 
à trois atomes de carbone sont oxydés (par retrait d'hydrogène} 
ec quatre molécules d'ATP sont ainsi formées. La destinée de 
l'acide pyruvique dépend de la présence ou de l’absence de 
moléculaire. 


"éjçj wos Jintf ap januiguGo sed jnad su aspp/bro^ 
jiïsj jaraqjf sod su ja sajfrr/rçj o/ap juos saïufeuaso 

sa/ sainoi r$ 'i&Jisqrtî rîp Mflüp&co j juopLrsd saAa/ajd JfUMajr snd 

vtsef au ’^uj/zijo sum 'arap/xoj snb aoiad jj-j-p, s oq (i) 

‘MIÊ/pd/ ep no j ap jaucioJ jjiocJ acbyiru/d appaj o pj se; iuajpjaijJ 
■sihjui (+H + HQVN) s9UJ?(z<jaD3 îdj 'ausïAfû.p KNJÿsqp r f uq 1 (\ ) 


d'ATP par molécule de glucose, II y a formation do quatre 
ATP, mais il ne faul pas oublier que l’« amorce de I.a 
pompe », h h phase 1 , en a consommé deux. Chacune des 
deux molécules d'aride pyruvique a pour formule C h H. : C : i . 
et celle du glucose est C^Ii^ü^ Ensemble, les deux molé¬ 
cules d'acide pyruvique signifient qu’il 3 ^ a eu perte de 
quatre atomes d’hydrogène qui sont maintenant liés à 
deux molécules de NÂD + . Une petite quantité d'ATP a été 
formée, mais les deux autres produits finaux de l'oxyda¬ 
tion du glucose (HvO et CO :! ) ne s net pa,q encore apparus. 

La destinée de l’acide pyruvique, qui contient encore 
la plus grande partie de l'énergie chimique provenant du 
glucose, dépend de la disponibilité de l'oxygène au 
moment où il est produit. Pour que la glycolyse se pour¬ 
suive et que T acide pyruvique entre dans le cycle de 
Krebs, qui est la prochaine phase de transformation, les 
coenzymes réduites [NADH + H + } formées pendant In gly- 
colysc doivent être débarrassées de l'hydrogène qu’elles 
ont accepté; elles pourront ainsi agir à nouveau comme 
accepteurs d'hydrogène. Lorsque l'oxygène est présent en 
quantité suffisante, cela se fait sans difficulté, Le NADH + 
H + cède simplement les atomes d’hydrogène qu'il porte 
aux enzymes rie la chaîne de transport d'électrons de In 
mitochondrie, qui les cèdent a leur tour à l'oxygène molé¬ 
culaire pour former dm l'eau. Cependant si la quantité 
d’oxygène présente n'est pas suffisante, comme cela peut 
arriver eu cours d'une activité physique Intense, le NADH 
+ H" produit par la glycolyse redonne son bagage d'hydro¬ 
gène h l'acide pyruvique en réduisant celui-ci. Cet ajout 
de deux atomes d'hydrogène à l’acide pyruvique produit 
i 1 acide lactique [voir en bas à droite de la figure 35 , 7 ). 
Une partie de l’acide lactique ainsi formé sort de la cellule 
par diffusion et est transportée au foiu. Lorsque l'oxygène 
redevient disponible, l'acide lactique est à nouveau 
oxydé en acide pyruvique et suit les voies aérobies [cycle 
de Knftbs exigeant de l'oxygène et chaîne de transport dns 
électrons dans les mitochondries}. Il est alors complète¬ 
ment oxydé en eau et en ga?. carbonique. Le foie peut 
aussi reconvertir l'acide lactique en glucnsç- 6 -phosphate 
(glycolyse inversée), puis l'emmagasiner suus forme de 
glycogène, ou bien lui enlever son groupement phosphate 
et le libérer dans le sang si la glycémie est basse, 

La glycolyse produit de ï’ATP très rapidement, mais à 
elle seule elle ne fournît que deux ATF par molécule de 
glucose, alors que j'oxydation complète du glucose on 
donne 36. La poursuite du métabolisme dans des condi¬ 
tions anaérobies prolongées finit par entraîner un désé¬ 
quilibre acido-basique sauf dans les globules rouges (qui, 
habituellement, effectuent uniquement la glycolyse). La 
production d'acide lactique, dans dos conditions totale¬ 
ment. anaérobies, n'est donc qu’une méthode transitoire (ou 
d'urgence) de production rapide d’ATP lorsque les quan¬ 
tités d’oxygène présentes sont Insuffisantes. Les muscles 
squelettiques sont les organes ou ces conditions peuvent 
persister le plus longtemps sans endommager les tissus; 
ceLte période est beaucoup plus courte dans le muscle car¬ 
diaque et presque inexistante dans l'encéphale, 

Cycle de Krebs Le cycle de Krehs, nommé en l’hon¬ 
neur rie H an s Krebs, son découvreur, est l'étape suivante 
de T oxydation du ghm.osç. Il se déroule dans b milieu 
aqueux de la matrice mitochondriale et est alimenté en 
grande partie par l’acide pyruvique produit pendant la 
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glypnlyse fit parles acides «ras résultant de 1 b dégradation 
des lipides. 

Après être entré dans la mitochondrie„ l'acide pyru- 
vique est d'abord converti on ncâtyi Ça A . Co processus sc 
rtérouln on plusieurs étapes et constitue la transition entre 
la glyonlyse nt le cycle de Krebs: il fait intervenir trois 
phénomènes: 

1. La décarboxylation» pendant laquelle un atome do 
carbone rie l'acide pyruviqtifi est enlevé et libéré sous 
forme de gaz carbonique (l'un des déchets du métabo- 
lismo], qui passe des cellules dans la sang par diffu¬ 
sion et est expulsé par les poumons, 

2. L'oxydation, par retrait d'atomes d'hydrogène. Les 
atomes d’hydrogène en question sont captés par le 
N AD’. 

3. La combinai s un de l’acide acétique ainsi produit avec 
la coertzyine A, qui donne le produit final» l'acétyl 
enenzyme A, nu plus simplement ftcélyl CuA, La 
cDcnzymc A (LuA-ÊH) contient du soufre et est 
dérivée de l’acide pantothénique, une vitamine du 
groupe B» 

L'acétyl CoA est alors prêt à entrer dans le cycle de 
Krebs et h êlro entièrement dégradé par les enzymes mito¬ 
chondriales. La coenzyme A transporte F acide acétique, 
qui a deux atomes do carbone, jusqu'à l'enzyme qui peut 
le condenser avec un acide à quatre atomes de carbone 
appelé acide oxaloacétique, produisant ainsi l'acide 
citrique qui contient six atomes de carbone. L'acide 
citrique est le premier substrat du cycln» et c’est pourquoi 
les biochimistes, on particulier, préfèrent appeler le cycle 
de Krebs cycle de l'acide citrique. La figure 2 S, fl résu on g 
les principaux événements du cycle de Krebs, 

Le cycle passe alors, pur ses huit étapes successives et 
les atomes d'acide citrique son! remaniés pour former 
diverses molécules intermédiaires, la plupart de celles-ci 
étant appelées acides cétoniqucs. U acide acétique qui 
entre clans le cycle est dégradé un atome do carbone à la 
fois (ddcarboxylo] ot uxydé, ce qui produit simultanément 
le NADH + H" et la FADH 2 , A la fin du cycle, l'acido acé¬ 
tique a complètement disparu et l'acide oxabiaeétEque, ou 
molécule d'amorçage du cycle, est régénéra. Étant donné 
qu'il se produit doux réactions de décarboxylation eL 
quatre réactions d'oxydation, les produits du cycle de Krebs 
sont deux molécules de gaz carbonique ot quatre molé¬ 
cules de coonzym.es réduites (3 NADH + H + et 1 FADhL). 
L’ajout d'eau à certaines étapes explique la perte d'une 
partie de ['hydrogène. Une molécule d’ATP est formée 
(par phosphorylation rui niveau du substrat} à chaque tour 
du cycle. L’appendice D ex [il [que en détail chacune des 
huit étapes du cycle de Krebs. 

Expliquons maintenant ce qu'il advient des molé¬ 
cules d’acide pyn.iviquc qui pénètrent dans la mitochon¬ 
drie. Au total, pour chaque molécule d'acide pymvique, 
il apparaît trois molécules dn gaz carbonique et cinq de 
coenzymes réduites (1 FADH 3 et 4 NADH + H"; ce qui 
équivaut à Ifi perte de dix atomes d'hydrogène], L'oxyda¬ 
tion du glucose dans le cycle de Krebs produit donc le 
double de ces quantités (n'oublions pas qu’une molécule 
de glucose donne doux molécules d'acidc pyruvïquo), soit 
six CÛ 2 » dix molécules de coenzymes réduites et deux 
molécules d’ATP, Remarquez que ce sent ces réactions du 
cycle de Krebs qui produisent ie CÛ a dégagé pendant 


l'oxydation du glucose. Pour que le cycle de Krebs puisse 
se poursuivre, il faut que les onenzymes réduites qui por¬ 
tent leurs * électrons supplémentaires » dans des liaisons 
riches en énergie soient oxydées. 

La vote glycolvtique ne concerne que l'oxydation des 
glucides, mais le cycle de Krebs peut produire de l’éner¬ 
gie par l'oxydation des produits ds dégradation dos glu¬ 
cides, des lipides et des protéines. De la mémo façon, 
certains intermédiaires du cycle de Krebs peuvent être 
détournés et servir à la synthèse d'acides gras et ri‘acides 
aminés non essentiels, comme nous allons le voir bientôt. 
Le cycle de Krebs. en plus d'être la voie commune finale 
de dégradation des combustibles alimentaires» est donc 
également nue source de matériaux structuraux pour les 
réactions anaboliques (de biosynthèse). 

Chaîne de transport des électrons et phospho¬ 
rylation oxydative Comme la glycnlyse, aucune des 
réactions du cycle de Krebs n’ulÉlise directement l’oxy¬ 
gène, Cette fonction ne se retrouve que tiens 1 b chaîne tle 
transport des électrnns, nu chaîne respiratoire, qui se 
charge des dernières réactions cataboliques se produisant 
sur les membranes internes des mitochondries. Cepen¬ 
dant, étant donné que les co enzymes réduites qui appa¬ 
raissent nu cours du cycle de Krebs sont la substance (sub¬ 
strat) qui alimente le «moulin» de la chaîne de transport 
des électrons» ces deux voies sont couplées et on consi¬ 
dère que les deux phases nécessitent de l'oxygène {sont 
OGrobtos). 

Dans la chaîne de transport des électrons» les atomes 
d'hydrogène enlevés au cours de l'oxydation des combus¬ 
tibles finissent par être combinés ù l’oxygène moléculaire, 
et l’énergie libérée par ces réactions sert ii lier des groupe¬ 
ments phosphate inorganique (FJ à l’ADF. Ainsi que nous 
l'avons déjà dit» cc type de phosphorylation est appelé 
phosphorylation oxydative . Examinons de plus près ce 
processus complexe. 

La plupart des éléments delà chaîne de transport des 
électrons sont des protéines liées à des atomes métalliques 
(coîdcte uns-). Ces protéines, qui font partie de la mem¬ 
brane mitochondriale interne (crêtes), sont de composi¬ 
tion très variée. Certaines d'entre elles per exemple, les 
flavines, contiennent de laflavine mononucléotide (FMNJ 
dérivée do la riboflavine, une vitamine ; d'autres contien¬ 
nent a la fois du seufre (S] et du fer (Fe), mais la plupart 
sont des pigments aux couleurs vives contenant du fer» 
appelés cytochromes [iutos - cellule ; khrôma - couleur]. 
Les transporteurs adjacents sont regroupés, formant trois 
complexes enzymatiques de la chaîne de transport des 
électrons qui sont, alternativement réduits ot oxydés par 
ajout d'un électron ot transfert ai] complexe qui suit dans 
la séquence. Domine le montre la figure 2G.1L le premier 
de ces complexes accepte les atomes d'hydrogène prove¬ 
nant du NADH + H + » oxydant celui-ci en NAD‘. Lu 
FADH 2 passa son «chargement» d'atomes d'hydrogène 
un peu plus loin dans la chaîne. Los atomes d'hydrogène 
livrés à la chaîne respiratoire par les coonzyuncs réduites 
sont rapidement sépares en ions H + (protons) et en élec¬ 
trons \ dans la membrane, les élections passent tour à tour 
d'un accepteur à l'autre; les protons s’échappent dans la 
matrice aqueuse» oh E’un des trois complexes enzyma¬ 
tiques tes capture et les apporte de l’autre côté de la mem¬ 
brane, dans l’espace intermembranaire («pompage»). 
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Quels sont les deux principaux îypes rie réactions chimiques rie ce cycte et 
comment Jes représente-t-on symèa Jurement? 
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FIGURE 25.8 

Représentation simplifiée du cycle 
de Krebs, Â chaque tour du cycle, deux 
ftcomes de carbone sont retirés des sub¬ 
strats sous forme de CÛ 2 (réactions de 
décarboxylation): hl se produit quatre 


réactions d'oxydation par perte d'atomes 
d'hydrogène, qui donnent quatre molé¬ 
cules de coenzymes réduites (3 N AD H + 
H + et I FAD H j); une molécule d’ATP est 
synthétisée par phosphorylation au niveau 
du substrat. Une autre réaction dé décar¬ 


boxylation et une réaction d'oxydation 
convertissent l’acide pyruvjquÈ, qui est le 
produit delà glycolyse, en acétyl CoÀ. la 
molécule qui entre effectivement dans Ee 
cycle de Krebs. 


L'hydrogène finit par être transféré à l'oxygène molécu¬ 
laire pour former de l'eau, comme ta montre la réaction 
piii van te l 

2H {2H+ + 20 + * O e -» H.O 

Lu presque totalité de l’eau qui provient de l'oxydation du 
glucose est produite par la phosphorylation oxydative. Le 
NADH + H - et la FADH 2 sont oxydés lorsqu’ils libèrent 
leur charge d'atomes d'hydrogène, et la réaction globale 
de la chaîne de transport des électrons est donc: 

C 7 nen 7 .yma- 2 H + ^ —* coenzyme + H 2 n 

(co enzyme [coenzyme 

réduite] oxydés) 


Le transfert d’électrons du NADH + H* à l'oxygène 
libère de grandes quantités d'énergie (réaction exother¬ 
mique): -si l'hydrogène se combinait directement à l’oxy¬ 
gène moléculaire, l'énergieserait libérée d'un seul coup et 
perdue en grande partie sous forme de chaleur. Au lieu de 
cela, l'énergie est libérée graduellement en de nom¬ 
breuses petites étapes au fur et à mesure que les électrons 
passent d'un accepteur à l'autre. Chaque transporteur 
possède une affinité pour les électrons plus grande que 


\H + HQ VN <- +QVN 

a/rirsèvâ jfl-ri '3 lüi^züsiw aimp uaj]onp5J cf suvuvüj ajuasajetar uc^is J uop 
-OpAoj î& S P )pJ]3u sj slmaiéu ajussa-jriau u^Jib H uû|ïn/XxoqjDJBp cq 
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Én quoi ce mécanisme de synthèse de i'ATP diffère-t-il de id pbosphoryferÉJ'on 
üu niveau du substroi ? 



Espace - 

intermembranake 


Membrane 
rnllochûndria s 
interne 


Matrice- 

mitochondriale 


ATF 


[ap perlant des(^| 
en provenance des 


aiimems) 


ATF syvnlheiarÆ 
!■■■■..■■■■■. 


FIGURE 25.9 

Mécanisme hypothétique de la phos¬ 
phorylation oxydative. Schéma mon¬ 
trant: le cours rtc d'électrons da rts les Crois 
principaux complexes enzymatiques de la 
chaîne de transport des d’électrons pendant 
le transfert de -deux électrons du NAD 4 ” 
réduit à l'oxygéner fi) complexe N AD H 
(fêshydnogénasÆ (FMhl. Fe-S}, (2) complexe 
cytochrome b et Ci. et (3) complexe cyro- 
throme oxydase (a et a^), La «enzyme Q 
et le cytochrome c sont mobiles et agissent 


comme transporteurs entre les trois com¬ 
plexes principaux. 

La chaîne de transport des électrons est 
un convertisseur d'énergie; elle transforme 
l'énergie chimique en gradient de H Quand 
les électrons d'énergie élevée suivent leur 
gradient énergétique, une partte de leur 
énergie active chacun des complexes, qui 
agit comme une pompe et apporte les pro¬ 
tons de la matrice mitochondriale à l'espace 
intermembra narre. Il se Crée urt gradient 
èlcCEro-chîmiquÊ dé protons, et ces der¬ 


niers ont donc tendance à retraverser la 
membrane en passant par le complexe 
ATP syntbétase. Ce complexe utilise l’éner¬ 
gie du flux de protons (énergie électrique) 
pour synthétiser de l'ATP A partir de l'ADP 
et du P, présents dans la matrice. L’oxyda¬ 
tion de chaque NADH + H" en NAD" 
donne trois ATR Comme la FADHi se 
débarrasse de ses atomes d'hydrogène 
après le premier complexe enzymatique, 
son oxydation permet de capter une 
quantité moindre d'énergie (deux ATP). 


ceux qui le précèdent dans h série. Par conséquent, les 
électrons descendent «en cascade», passant du NADH + 
H + a des niveaux d'énergie de plus en plus bas, et ils finis¬ 
sent par être transférés à l’oxygène, qui possède la plus 
grande affinité électronique de tous 1ns intermediaires 
(figure 25.10). On pourrait dire que l'oxygène «tire» les 
électrons vers le bas de la chaîne. 

La chaîne de transport des électrons libère l'énergie 
électronique par étapes pour faire passer les protons du 
liquide de la matrice à l'espace intermembranaire (« pom¬ 
page»), el elle agit donc comme une machine de conver¬ 
sion de l'énergie. Comme la membrane dos crêtes est 
presque imperméable aux ions H + r ce processus chimi- 


osmotiqutî croc un gradient électrochi nuque de protons 
(H") entre les deux faces de la membrane interne; une éner¬ 
gie potentielle est dune emmagasinée temporairement 
[gradient d’énergie). On désigne cotte source d'énergie 
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FIGURE 15 JO 

Gradient d'énergie électronique dans Ta chaîne de trans¬ 
port des électrons, Chaque élément de Fa chaîne oscille entre 
un état réduit et un état oxydé. Un composant est réduit lorsqu’il 
accepte des électrons de son voisin «du haut» {qui a une affinité 
électronique plus fai bit). Il revient ensuite à son état oxydé 
lorsqu'il transfère ces électrons à son vmsÊn i>rdu bas» (qui a une 
affinité éFectronique plus élevée). L'oxygène, qui est très élccrro- 
négatif, $e trouve au «bas» de la chaîne, La perte tocaFo d'énergie 
des électrons entre le NÂDH et t'oxygène est de 210 kj/mol. mais 
cette perte d'énergie est dégagée en une série de petites étapes 
dans la chaîne respiratoire. 


sous le nom Hr farce? proton iqna motrice pour bien indi¬ 
que!' que ce gradient peut produire un travail. 

Le gradient de protons présente deux caractéristiques 
importantes : (1) il crée un gradient de pH, la concentra¬ 
tion d'ions hydrogène étant beaucoup plus faible h l'inté¬ 
rieur de la matrice que dans l'espace 3lit ermem.br anaire■ 
et (2} il génère un voltage entre les deux cotes de la mem¬ 
brane, lü côté de La matrice étanl négatif (-) et le partie 
située entre les deux membranes de la mitochondrie étant 


positive (+ï. Ces deux phénomènes s’additionnent pour 
attirer fortement les ions H + en direction de fa matrice, 
Cependant les seules parties de la membrane par OU le- 1 
ions Fl" peuvent passer sont de gros complexes uaz.yrr.- - 
protéine appelés ATP synthétises. En empruntant cette 
«voie», les protons créent un courant électrique dont 
l'ATP synthétase recueille l'énergie pour catalyser La for¬ 
mation d’ÂTP par liaison d'un groupement phosphate à 
l'ADF [figure 25.9), ce qui constitue la dernière étape du 
processus de phosphorylation oxydative. 

U faut bleu remarquer ce qui suit. L’ÀTF synthétasc 
agit comme une pompe ionique fonctionnant à l'envers 
Nous avons VU au chapitre 3 que les pompes à ions {soluté 
consomment de F ATP comme source d "énergie pour 
déplacer des ions contre leur gradient électroch indique. 
Dans le cas présent, les ATP synlhntasns, pour produire 
de FAT P, consomment l'énergie provenant d'un gradient 
ionique (de protons); cette énergie est captée lorsque les 
ions H' s'écoulent par les canaux de F ATF synthétise en 
suivant leur gradient. Le gradient de protons fournit éga¬ 
lement l’énergie nécessaire au pompage des métabolites 
(ADF, acide pyruvique, phosphate inorganique) et ries 
ions calcium a travers la membrane mitochondriale inlerne. 



qui est relativement imperméable. Le membrane externe 
est assez perméable a ces substances, do sorte que la dif¬ 
fusion sr produit sans aucune « aide ». En effet, la réincor¬ 
poration et le stockage du calcium par les mitochondries 
constituent un important mécanisme d’appoint en cas d'ur¬ 
gence pour éliminer l’excédent de Ca 2+ du cytosol. Cepen¬ 
dant, l’oxydation ne constitue pas une source d’énergie 
illimitée; par conséquent, plus ces mécanismes de trans¬ 
port consomment l'énergie du gradient de protons, moins 
Câlle-ci est disponible pour la synthèse do T ATP. 

Des études portant sur des poisons métaboliques, 
dont certains très meurtriers, confirment la théo¬ 
rie ch i mi osmotique de la phosphorylation oxy¬ 
dative, Far exemple, le cyanure interrompt le processus en 
bloquant le passage des électrons entre le cytochrome a : , 
et l’oxygène. D’autres poisons appelés «agents décou¬ 
plants» éliminent le gradient du protons en rendant la 
membrane des erntes perméable aux ions HT Par consé¬ 
quent, il n’y a pas de synthèse d'ATP, bien que la chaîne do 
transport des électrons continue de fournir dns électrons 
à l’oxygène à une vitesse vertigineuse et que la consom¬ 
mation d’oxygène s'élève. ■ 

Le stimulus qui déclenche la production d’ATP est 
l’entrée de l’ADF dans La matrice mitochondriale. Au fur 
et à mesure que l'ADF arrive à l'intérieur, F ATP est emporté 
vers l extérieur par un mécanisme de transport couplé. 


Résumé de la production d’ATP En présence d’oxy¬ 
gène, la respiration cellulaire est remarquablement efficace. 
Des 2900 kj d’énergie présents dans '] mole de glucose, 
jusqu'à lion peuvent ôtro captés dans les liaisons des 
molécules d'ATF, Le reste est dissipé sous forme do cha¬ 
leur, (Aux pages 30-31, nous expliquons ce qu’est une 
mole.) Le processus a donc une efficacité énergétique 
d'environ 33%, ce qui dépasse de loin toutes les machines 
inventées par l’homme, qui n’utilisent que de m à 30% 
rie ('énergie disponible. 

Au cours de la respiration cellulaire, la plus grande 
partie de l'énergie suit la séquence suivante; glucose —n 
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NADH + H" —* chaîne de transport des électrons -> force 
protonique motrice ATF. À Fai de de quelques chiffres, 
essayons de résumer lo gain net d'énergie provenant 
d'une molécule de glucose. Après avoir comptabilisé le 
gain net de quatre molécules d'ATP par molécule de glu¬ 
cose résultant directement de la phosphorylation au 
niveau du substrat (deux pendant la glycolyse et deux 
pendant le cycle de Krebs}, il nous reste à calculer le 
nombre de molécules d'ATP produites par phosphorylation 
oxydative (Figure 25.11). 

Chaque N AD 11 + H + qui cède une paire d'électrons de 
niveau d'énergie élevé à la chaîne de transport des élec¬ 
trons apporte assez d’énergie au gradient de protons pour 
générer 2 on 3 molécules d'ATP. [Nous en compterons 3 
pour simplifier nos calculs.) L'oxydation de la FADH 2 est 
un peu moins efficace que celle du NADH + H', parce 
qu'elle ne cède pas d'électron au « sommet» de la chaîne 
de transport dos électrons, mais à un niveau d'énergie 
plus faible, Ainsi, pour 2 atomes d’hydrogène cédés par la 
LA DH s , il n'y a production que de 2 ATF (au lieu de 3). 
Par conséquent, les S NADH + H' et les 2 L'ADIL produits 
per le cycle de Krebs « valent » respectivement 24 et 4 ATR 
Les 2 NADH + H + créés per la glycolyse produisent 4 (ou 
f>) molécules d'ATP. Au total, l'oxydation complète d'une 
molécule de glucuse en gaz carbonique et en eau donne 
38 ou 36 molécules d'ATP (figure Z5.ll). La marge entre 
les val ruts indiquées ici représente l'incertitude relative 
au rendement énergétique du NAD + réduit produit à 
l'extérieur de la mitochondrie par la glycolyse. La mem¬ 
brane interne de la mitochondrie n’est pr. r.s perméable au 
NAD" réduit produit dans le cytosol ; celui qui est produit 
par la glycolyse doll donc faire intervenir une « navette maié- 
culüire» pour céder se paire d'électrons supplémentaires 
à la chaîne respiratoire. Or on sait que les passages sur une 


navette coûtent de l’argent, et la monnaie utilisée pour 
emprunter ce type de navette est l'ATT. Actuellement, cul 
s’entend pour dire que le gain énergétique net de la réoxy¬ 
dation de ces N AD* réduits est probablement le même 
que celui da la F AD LD, c'est-à-dire 2 ATF par paire d'élec¬ 
trons. Par conséquent, il faut soustraire 2 ATP pour couvrir 
le prix du «passage» sur la navette [voir la figure 25.11), 
et notre total général nous donne un rendement énergé¬ 
tique maximal de 3G ATP par molécule de glucose, Fn 
fait, nos chiffres sont probablement trop élevés parce que. 
comme nous Ta vous déjà dît, la force pro tonique motrice 
sert également à produire d'autres types de travail. 

Gfycogenèse et gJycogéno/yse 

La majeure partie du glucose sert à générer des molécules 
d'ATP, mats même én présence de quantités illimitées de 
glucose, la synthèse dATP ne sernîi pos illimitée parce 
que nos cellules ne peuvent pas stocker de grandes quan¬ 
tités d'ATP. Si la quantité dn glucose disponible dépasse 
celle qui peut être oxydée immédiatement, l'augmenta¬ 
tion [le lu concentration intracellulaire d'ATP finit par 
inhiber le catabolisme du glucose et par amorcer des 
mécanismes de stockage du glucose sous forme de glyco¬ 
gène ou do matières grasses. Comme T organisme peut 
emmagasiner beaucoup plus de graisses que de glyco¬ 
gène, les graisses constituent de 80 à 85% de l’énergie 
stockée. [La synthèse des graisses est abordée dans la par¬ 
tie sur le métabolisme des lipides.] 

Lorsque la glycolyse est interrompue sous t effet 
d’une concentration élevée d'ATP, les molécules da glu¬ 
cose sont assemblées en de longues chaînes de glycogène; 
c'est sous cette forme que les glucides sont stockés chez 
les animaux. Ce processus, appelé glytogenèsc [ghikus - 
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FIGURE 25,13 

Résumé des mécanismes- de production d'énergie: pendant la respiration ti¬ 
tulaire, chaque molécule de glucose fournie un grand nombre de molécules 
cPATP, Le texte explique pourquoi on évalue le rendement maximal a 36 ATP par molé¬ 
cule de glucose. 


U f 

> 10 NADH - H" x 3 AT P 

/ 

2 FADH a x 2 ATP 


par phosphorytetipn 
oxydative 























































































940 Quantième partie: Maintien rie l'homéostasie 


: : 


Extérieur de Gfueose san guin 



FIGURE 25-12 

Glycogenèse et glycogénolysèb Lorsque l'apport de glucose 
excède les besoins cellulaires pour le synthèse d'ÀTR b gly co¬ 
genèse commence (conversion du glucose en glycogène avant son 
stockage). La glycogène lyse, ou libération du glucose par dégrada¬ 
tion du glycogène, est stimulée paria diminution de la concentra’ 
tion de glucose dans le sang, Remarquez que la synthèse du glyco¬ 
gène ne suit pas la même voie enzymatique que sa dégradation. 

doux; gp nnan = engendrer], commence dès l'entrée du 
glucose dans les cellules et sa phosphorylation en glucose¬ 
s-phosphate, qui es! ensuite converti nn son isomère, le 
glucose-l-phasphate. Lü groupement phosphate terminal 
est enlevé lorsque la glycogène swthase (une enzyme] 
catalyse la liaison avec la chaîne rte glycogène en forma¬ 
tion (figure 25.12). Les cellules dans lesquelles lu mise en 
réserve du glycogène est le plus intense sont oélles du foie 
et dus muscles squelettiques. 

Lorsque la concentration sanguînn de glucose rlinii- 
üiuc. lu lyse (un dégradation) du glycogène commence; en 
phénomène est appelé glycogénolyse, La glycogène phos¬ 
phorylais (une enzyme) assure la phosphorylation ut la 
dégradation du glycogène en gliicose-1-phosphate, qui est 
ensuite converti en glucose-G-phosphate, une forme qui 
peut entrer dans la voie glycolylique où sa dégradation 
produit de l'énergie. 

Dans lus cellules musculaires et la plupart des antres 
cellules, le glucose-G-phosphate provenant delà glycogé- 
n ni y se rosie captif parce qu'il no peut pas traverser la 
membrane cellulaire, Cependant, les hépatocytes [ainsi 


que certaines cellules rénales ot intestinales] contiennent 
une enzyme particulière, la glucose-G-phosphatase, qui 
enlève le groupement phosphate terminal pour prod. : 
du glucose libre. Le glucose sort facilement de la cellule 
pour passer dans te sang par diffusion ; lorsque la concen¬ 
tration sanguine de glucose diminue, le foie puise donc 
dans ses réserves de glycogène et produit du glucose qui 
libère dans le sang, le rendant ainsi disponible aux autres 
organe;*. Le glycogène du fuie constitue également une 
importante suurce d'énergie pour les muscles squelet¬ 
tiques qui ont épuisé leur propre réserve de glycogène. 

On entend souvent dire que les sportifs doivent con¬ 
sommer plus de protéines pour améliorer leurs perfor¬ 
mances ut maintenir leur masse musculaire. En fait, un 
régime alimentaire riche en glucides complexes, qui sont 
emmagasinés dans le glycogène musculaire, est beaucoup 
pins efficace que les repas riches en protéines lorsqu'il 
faut soutenir une activité musculaire intense. Remarquez 
qu’on parle ici de glucides rnrnpJnxT?*. Le fait de manger 
une tablette do chocolat avant une compétition sportive 
pour disposer d'énergie «immédiate» fait plus de mal 
que de bien parce que la sécrétion d’insuline est ainsi sti¬ 
mulée, en qui favorise l'utilisation du glucose l la consom¬ 
mation des graisses est donc retardée au moment où elle 
devrait être à son maximum. Pour synthétiser des pro¬ 
tium?* musculaires ou éviter leur perte, OU h besoin ïlûü 
seulement de protéines supplémentaires mais aussi d'un 
supplément énergétique (permettant d’économiser les 
protéines] qui répondra aux besoins énergétiques accrus 
des muscles dotiL la niasse a augmenté. 

Los coureurs de fond connaissant bien ia pratique 
appelée surcharge glucidique, ou surcompensation glyco¬ 
génique, pour la préparation eux épreuves d’endurance, 
La surcharge glucidique vise à «trompera les muscle* en 
leur faisant emmagasiner plus de glycogène que ne le per¬ 
mettrait leur capacité normale; «lie consiste (t) à con¬ 
sommer des repas riches en protéines et en graisses Luut 
eu effectuai]l des exercices physiques intenses pendant 
plusieurs jours [ce qui épuise les réserves de glycogène 
musculaire] et (2) deux ou trois jours avant la compéti¬ 
tion, h réduire l'intensité de l’exercice [pour atteindre 
environ 40% [le la normale] eL passer brusquement à un 
régime riche en glucides. L'organisme réagit en consti¬ 
tuant des réserves de glycogène musculaire de deux è 
quatre fois supérieure* à la normale. Cependant le glyco¬ 
gène retient l’eau et lo gain pondéral qui on résulte ainsi 
que la rétention de* liquide* peuvent entraver l'oxygéna¬ 
tion du muscle. Certains athlètes ayant eu recours il cette 
procédure sc sont plaints du douleurs aux muscles car¬ 
diaque et squelettiques. Son emploi est donc déconseillé. 

Néogiucogenèse 

Lorsque la glucose qui alimente le «feu métabolique» 
commence h manquer. In glycérol et le* acides ami nés 
sont converti* en glucose. La nénglueogenèse se déroule 
dans le foie; c'esl le processus de formation de nouveau 
(nêû] sucre h partir do molécules entres que les glucides. 
El le se produit lorsque ins sources alimentaires rie g lue use 
et les réserves de glucose sent insuffisantes eL que la gly¬ 
cémie diminue, La néoglucogenèse permet à la synthèse 
d'ATP de se poursuivre et protège ainsi l’organisme, 
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notamment lo système nerveux, contre les effets néfastes 
do la baisse dü J a concentration dn glucose dans le sang 
[hypoglycémie). Lorsque nous étudierons le métabolisme 
des lipides ut dus protéines, nous verrons comment les 
hormones déclanchent ce processus et comment les pro¬ 
teines et les lipides sont acheminés à nus voies. 

Métabolisme des lipides 

Les lipides constituent la sniiTce d'énergie h pins concen¬ 
trée rie notre organisme. Tl s contiennent très pou d'eau ni 
leur catabolisme permet un rendement énergétique è peu 
près deux fois plus élevé que celui du glucose ou des pro¬ 
téines, soit -TTÎ kï par gramme do lipides contre 17 kj par 
gramme de glucides ou de protéines. La plupart des pro¬ 
duits de la digestion des lipides sont transportés dans la 
lymphe sous forme de chyîoiïs serons. dus gouttelettes 
constituées de lipides et de protéines (voir le chapitre 24). 
Les lipides dns chylo microns (In iss uni par être hydrolyses 
par les enzymes de l'endothélium dus capillaires san¬ 
guins: le glynéml e! lés acides gras ainsi produits sont 
alors captés par les cnlîulns. dans lesquelles ils subissent 
diverses transformations. Dans la présente section, nous 
nous intéresserons plus précisément a ht production 
d'énergie par oxydation des lipides et à certaines fonc¬ 
tions anabcliqucs de eus derniers. 


Qxydertfon du glycérol et des acides gras 

Parmi les divers types de lipides, seules les graisses neutres, 
au triglycérides, sunt habituellement oxydées pour pro¬ 
duire de l'énergie. Le catabolisme des graisses neutres 
met bu jeu êh dégradation séparée de deux unités du base 
différentes, soit le glycérol ot les chaînes d acide gras. La 
plupart des cellules de l'organisme convertissent facile¬ 
ment le glycérol en glycéraldéhyde phosphate, un inter¬ 
médiaire de la glycolyse qui suit ensuite le cycle de K refis. 
Le glycéraldéhyde équivaut h le moitié d'imo molécule do 
glucose, ut l'énergie mise sous forme d’ATF par son oxy¬ 
dation complète est approximativement 3fl moitié de celle 
produite par une molécule de glucose ( 1H molécules 
d'ATP par molécule de glycérol). 

La.^-oxydalion, qui h si la première phase de l'oxyda¬ 
tion des acides gras, su déroute dans lus mitochondries. 
Riun qu'elle fasse intervenir de nombreux types de réac¬ 
tions [oxydation, déshydratation ut autres), son résultat 
net est la dégradation des chaînes ri'acide gras en frag¬ 
ments d'fjc/de acétique comprenant dunx atomes du car¬ 
bone et Ira production du eu enzymes réduites [figure 
25,1 ;î), Chaque molécule d'acide acétique fusionne avec 
la coeuzyine A, formant ainsi l'acétyl CoA. Lu terme 
«^oxydation* signifie que c'est îo carbone situé en posi- 
linn 0 [troisième) qui est oxydé ut que dans chaque cas le 
clivage de l'acide gras se produit entre les carbones irr el J>\ 
L'acétyl CoA est ensuite lié à l'acide oxideacétique et 
entre dans les voies aérobies; il finit par être complète¬ 
ment oxydé en gaz carbonique el un eau, 

Remarquez que, contrairement au glycérol, qui entre 
dans la voie glycolytique, l'ncétvl CoA provenant de la 
dégradation dos acides gras ne peut pas servir à la néoglu- 
cogenèse parce que la voie métabolique devient irréver¬ 
sible au-delà de t'acidé pyruvique. 
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FIGURE 25.i3 

Première phase de I 1 oxydation des lipides. Les unîtes de 
base des lipides sont catabolisées par des voies différentes. Le gly- 
dénol est converti en glycéraldéhyde phosphate, un intermédiaire 
de la glycolyse, et suit le nesee de ta voie glycûlytïqiiG en passant 
par l'acide pyruvique et l'acétyl CoA. Les acides gras subissent un 
processus appelé /J-oxycktion ; ils sont d'abord activés par une 
réaction cmiptée avec FAT P et combinés â la coenzyme A. Après 
une double oxydation (réduction d’un N AD' et d’une FAD), 

Iacétyf CoA est détaché et le processus se répète. L’acétyl CoA 
entre dans le cycle de Krcbs en suivant les étapes décrites à ta 
page 935. 


Upogenèse et lipoîyse 

Los triglycérides du lissu adipeux sont continuellement 
renouvelés. Lus graisses déji-i stockées sont dégradées el 
libérées dans la circulation sanguine alors que du nou¬ 
velles molécules sont entreposées ut seront utilisées plus 
tard. Le bourrelet du Lissa adipeux que vous voyez aujour¬ 
d’hui ne contient pas lus mêmes molécules do lipides 
qu'il y a un mois. 

Lorsque le glyoorn! et lus acides gras des lipides ali¬ 
mentaires nu sont pas immédiatement nécessaires pour la 
production d'ATP, ils sont réassemblés on triglycéridus et 
emmagasinés. Environ 50% sont stockés dans le tissu 
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Quelle est la molécule guf joué un rôle crucial dans /e /nétobolïsme 



FIGURE 25, E 4 

Métabolisme des triglycérides. 
Lorsqu'un bÉSûm énergétique apparaît, les 
lipides alimentaires ou ceux provenant dos 
réserves entrent dans les voies cataboliques. 
Le gjycèrol suit Ta voie gtyeûlytiquê (sous 
forme de glycéraldéhyde phosphate) eî les 
acides gras sont dégradés par ,0-oxydaiion 


en acétyl CoÂ, qui entre alors dans Ee 
cycle de Krebs, Pour la synthèse des lipides 
(fipogenèse) et leur mise en réserve, les 
intermédiaires proviennent de la glycolyse 
et du cycle de Krebs par une inversion des 
processus d'écrits ci-dessus. De 3a même 
façon, les lipides alrmenmires excédentaires 
sont emmagasinés dans le tissu adipeux. 


Lorsque les triglycérides sont en excès ou 
constituent la principale source d'énergie, 
le foie libère leurs produits de dégradation 
(acides gras —* acècyl CoA) sous forme de 
corps cétoniques. Les glucides et les acides 
aminés excédentaires sont également 
convertis en triglycérides (lipogenèse). 


adipeux sous-cutané et 3b reste se retrouve dans d'autres 
réserves graisseuses. La synthèse des triglycérides, ou 
lipogenèse (voir la figure 25,14), se produit lorsque les 
concentrations cTATP dans les cellules et de glucose dans 
le sang sont élevées. L'excès d'ATP entraîne une accumu¬ 
lation des intermédiaires du métabolisme du glucose* 
y compris l’acétyl CoA et le glycéraldéhyde phosphate 
qui* autrement, entreraient dans le cycle de Krebs. Mais 
s’ils sent présents en excès, ces deux intermédiaires méta¬ 
boliques sont acheminés vers les voies de synthèse des 
triglycérides. Les molécules d’acétyl CoA s'assemblent en 
chaînes d'acides gras qui. s'allongent de deux atomes de 
carbone h la fois loe qui explique que presque tous 3os 
acides gras de notre organisme comptent un nombre pair 
d'atomes de carbone). Comme l'acétyl CoA, un intermé¬ 
diaire du catabolisme du glucose, est également un point 
de départ pour la synthèse des acides gras [voir la figure 
25.14), le glucose peut facilement être converti en lipides. 
Le glycéraldéhyde phosphate osl converti en glycérol, qui 
est assemblé avec les acides gras pour former ries triglycé¬ 
rides. C'est pourquoi, même avec un régime pauvre en 
lipides* un apport excessif de glucides fournît toutes les 
matières premières nécessaires à la formation des trigly¬ 
cérides. Lorsque la glycémie est élevée, la lipogenèse 
devient l'activité principale du tissu adipeux et repré¬ 
sente également une fonction importante du foie. 

La ïipolyse, ou dégradation des réserves de lipides en 
glycerol et en acides gras, est essentiellement l'inverse de 


la lipogenèse. Les acides gras et le glycérol sont libérés 
dans la circulation sanguine, de sorte que les organes dis¬ 
posent continuellement de lipides pour les besoins de la 
respiration aérobie. (Le foie, 3e muscle cardiaque et les 
muscles squelettiques au repos utilisent de préférence des 
acides gras comme source d’énergie,,] Lorsque les apports 
de glucides sont insuffisants, nn peut donc affirmer que co 
senties graisses qui brûlent à leur place. L'organisme tend 
alors èl compenser le manque de combustible en accolé- 
rant la Ïipolyse. Cependant, l’acétyl CnA ne peut entrer 
dans le cycle de Krebs qu'en présence d'une molécule 
d’acide oxnlnnoétique pouvant agir comme molécule 
d'amorçage. En eus de manque de glucides, l'acide oxa- 
loncétique est converti en glucose (qui sort de source 
d'énergie à l'encéphale). Dans CCS conditions* l’oxydation 
des lipides est incomplète, les molécules d'acétyl CoA 
s’accumulent el le foie les c[invertit en corps eéluniques* 
ou céïones, qu'il relâche dans la circulation sanguine: ce 
processus de conversion est appelé cétogenèse (figure 
25.14), Les corps céteniques comprennent l'acide acétn- 
acétiquo* l'acide /AbydroxybuLy tique et l'acétone, qui 
sont tous formés ô partir de l'acide acétique. (Les acides 
cétaniqaas du cycle do Krebs et les corps cétoniques qui 
proviennent du métabolisme dos lipides sont très diffé¬ 
rents et il lie faut pas les confondre,) 
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La cétose apparaît lorsque les corps cétoniques 
s’accumulent dans le sang plus vite qu’ils ne sont 
consommés comme combustible per 1 rs cellules; 
de grandes quan ri tés de ces produits s«nl alors éliminées 
dans l'urine. La cétose est une conséquence commune du 
jeûne, des régimes alimentaires mal équilibrés [dont lo 
contenu en glucides est inadéquat) et du diabète sucré. 
Puisque les corps céloniques (comme les acides gras) sont 
des acides organiques, la cétose mène à l 'ncidose mâtnhn- 
îiqus. Les systèmes tampons de l’organisme ne peuvent 
pas piéger les acides asse7 vite et le pH sanguin descend è 
des valeurs dangereusement basses. Les pouinuns déga¬ 
geai des vapeurs d’acétone, ce qui donne à l'baleine une 
odeur fruitée, la respiration s'accélère parce que le sys¬ 
tème respiratoire tend à faire remonter le pH sanguin en 
éliminant l’acide carbonique sous forme do gaz carbo¬ 
nique, Dans les cas non traités d'acidose métabolique 
grave, lo pbi a parfois de tels effets sur le système nerveux 
que le sujel peut tomber dans le coma cm même mourir 
[voir Je chapitre 27). ■ 

Synthèse des matériaux structuraux 

Toutes les rebutes de l'organisme forment leur membrane 
à partir de phospholipides et de cholestérol. Les phospho¬ 
lipides sont également un composant important des 
gaines de myéline des neurones. De plus, le foie (l] syn¬ 
thétise des lipoprotéines qui servent au transport du cho¬ 
lestérol, des lipides est d’autres s ub s Lances dans le sang, 

(2) fabrique la thrnmhoplnstine tissulaire, un complexe 
phospholipide-protéine qui est un facteur de coagulation, 

(3) synthétise le cholestérol à partir de l'acétyl Ce A et 

(4) fabrique les sels biliaires à partir du choiestéru!. Cer¬ 
tains organes endocriniens (ovaires, testicules et cortex 
surrénal) produisent des hormones stéroïdes à partir du 
cholestérol. 

Métabolisme des protéines 

Comme toutes les molécules biologiques, les protéines 
ont une durée de vie limitée; elles doivent être dégradées 
en acides aminés et remplacées avant de commencer à se 
détériorer. Les acides aminés récemment appnrtés par 
I"alimentaiion et transportés dans losang sont captés par 
les cellules grâce à des mécanismes do transport actif et 
servent au remplacement des protéines des tissus à raison 
de 100 g par jour environ. Lorsque la quantité de pro¬ 
téines ingérée dépasse ces besoins Structuraux (ailabû- 
iiques), les acides aminés sont oxydés et produisent de 
l’énergie ou sont convertis en graisses, 

Oxydat/on des acides aminés 

Avant (]llr île l'énergie puisse être produite par oxydation 
des acides aminés, ces derniers doivent subir une désami¬ 
nation, c'est-à-dire perdre leur groupement amine (NH^,). 
La molécule ainsi formée esL ensuite convertie en acide 
pvruvique ou en Lun des acides cétoniques du cycle de 
Krebs, L'acide glutamique, un acide aminé non essentiel 
commun., est la molécule clé cl e^: ces interconversions. La 
figure 215.15 représente de façon simplifiée le déroule¬ 
ment de ce processus, qui semble comporter les étapes 
suivantes ; 



FIGURE 25.1 B 

Représentation simplifiée des processus de transamina¬ 
tion et d'oxydation conduisant à fa production d'énergie 
par oxydation dos acides aminés. Comme on peut le voir 
dans la partie supérieure de la figure, la transamination est le 
transfert d'un groupement amine d‘un acide aminé à an acide 
cêconiquc (un Intermédiaire du cycle de Krebs. habituel le ment 
l’acide K-eétOgruEarïqué), L'acide aminé devient ainsi un acide céto- 
nique (qui porte un atome à 3a place du groupement 

amine, N H 3 ) et l'acide cétoniqjue devient oh acide aminé, généra¬ 
lement l’acide glutamique. La désamination oxydative est le méca¬ 
nisme par lequel le groupement amine de l'acide glutamique ast 
libéré sous forme d’ammoniac, pais combiné au gaz carbonique 
par les hépatocytes pour former l'urée, [L'urée est ensuite libérée 
dans le sang et excrétée par les reins dans l'urine.) 

1. Transamination, Un certain nu [libre d 1 acides aminée 
peuvent Iransférer leur groupement amine k l’acide 
a-cétng h banque (un acide cétûiiïque du cycle du 
Krebs), formant ainsi l'acide glutamique. L'acide 
E-tminé qui perd son groupement fonctionnel amine de¬ 
vient un acide cétoniquc (c'est-è-dîm qu'il a un atome 
d’oxygène à l’endroit où se trouvait le groupement 
amine), et l'acide cétomqite (acide w-cétoglutarique) 
devient un acide aminé (aride glutamique]. Celle 
réaction est entièrement réversible. 

2, Désamination oxydative. Dans le foie, le groupement 
amine de l'acide gUilarruque est éliminé .sous forme 
d'ammoniac (NH :t ) et l'acide a-cétùgluLariqilD est régé¬ 
néré. Les molécules d’ammoniac qui son! libérées se 
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lient au gaz carbonique, formant ainsi de l'iirée nt de 
l'eau. Curée est libérée dans le sang et éliminée dans 
l’urine. Comme J'ammoniac a un effet toxique sur les 
cellules, La facilité avec laquelle l'acide glutamique 
achemine les groupements amine vers le cycle rie 
l’urée revêt une importance extrême. Ce mécanisme 
débarrasse l'organisme non seulement de l'ammoniac 
produit par la désamination oxydative, mais égaln- 
]sient du celui qui est produit par les bactéries intesti¬ 
nales et qui se trouve dans In circulation sanguine. 

3. Modification des acides cétuniques. La fonction rie ia 
dégradation dos acides aminés esl fie produire des 
molécules qui peuvent être oxydées dans le cycle de 
Kjcbs nu en n ver tics eu glucose. Les acides cétoniques 
résultant do la transamination subissent donc des 
transformations qui en font des métabolite pouvant 
entrer dans le cycle de Krebs. Lus plus importants de 
ccs métabolite» sont l'acide pyruvique (qui est en fait 
un intermédiaire antérieur ait cycle de Kmbs), l'ace* 
lyl CuA. l’acide a-cétoglutarique et l’acide oxaloacé- 
tique (voir la figure 25,8). Comme tes réactions de la 
glycolysB sont réversibles, les acides aminés ayant 
perdu leur groupement amine et couverts s en acide 
pyruvique peuvent également être transformés en 
glucose ut contribuer à Ig néogluengenèse. 

Synthèse des protéines 

Las acides aminés su ni les nutriments anaboliques les 
plus importants, Nuii seulement ils forment toutes les 
structures protéiques, mais ils constituent égal ornent la 
majorité dos molécules fonctionnel les do l'organisme. 
Comme nous l’avons expliqué au chapitre 3. la synthèse 
des protéines (dirigée par les molécules d'ARN messager) 
so produit sur tes ribosomes* où les enzymes cytoplas¬ 
miques assurent la formation des liaisons peptidiques 
enLre les acides aminés devant constituer Les polymères 
(protéines). Des hormones (hormone de croissance, thy¬ 
roxine, hormones sexuelles, etc,) déterminent avec préci¬ 
sion la quantité et lu type des protéines synthétisées de 
sorte que l'anabolisme des protéines reflète l'équilibre 
hormonal qui prévaut 3 chaque période du in vie, 

Au cours de notre vie, nos cellules synthétisent de 
22ïi h 450 kg de protéines, selon notre taille. Toutefois, 
nous nu sommes pas obligés d'en consommer une Lelie 
quantité parce que l'organisme peut facilement produire 
luî-même les acides aminés non essentiels; pour ce faire, 
il prélève des acides cétoniques du cycle dn Krcbs et leur 
ajoute des groupements amine par transamination, La 
plupart de ces Irausformatiens ont lieu dans le faits; celui* 
ci fournit également presque tous 1ns acides aminés nnn 
essentiels dnnt Y organisme a besoin pour assurer sa pro¬ 
duction quotidienne de protéines, qui est d'ailleurs assez 
restreinte. Cependant, pour que la synthèse des protéines 
puisse se faire, tous les acides aminés doivent être pré¬ 
sents, ci les acides aminés essentiels doivent donc pro¬ 
venir de l'alimentation. Lorsque certains acides aminés 
sont absents, les autres sont oxydés même s'ils sont noces* 
saîres à l’anabotismo. Dans ce cas, un observe toujours un 
bilan azoté négatif parce que les acides aminés essentiels 
proviennent alors de la dégradation dos protéines dn 
l'organisme. 


État d’équilibre entre 
le catabolisme et l’anabolisme 

Tout organisme en homéostasie se trouve dans un etc: 
d'équilibre dynamique catabolique-anüboîique. A quelques 
exceptions près [notamment de l’ADNj, tes molécules 
organiques sont continuellement dégradées et reconsti¬ 
tué os, souvent a un rythme effréné. 

Le sang constitue lo milieu de transport commun ? r 
toutes les cellules, et il contient de nombreux types de 
nutriment» : glucose, corps cétoniques, acides gras, gly* 
cérd «l acide lactique. Certains organes tirent souvent du 
sang des sources d‘énergie autres que b glucose, réservai]! 
ce dernier aux cellules qui en dépendent plus étroitement 

L’appurl total de nutriments constitue lus pools de 
nutriments {réserves d'acides aminés, de glucides et de 
lipides) dans lesquels rorganisme peut puiser pont 
répondre à ses besoins (figure 25.16a). Ces pools son! 
mtercûnvorbbles parce que leurs voies tint en commun 
des intermédiaires clés (voir la figure 25,1Gb], Le foie, le 
tissu adipeux et les muscles squelettiques sont les prin¬ 
cipaux organes effecteurs qui déterminent le sens des 
conversions représentées par ia figure et les quantités 
correspondantes, 

Le püùl des acides aminés [figure 25,1 Lia] est formé 
de l'ensemble des acides aminés libres de l'organisme. 
Une petite quantité d'acides aminés et de proteines est 
perdue chaque jour dans l'urine, dans les cheveux tombés 
et les cellules cutanées. Le régime alimenta ire permet 
habituellement de les remplacer; dans te cas contraire, Ips 
acides aminés provenant de lu dégradation des tissus 

retournent au poni. Ce pool 
est la source des acides 
aminés destinés à la syn¬ 
thèse de nouvelles pro¬ 
téines et à la production 
de plusieurs dérivés, De 
plus. comme nous l'avons 
dit plus haut, lus acides 
aminés ayant subi une 
désamination peuvent ser¬ 
vir à la néogiucogonèse. 
Toutes les étapes du méta¬ 
bolisme des acides aminés 
ne se déroulent pas néces¬ 
sairement dans toutes les 
cellules. Par exemple, le 
formation de l'urée a lieu 
uniquement dans le foie et l’excrétion de l'urée est i'üJie 
des principales fondions des reins (et, dans une moindre 
mesurer de la peau). Néanmoins, on peut parler d'un pool 
commun dos acides aminés parue que les cellules sont 
reliées entre elles par le sang. 

Comme les glucides sont facilement et fréquemment 
convertis en lipides, les pouls do glucides et de lipides 
sont généralement étudiés ensemble (figure 25-16), Il 
existe deux différences principales entre ce poni et celui 
dos acides aminés; [1] la production d'énergie sc Fait 
directement a partir du l'oxydation des lipides et des glu¬ 
cides, alors que les acid os aminés ne peuvent servir à la 
production d'énergie qu 'après avoir etc convertis an un 



Dans Chaque cha¬ 
pitre, écriviez tes 
définitions des termes 
écrite en etmaetères 
gros. S, 1 certaines dé finition s 
vous posent des dijfljcuftes, 
pensez au fonetituirtemeflt de 
i'ensemfete do système >■ vous 
pourrez olors a'éfinjr la option 
en efuesdon en cherchant quel 1 ,'? 
est sej p/ace dans Je système. 
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FIGURE 25.16 

Pools des glucides, des lipides et des acides aminés et voies d’Lnterconversian. 
(a) Pool des glucides et des lipides, et pool des ad des aminés. Les sources qui alimentent 
Ses. pools et las destinées des intermédiaires qui en proviennent sont également repré¬ 
sentés. (b) Diagramme simplifié montrant les intermédiaires par lesquels les glucides, les 
lipides et les protéines peuvent être tncerconvertis. 


ghiçide intermédiaire. (2) L'excédent de glucides ei de 
lipides, peut être stocké tel quel alors que les acides 
aminés ne sont pas stockes sous Forme de proteines ; au 
lieu de cela r ils peu vont être oxydés ei servir à la produc¬ 
tion d’énergie, ou bien être stockés après avoir été con¬ 
vertis en lipides ou en glycogène. 

Malheureusement, même la consommation de 
grandes quantités de protéines ne saurait accroître la 
quantité île protéines tissulaires de façon significative ni 
faire augmenter le diamètre de vos biceps! Gemme nous 
l’avons expliqué au chapitre 9, la seule façon d’accroître 
la masse musculaire est la pratique d'exercices physiques 
contre résistance. 


État postprandial et état de 
jeûne: mécanismes et régulation 

I .,rs mécanismes de régulation du métabolisme équilibrent 
les concentrations sanguines de nutriments entre les deux 
éLals nutritionnels. L'état postprandial est celui qui pré¬ 
vaut durant un repas et immédiatement après, lorsque les 
nutriments passent dn tube digestif vers lu circulation 
sanguine. L'Estai de jeûne est la période pendant laquelle 
le tube digestif est vide; les combustibles proviennent 
alors de la dégradation des réserves de l’organisme. Les 
personnes qui prennent trois bons repas par jour sont en 
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Principale on'enïation des processus 
mêtabo ques. sra'DOiisnne et mise 
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(a) Principaux événements de 
l r êtal postprandial 
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(b) Principales voies de l'iâLuL p&s [prandial 



FIGURE 25.17 

Résumé des évènements, importants at des principales voies métaboliques 
de l'état postprandial. (Bien que cela n’ap paraisse pas dans la partie (b), les acides 
aminés sorte aussi captés par les cellules des tissus ce encrent dans la synthèse des 
protéines; Ses lipides sont aussi ta principale source d’énergie des cellules musculaires et 
hépatiques ainsi que des cellules adipeuses.) 


□tôt p os f prandial pendant quatre heures durant ci après 
chaque râpas et en étui de jeune à la fin de la matinée, à la 
fin dé raprès-mîdî et durant toute la nuit. Cependant, les 
mécanismes qui caractérisent Tétai de jeune peuvent sub¬ 
venir aux besoins de l'organisme beaucoup plus long¬ 
temps ni nécessaire (iï est possible do jeûner pendant des 
semaines pourvu que l’on boive do l'eau), 

r 

Etat postprandial 

Pendant Tétât postprandial [figure 25.17}, les processus 
anaboliques remportent sur les processus cataboliques. 
Le glucose constitue la principale source d'énergie, les 


acides aminés ei les lipides provenant de l’alimentation 
servent à remplacer ics proteines ou les lipides qui ont ôto 
dégradés, et dn petites quantités sont oxydées pour assri" 
rer la production d'ATF, Les mélaboliles excédent sire s „ 
quelle quo soit leur source, sont transformés en lipides 
s’ils ne servent pas a T anabolisme. Nu us allons étudier la 
destinée de chacun des groupes de nutriments au cours 
de celte phase ainsi que les mécanismes de régulation 
hormonale qui agissent sur ses voies de transformation. 

Glucides Les mono sac ch arides qui ont été absorbés 
sont acheminés directement au Foie, où le fructose et le 
galactose sont convertis en glucose. Le glucose est à son 
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FïGÜRE 25. J S 

Effets de l’insuline sur le métabolisme, (Remarquez que tous 
ks effets indiqués ne se produisent p^s nécessairement dans 
toutes tes cellules.) Lorsque la concentration d"insuline est faible 
ipar exemple à l'état de faune), les effets normaux de l'insuline 
sont inhibés et remplis par la gl/cogénol^se et la néogfuco- 
genèse, cest-â-dfre que les réactions Intracellulaires stimulées 
par f'imsuline sont inversées, 


tour libéré dans la circulation sanguine ou converti nn 
glycogène et un lipides. Le glycogène formé dans Je foie 
emmagasiné à cet endroit, mais la plus grande partie 
dus lipides synthétisés par tes hépatocytes est libérée 
dans le sang et captée par le tissu adipeux, où elle est 
emmagasinée. Le glucose présent dans la circulation san¬ 
guine el qui n/esl pas retenu par le foie entre dans 1rs cel- 
lules de ] organisme où son métabolisme assure la pro¬ 
duction d'énergie ; tout excédent est stocké sous forme de 
glycogène dans les cellules des muscles .squelettiques ou 
sous forme de lipides dans les cellules du tissu adipeux. 

Triglycérides Presque tous les produits de la digestion 
des lipides passent dans la lymphe sous forme de chylo- 
microns (voir p. 901) ; ceux-ci sont ensuite kydrolysés en 


glycoroi et en acides gras, qui traversent les parois dos 
Capillaires. La lipoprotéine iipase, l'enzyme qui catalyse 
l'hydrolyse des lipides dans ce cas, est particulièrement 
active dans les capillaires des tissus musculaires eL adi- 
peux. Les triglycérides (triacylglycércls) sont la princi¬ 
pale source d'ATP des cellules du tissu adipeux et des 
muscles squelettiques ainsi que des cellules du foie; si les 
glucides alimentaires deviennent moins abondants, d'autres 
cellules produisent leur énergie en oxydant une plus grande 
quantité de lipides. Bien qu’une certaine quantité d'acides 
gms et de gly ce roi soit utilisée à des fins nnaboliques par 
la grande majorité des cellules, la plupart de ces molé- 
entes entrent dans le tissu adipeux où elles sont mconvor- 
Mes en triglycérides et emmagasinées suus cotLe forme. 

Acides aminés Après avoir été absorbés, les acides 
ami liés sont acheminés au foie qui en désam ine un® par¬ 
tie peur les transformer on ata riras cétoniques, Les acides 
cétoniques peuvent entrer dans h cycle de Krebs et servir 
a la synthèse de l'ATF, ou bien ils peuvent être convertis 
611 ^dos qui seront emmagasinés dans le foie, À partir 
de certains acides aminés, le foie synthétise également des 
protéines plasmatiques, y compris l’albumine, les pro¬ 
téines de coagulation et les proteines de transport, Gepcn- 
dant, la plus grande partie des acides aminés qui passent 
dans les sinusoïdes du foie restent dans la circulation san¬ 
guine et sont ensuite captés par d’autres cellules rie l'orga¬ 
nisme, où ils serviront à la synthèse des protéines. 

Régulation hormonale L’insuline assure la régula¬ 
tion de pratiquement tous ies mécanismes de l’état post¬ 
prandial (figure 25.18), Après un repas riche en glucides, 
l'accroissement de la glycémie (supérieure à 5.G mmul/L 
dn sang] constitue un stimulus humoral qui accélère la 
sécrétion d'insuline par les endocrinocvtes bêta des îlots 
pancréatiques, (Lotte stimulation do la'libération d'insu¬ 
line, qui est déclenchée par le glucose, est accentuée par 
plusieurs hormones du tube digestif dont la gastrine. la 
CCIK, et la sécréLine,} Les concentrations élevées d’acides 
aminés dans te sang constituent un deuxième stimulus 
important qui mènes une plus forte sécrétion d'insuline. 
Lorsque J insuline se beaux récepteurs membranaires des 
cellules cibles, elle active la diffusion facilitée du glucose 
vers J intérieur des cellules. En quelques secondes au 
minutes, le taux d'entrée du glucose dans les cellules tis¬ 
sulaires se trouve multiplié par 15 ou 2ü. (Les cellules de 
1 encéphale sont 1 exception, puisqu’elles captent le glu¬ 
cose activement, que l’insuline soit présente ou non,) 
L’insuline accélère aussi la production d’énergie par 
J'oxydation du glucose qui vient de pénétrer dans les cel- 
bilos ainsi que la conversion du glucose en glycogène et, 
dans le tissu adipeux, en triglycérides. L'insuline stimule 
également le transport actif des acides aminés vers l'inté¬ 
rieur des cellules, elle facilite la synthèse protéique et 
inhibe pratiquement toutes les enzymes hépatiques qui 
catalysent la néoglu cogenèse. 

Comme vous pouvez le constater, l'insuline est une 
hormone hypoglycémiante; elle fait passer le glucose du 
sang aux cellules des tissus, faisant ainsi diminuer la gly¬ 
cémie. Dn plus, elle facilite l’oxydation ou le stockage du 
glucose tout on inhibant les mécanismes qui pourraient 
faire augmenter la concentrât ion sanguine de glucose 




























































SJ48 Quatrième partie; Maintien de l'homéostasie 



de l'état de jeûne. 


Le diabète sucré est un trouble métabolique 
qui résulte d'une insuffisance de la production 
d'insu tins ou de l'existence de récepteurs de 
['insuline anormaux, et fies conséquences sont considéra¬ 
bles. En l'nbsoncc d'insuline ou de récepteurs pouvant la 
w reconnaître», la plupart des cellules n'nnt plus accus clu 
glucose. Par conséquent, la glycémie reste élovée et une 
grande quantité de glucose est excrétée dans l'urine. 
Comme de grandes quantités de graisses et du protéines 
tissulaires sont consommées pour la production d'éner¬ 
gie, en observe une acidose métabolique, une perte de 
protéines et une perte pondérale. (Nuus décrivons le dia¬ 
bète sucré plus un détail au chapitre 17.) ■ 


Etat de jeûne 

A l'état de jeûne, c'est-à-dire entre les repas, lorsque la 
quantité de sucre dans le sang diminue h la functiun la plus 
importante esl le maintien rie la glycémie à une valeur 
homéostatique (de à.9 a a,B mmol/L). Nous avons déjà ex¬ 
pliqué l'importance que revêt une glycémie constante. Le 
glucose est presque toujours la seule source d'énergie de 
l'encéphale, Ln, plupart des événements qui se produisent 
pendant l'état de jeûne ont pour effet soit de rendre lo 
glucose disponible en le faisant passer dans le sang, soit 
d'économiser le glucose pour les organes qui en ont le 
plus besoin (figure 25.19), 
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Sources de glucose sanguin Le glucose peut pro¬ 
venir des réserves do glycogène, des proteines des tissus 
nt, en quantité moindre, dns lipides, par plusieurs voies. 

1, Glycogénolyse flans le foie, Les réserves de glycogène 
du Fnio [environ KH] g) sont les premières utilisées. 
Elles sont mobilisées rapidement et efficacement et 
peuvent niaintenir la glycémie durant quatre heures 
environ au cours de l'étal de jeûne. 

2 - Glycogénolyse dans les muscles squelettiques. Les 

réserves fin glycogène des muscles squelettiques sont 
à peu près équivalentes à celles du foie. Avant qui? lü 
glycogène du Foie soit épuisé, la glycogénolyse com¬ 
mence dans les muscles squelettiques et, dans une 
moindre mesure, dans d'autres tissus. Cependant, le 
glucose ainsi produit n'est pas libéré dans le sang car, 
contrairement au foie» les muscles squelettiques ne 
possèdent pas les enzymes de déphosphorylation du 
glucose phosphate. Le glucose est donc partiellement 
oxydé en ncîde pyruvique [nu. dans les conditions 
anaérobies, en acide lactique); l'acidepyruviquoentre 
dans la circulation sanguine, est reconverti en glu¬ 
cose par te foie et lihéro à nouveau dans lo sang. Les 
muscles squelettiques contribuent donc indirecte¬ 
ment à l'homéostasie de la glycémie par Fîntermé- 
diatre des mécanismes hépatiques. 

3, Lipolyse dans le tissu adipeux et le foie. Les adipo¬ 
cytes et les hépatocytes produisent du glycérol par 
lipolyse. et le foie convertit celui-ci en glucose (nen- 
glucogenèse}, qu’il libère dans le sang. Comme 
l'acétyl CoA, qui est produit per la /^oxydation des 
acides gras, représente une étape postérieure aux 
étapes réversibles do la glycolyse, los acides gras ne 
peuvenî pn,? servir n rétablir ln concentration son* 
guine de glucose, 

4, fi fil aboli s me des protéines cellulaires. Les protéines 
tissulaires deviennent le principale source de glucose 
sanguin lorsque le jeûne se prolonge et que les 
réserves rte glycogène et de lipides sont presque épui¬ 
sées (et lues d'un effort accompagné d'une importante 
sécrétion de glucocorticoïdes). Les acides aminés des 
cellules (provenant surtout des muscles) sont dés- 
aminés et convertis en glucose dans la Foie, Au cours 
d'un jeûne très long [plusieurs semaines), les mins 
effectuent également La néoglueugenese et peuvent 
apporter au sang autant de glucose que le fuie. 

Même durant un jeûne prolongé, l'organisme 
réagit conformément à certaines priorités. Les pro¬ 
téines ries muscles sont les premières à disparaître 
(par catabolisme). Le mouvement n'est pas moins 
important que la cicatrisation ou lu réponse immuni¬ 
taire. Mais tant que l'organisme est vivant, lu produc¬ 
tion d'ATF doit continuer d'alimenter les processus 
vitaux. De toute évidence, il y o une limite à la quan¬ 
tité de protéines tissu lui res qui peuvent être dégra¬ 
dées sans empêcher l'organisme de fonctionner. Le 
cœur est presque entièrement constitué de protéines 
musculaires et, lorsqu'une grande pariic d'entre clics 
ont disparu, la mort devient inévitable, 

Épargne du glucose Les mécanismes mis en œuvre 
pour faire augmenter la quantité de glucose sanguin, 


même tous ensemble, ne suffisent pas à combler les 
besoins énergétiques pendant les périodes de jeûne pro¬ 
longé. Heureusement, l'organisme est en mesure de 
s'adapter et fies brûler plus de graisses el de protéines, qui 
entrent dans le cycle de Krebs en même temps que les 
produits de dégradation du glucose. L'accroissement de la 
consommation de molécules de combustibles auLres que 
les glucides (surtout des triglycérides) pour économiser le 
glucose est appelé épargne du glucn.se. 

Lorsque! l’organisme passe du l’état postprandial à 
l'état dfl jeûna, l'encéphale continue de prélever sa 
«part » de glucose sanguin, mais presque tous les autres 
organes commencent à consommer des acides gras 
comme principale source d'énergie et épargnent ainsi le 
glucose ali profit de l’encéphale. Au cours de cette phase 
de transition, la lipulyse s'amorce dans lu tissu adipeux ut 
lus acides gras libérés sont captés par les ouiîu 1ns dns lis- 
sus, qui les oxydent puur produire de l'énergie. Ufi plus, 
le foie oxyde les lipides en corps cétoniques qu'il libère 
dans la circulation sanguine. les mettant ainsi à la dispo¬ 
sition des cellules des tissus. Si In jeûne sa prolonge plus 
de quatre ou cinq jours, l'encéphale lui aussi commence à 
consommer des quantités importantes de corps ento- 
niqufîs ainsi que du glucose puur produire de l'énergie. La 
capacité de l'encéphale à utiliser une source d'énergie de 
remplacement a unu grande importance pour la survie; en 
uffut, dans eu nas, beaucoup moins de protéines tissulaires 
devront être dégradées pour produire du glucose. 

Régulation hormonale et nerveuse Le système 
nerveux sympathique et plusieurs hormones interagissent 
pour régler les phénomènes qui caractérisent l'état de 
jeûne. La régulation de cet état est donc beaucoup plus 
complexe que celle de l'état postprandial, pendant lequel 
l'insuline est la seule à exercer son effet. 

La diminution de le sécrétion d’insuline qui est asso¬ 
ciée à le baiss b do la glycémie constitue un facteur déclen¬ 
chant important des phénomènes propres à l’étal de 
jeûne. Lorsque la concentration d'insuline diminue, 
tontes les réponses cellulaires produites par FiUSuliiie 
sont aussi inhibées. 

La diminution de la glycémie stimule également la 
libération de glucagon, l'antagoniste de l'insuline, par les 
eudocrhiocyles alpha des îlots pancréatiques. Comme 
d’autres hormones qui agissent au cours de l'état de jeûne, 
le glucagon est une honiiüiiH hyp&ïgîyeéiîiiüultï, c’est- 
à-diro qu'il fait augmenter le concentration sanguine de 
glucose. Lus organes cibles du glucagon sont le foie et le 
tissu adipeux [figure 25,20). Les hépatocytes réagissent en 
accélérant la glycogénolyse et la néoglucogenèse: les adi¬ 
pocytes mobilisent leurs réserves de lipides [lipolysej et 
libèrent les acides gras et le glycérol dans te sang. Lu glu¬ 
cagon n donc pour effet de « reconstituer» les quantités de 
combustibles présentes dans le sang en faisaiiL augmenter 
à la fois la concentration de glucose et la concentration 
d'acides gras. La îibéralinn de glucagon est inhibée après 
le repas suivant du lursqué la glycémie s’élève et que la 
sécrétion d’insuline est à nouveau stimulée. 

Jusqu'ici, la situation semble relativement claire; 
toute augmentation de la en ne un Ira tien de glucose dans le 
sang déclenche la libération d'insuline, qui «force» le 
gluuuse ti entrer dans les cellules, ce qui a pour effet de 
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FIGURE 25,20 

Influence du glucagcn. sur la concentration plasmatique 
de gl ucosc. On a également indiqué la rérro-înliibition produite 
par l’augmErttation dè h iIûrïCèrttrâEidrt plâirnàtiqué de glucose sur 
la sécrétion de glucagon (flèche en traits interrompus). 


Le système nerveux sympathique joue un rûlè crucial 
un fournissant rapidement du combustible lorsque la gly¬ 
cémie baisse de façon soudaine [figure 25.21]. [,e tissu 
adipeux est pourvu d'un grand nombre de neurofibres 
sympathiques, et l'adrénaline libérée par le médulla sur¬ 
rénale soies l'effet de l'a clivai ion sympathique agit sur le 
foie, las muscles squelettiques et le tissu adipeux. Tous 
ces stimulus mobilisent les lipides et facilitent la glyudgé- 
nolyse, et iis ont essentiollornent tes mêmes effets que le 
glucngon, Les traumatismes physiques, l'anxiété, la colère 
ou tout autre facteur de stress faisant intervenir la réac¬ 
tion de lutta nu de fuite, ainsi que In haïsse fie glycémie 
qui agit sur les récepteurs centre U X du glucose dans 
l'hypothalamus, déclenchent cette vnïc de régulation, 

En plus du glucagon et de l’adrénaline, plusieurs 
autres hormones [notamment l'hormone de croissance, la 
thyroxine, les hormones sexuelles et les cortieostémïrles) 
influent sur le métabolisme et sur la circulation des nutri¬ 
ments, La sécrétion de l'hormone de croissance est stimu¬ 
lée par un jeûne prolongé ou par une baisse rapide de la 
glycémie, eL elle a des effets anti-insulmiques importants 
[voir lu chapitre 1/, p. 598), Cependant, la libération el 
l'activité de la plupart de ces hormones ne sont pas reliées 
de façon spécifique à l’état postprandial ou à l'état de jeûne. 
Le tableau 25.4 [p. 953) présente une liste des effets carac¬ 
téristiques de diverses hormones sur le métabolisme, 


Rôle du foie dans le métabolisme 

An chapitre 24, nous avons présenté l'anatomie du foie et 
son râle dans la formation de la bile el dans la digestion. 
Dans le présent chapitre, nous nous intéresserons plus 
précisément aux fonctions métaboliques du foie. Du point 
de; vue biochimique, le foie est l’un des organes les plus 
complexes. Il transforme presque toutes les catégories de 
nutriments el juue un rôle prépondérant dans la régula¬ 
tion de la concentration de cholestérol dans le plasma. 
Certains dispositifs mécaniques peuvent pallier les défail¬ 
lances d'un cceur, d'un poumon ou d'un rein, mais il n’y 
a que les hépatocytes qui puissent assurer le fonctionne¬ 
ment du foie. 


faire diminuer la glycémie, La sécrétion do glucagon esL 
alors stimulée à son tour; cette hormone «forces le glu¬ 
cose fi passer de l'intérieur des cellules b la circulation 
sanguine, Cependant il ne s’agit pus d'un simple méca¬ 
nisme de va-el-vienti en effet, l'augmentation de la con¬ 
centration d'acides aminés dans le sang stimule ci la fois 
la secrétion d'insuline et celle de glucagon. Cet effet est 
négligeable lorsque nous consommons un repas équilibré, 
mais il joue un rôle adaptatif important lorsque notre 
repas est riche en protéines et pauvre en glucides. Dans ce 
cas, le stimulus déclenchant la libération d'insuline est 
très marqué; s'il n'était pas contrebalancé, le glucose 
sortirait rapidement de ta circulation sanguine [mur 
outrer dans les cellules et il s'ensuivrait un état d'hypogly¬ 
cémie soudain qui risquerait d'endommager l'encéphale. 
La sécrétion simultanée de gluuagun compense donc les 
effets de l'insuline et contribue à stabiliser la glycémie. 


a-üi'/rîSdJr^ 


Fonctions métaboliques générâtes 

Les hépatocytes assurent environ 5ÛQ processus métabo¬ 
liques complexes, peut-être plus, Une description détail¬ 
lée de toutes les fonctions du foie dépasserait le cadre de 
ce manuel, mais la section qui suit en donne mi aperçu. 
Le foie [1) emballe les acides gras de façon à rendre 
possibles lenr transport et leur stockage, [2} synthétise tes 
protéines plasmatiques, [3) synthétise les acides aminés 
non essentiels et convertit l'ammoniac produit par leur 
désamination on urée, un produit d'excrétion dont la toxi¬ 
cité est réduite, (4] emmagasine le glucose sous ferme du 
glycogène el assure la régulation de la glycémie. En plus 
de toutes ces fonctions relevant du métabolisme des 
lipides, des protéines Rt du glucose, les hépatocytes du foie 
(â) emmagasinent certaines vitamines, [fi] préservent le fer 
provenant des g lobules rouges usés, (7) dégradent les hor¬ 
mones et [81 détoxiftont certaines substances toiles que 
l'alcool et lus médicaments. Lu tableau 25.5 [p, Ü54) pré¬ 
sente ces principales fonctions métaboliques plus en détail. 
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FIGURE 25.21 

Maintien de b glycémie pendant l'état de jeûne par 
l'interaction entre le système nerveux sympathique et 
P ad rénalî ne. La diminution de la glycémie sdmula les récepteurs 
du glucose de l’hypothsi^mus; elle fai: intervenir un mécanisme de 
réflexe (donc le mode de fonctionnement semble être celui qui est 
illustré ici) produisant une augmentation des concentrations san¬ 
guines de glucose et d'acides gras. 


Métcrbof/sme du cho/estérof et 
régifiertion de la concentration 
plasmatique de ebo/estérof 

Jusqu’à maintenant, nous avons accordé peu d'attention 
au uhiïlestérul, surtout parce qu'il n'est pas utilisé comme 
combustiblej cependant il joue un rôle très important 
comme lipide alimentaire. Il sert de composant structural 
des sels biliaires, des hormones stéroïdes et de la vita¬ 
mine D et constitue un élément très Important dns mem¬ 
branes plasmiques. En outre, le cholestérol entre dans le 
structure d'une molécule signal essentielle (la protéine 
bedgehag [H/r]] qui contribue à orienter le développe¬ 
ment embryonnaire. Environ 15 % du cholestérol sanguin 
provient de l'alimentation; le reste [B5%J est preduit h 
partir dn l'acétyl CoA par le foie eL. dans une moindre 


mesure, par les autres cellules de l'organisme, notamment 
celles de l'intestin. Le cholestérol sort :1e l’organisme lors¬ 
qu'il est catabolisé et sécrété sous forme de sels biliaires, 
qui finissent par être éliminés dans les selles. 

Lipoprotéines et transport du cholestérol Les 

triglycérides et le cholestérol ne circulent pas librement 
dans le sang parce qu’ils sont complètement insolubles 
dans l'eau. Au lieu de cela, lorsqu'ils sont transportés vers 
les cellules et en provenance de celles-ci dans Scs liquides 
de l'organisme, ils sont liés à de petits complexes lipides- 
protéines appelés lipoprotéines. Cos complexes solubi- 
liseutlos lipides, qui sont hydrophobes, et leur partie pru- 
téiquo contient dos signaux qui règlent l'entrée et la sortie 
de lipides particuliers dans des cellules cibles spécifiques, 

La quantité relative do lipides et de protéines dans les 
lipoprotéines est extrêmement variable, mats toutes les 
lipoprotéines contiennent des triglycérides, des phospho¬ 
lipides et du cholestérol en plus de protéines [figure 
25.22). De façon générale, plus une lipoprotéine: contient 
un pourcentage élevé de lipides, plus sa densité est faible, 
et plus la proportion de protéines est importante, plus la 
densité de la lipoprotéine est élevée. On distinguo donc 
les lipoprotéines de haute densité (HDL, «high-density 
Üpoprotcins ah les lipoprotéines de basse densité (LDL, 
«ïnw-dcnsity lipûprütefns ») et les lipoprotéines de très 
basse densité (VLDL. «very Inw density lipoprotéine »). 
Les eby/omici'ims, qui transportent les lipides absorbés 
provenant du tube digestif, constituent une classe à part 
et uni la densité la plus faible de toutes les lipoprotéines. 

Le foie est la principale source de VLDL; ces der¬ 
nières transportent vers les tissus périphériques, mais 
surtout vers le tissu ndipeux. les triglycérides qui ont été 
fabriques ou transformés dans le foie. Lorsque tous ces tri¬ 
glycérides ont été conduits à leur point de destination, les 
résidus des VLDL sont convertis eu LDL, qui sont riches 
en cholestérol. La fonction des LDL est de transporter le 
chnlnstérul vers les tissus périphériques, oit les cellules 
des tissus peuvent s’en servir pour la synthèse [les mem¬ 
branes OU des hormones ou les mettre eu réserve en atten¬ 
dant une utilisation ultérieure- Les LDL règlent également 
la synthèse du cholestérol dàus lus cellules. L'amarrage de 
la LDL au récepteur rie LDL provoque l'endocytose de 
toute la particule. 

La fonction principale des HDL, qui sont particulière¬ 
ment riches en phospholipides et en cholestérol, est de 
transporter l'excédent de cholestérol des (issus périphé¬ 
riques (qui ne peuvent pas dégrader ni excréter les HDL) 
vers le foie, où il est dégradé eL devient un composant dp 
la bile. Le foie fabrique les enveloppes protéiques des par¬ 
ticules de HDL et les déverse dans la circulation sanguine 
sous une forme affaissée qui rappelle un ballon dégonflé. 
Une fois dans la circulation, ces particules de HDL encore 
incomplètes s’emplissent de cholestérol prélevé sur les 
cellules de» tissus H les parois des artères, Los HDL 
apportant aussi les matières premières (cholestérol) aux 
organes producteurs do stéroïdes comme les ovaires eL les 
glandes surrénal es. Ces organes ont la capacité de pré¬ 
lever le cholestérol des particules de HDL de façon sélec¬ 
tive et sans englober ces dernières. 

Les concentrations plasmatiques élevées de choles¬ 
térol (plus de B mmni/L de sang] ont été liées aux risques 
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En provenance 

de l'intestin: 


SD k 95 % 


3âR% 


2k7% 


... - 

L 1 à 2 % 
Chylomicrors 


Produites par le foie: Revenant 



VLDL LDL HDL 


Légende : 


I_ = Triglycérides i = Cholestérol 

I I - Phospholipides I_= Protéines 


FIGURE 25.22 

Composition approximative des lipoprotéines qui trans¬ 
portent les lipides dans les liquides de ^organisme, VLDL 
= lipoprotéine de très basse densité ; LDL = lipoprotéine de 
basse densité; HDL - lipoprotéine de haute densité. 


d'athérosclérose; celle affection provoque une obstruc¬ 
tion des artères et cause des accidents vasculaires céré¬ 
braux pI ries crises cardiaques. Cependant, il ne suffit pas 
de mesurer le cholestérol total; du point de vue clinique, 
la forme solls laquelle le cholestérol est transporté dans le 
sang revêt encore plus 'd* importance. En général, des taux 
élevés do HDL sont considérés comme souhaiîahïes parce 
que Je cholestérol ainsi transporté est destine il être dégradé. 
Une concentration de HDL située entre 35 et DO est jugée 
accepta h le ; des concentrations élevées (supérieures à CO) 
pourraient offrir une protection contre les maladies car¬ 
diaques. Les concentrations élevées de LDL (160 ou plus) 
sont considérées comme néfastes parce qu’un excès de 
LDL provoque sur les parois artérielles la formation de 
dépôts de cholestérol dont les effets peuvent être mortels. 

Si les LDL coiistilLient le «mauvais» cholestérol., il 
existe aussi un typa de LDL, la lipoprotéine (uj, dont les 
effets sont « redoutables ». Tl semble que ce lipide facilite 
ta formation d’une plaque qui épaissit el rend plus rigides 
bs parois dos vaisseaux sanguins. Chez l'homme, les taux 
élevés de lipoprotéine la) dans Je sang pouvant faire dou¬ 
bler le risque de crise cardiaque avant hago de 55 ans. On 
estime que la concentra Lion sanguine rie cette lipopro¬ 
téine est élevée chez une personne sur cinq. [Pour avoir 
plus de renseignements, voir les encadrés des chapitres 
19 et 20, p. 062-&83 eL p, b95-B97, respectivement,] 


Facteurs de régulation de la concentration 
plasmatique de cholestérol Uns boucle de rétro- 
inhibition ajuste partiellement la quantité de cholestérol 
produit par le fûle en fonction de l'apport de cholestérol 
dans h régime alimentaire. Un apport élevé de choles¬ 
térol dans l'alimentation inhibe la synthèse de cette molé¬ 
cule par le foie, mais pas dans un rapport de un pour un 
parce que ]s Foie en produit une certaine quantité mini¬ 
male mime lorsque l'apport alimentaire est très élevé. 
C'est pour cotte raison qu'une diminution importante du 
cholestérol alimentaire, bien qu'utile, ne conduit pas a 
une baisse soudaine de la Concentration plasmatique 
(cholestérolémie). 

Les proportions d’acides gras satures et msn turcs pré¬ 
sents dans le régime ont un effet important sur la choles¬ 
térolémie, Les acides gras saturés stimulent la synthèse 
da chüï&stérol pur h foie et inhibent son exorêtion. Par 
conséquent, une diminution modérée de l'apport en 
lipides saturés [qui se trouvent principalement dans les 
graisses d’origine animale et dans l'huile de noix de coco) 
peut entraîner une diminution de La cholestérolémie pou¬ 
vant atteindre '15 ou 20%, A l'inverse, Les acides gras 
insaturés [présents dans la plupart des huiles végétal os] 
accroissent l'excrétion du cholestérol ainsi que son cata¬ 
bolisme el sa transformation en sels biliaires, réduisant 
d'autant la cholestérolémie. Malheureusement, parmi 
toutes ces bonnes nouvelles concernant les lipides insa- 
turés f II faut retenir une exception: les huiles «bonnes 
pour la santé» qui ont été rendues plus solides par hydro¬ 
génation. Le procédé d’hydrogène tien transforme les 
acides gras en acides gras trans r qui ont sur le sang des 
effets encore plus néfastes que les acides saturés ; en effet, 
ils causent une augmentation encore plus marquée des 
LDLel une diminution encore plus forte des HDL, produi¬ 
sant ainsi le pire rapport de cholestérol total sur HDL qui 
soit. 

De plus, certains acides gras insahirés (acides gras 
omegti-3), qui sont particulièrement abondants dans cer¬ 
tains poissons dos mers froides et dans les huiles de soja, 
de colza et de lin, font diminuer la proportion d'arides 
gras et de cholestérol. Les acides gras nmcga-3 ont un 
puissant effet anti-arythmique sur lu cœur et rendent les 
plaquettes du sang moins adhérentes, ce qui contribue à 
empêcher la coagulation spontanée qui peut obstruer les 
vaisseaux sanguins ; il en résulte également une baisse de 
la pression artérielle [même chez les individus dont la 
pression n’est pas trop élevée). Chez; les personnes pré¬ 
sentant un Laux de cholestérol modéré à élevé, le fait de 
remplacer la moitié des protéines animales présentes 
dans le régime alimentaire par des protéines de soja 
semble entraîner une diminution significative de lu cho¬ 
lestérolémie {de JO à 25%}. 

Cerlains facteurs autres que le régime alimentaire 
influent également sur ia cholestérolémie. Par exemple, 
l’usage du tabac, le caté et te stress oui été mis on cause 
dans l'augmentation des taux de LDL, alors qu'une acti¬ 
vité aérobique régulière produit une diminution des I.DL 
et une augmentation des taux de HDL. Un a également 
remarqué que la silhouette, c'est-à-dire la répartition des 
graisse!* dans t'organisme, est un bon indicateur da l’exis¬ 
tence rie concentrations dangereuses de cboleslérnl al de 
lipides dans Le sang. Chez les « pommes» (graisses dans le 
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Résumé des effets normaux des hormones sur le métabolisme 


Effets 

de l'hormone 

Insuline 

Glucagon 

Adrénaline 

Hormone 

de 

croissance 

Thyroxine 

Cortisol 

Testostérone 

Stimula rabsorption du 
glucose par les cellules 

y 0 




v 



Stimule l'absorption 
ct-s acides aminés par 
les cellules 

y* 







Stimule la production 
d'énergie par catabolisme 
du glucose 

V* 




y 0 



Stimula la glycogènes e 

y 0 







Stimule la lipogenêse et le 
stockage des lipides 

y 0 







Inhibe la néoglucogenése 

y 0 







Stimule la synthèse des 
protéines (anabolisme) 

y 0 



y 0 



V* 

Stimule h gEycogénolyse 


IS* 

y 0 





Stimule h lipolyse et ia 
mobilisation des lipides 



iS 

y 0 

y 0 

y 0 


Stimule la néoglucogenèse 


y 0 

e> 

y 0 


y 0 


Stimule la dégradation des 
protéines (catabolisme) 






y 0 



haut du corps et im niveau de T abdomen, le cas le plus 
Fréquent chez les hommes), les concentrations de choles¬ 
térol et rin LDL sont généralement plus élevées que chez 
les «poires» ("raissea sur les hanches el les cuisses, ce 
que l'on observe plus souvent chez Èes femmes), 

La plupart des cellules autres que eullus [lu foie cl de 
l'intestin tirent du plasma la majeure partie du choles¬ 
térol à partir duquel elles synthétisent leurs membranes. 
Lorsqu'une cellule a besoin de cholestérol, elle fabrique 
des récepteurs protéiques de LDL et les insère dans sa 
membrane plasmique. Les LDL se fixent aux récepteurs et 
pénètrent dans la cellule à l'intérieur d'une vésicule 
tapissée (endocytose par récepteurs interposés). En moins 


de 10 à 15 minutes, tes vésicules d’endocytose fusionnent 
avec des lysosomes; le cholestérol est alors libéré et se 
trouve prêt à être utilisé. Lorsqu'un excès de cholestérol 
s’accumule dans une cellule, il inhibe la synthèse par ln 
cellule de cholestérol proprement dit et de récepteurs de 
LDL. 

Une forte concentration plasmatique de choles¬ 
térol constitue un facteur de risque élevé en ce 
qui concerne les maladies cardiovasculaires cl 
les crises cardiaques; Oïl prescrit Couramment aux Car¬ 
diaques ayant un taux élevé de cholestérol dos médica¬ 
ments comme les statines [lovastatîne et pravastutine), qui 
abaissent la cholestérolémie. Des études ont cependant 


7 % 



































El 54 Qualri cmc p n rti o : Maintien de ] ’hoi ïiêüs t as i e 



Résumé des fonctions métaboliques du foie 


Processus métaboliques visés Fonctions 


métabolisme des glucides 

Particulière ment important pour le 
maintien de la glycémr& 


1. Conversion du galactose et du fructose en glucose 

2. Fonction de mise en réserve du glucose: stockage du glucose sous forme de glycogène 
lorsque la glycémie est élevée; tous l’influence des hormones, glycogènolyse et libéra¬ 
tion du glucose dans ic sang 


MÉTABOLISME DES LIPIDES 

Le foie esc l'organe principal du 
métabolisme des lipides, bien que 
la plupart des cellules puissent 
métaboliser cèux-oi dans une cer¬ 
taine; mesure 


3. Néoglucogenèse : convenion des acides aminés et du glycèr-ûl en glucose lorsque les 
réserves de glycogène sont épuisées et que la glycémie diminue 

4. Conversion du glucose en lipides avant le stockage 


I h Siège principal de la /î-oxy-dation [dégradation des acides gras en acètyl CoÂ) 

2 . Conversion de l'excédent d'acétyl CoÂ en corps cétoniques avant la libération à destè 
nation des cellules des tissus 

3. Stockage des lipides 

4. Formation des lipoprotéines devant servir au transport des acides gras, des lipides et du 
cholestérol en direction des tissus et en provenance de ceux-ci 

£. Synthèse du chplesténol à partir de l’acétyl CoA; transformation! du cholestérol en sels 
biliaires, qui sont sécrétés dans la bile 


MÉTABOLISME DÈS PROTÉINES 

L'organisme pourrait se passer des 
autres fonctions métaboliques du 
foie et survivre; cependant* sans le 
métabolisme des protéines par le 
Fuie, de graves problèmes s'ensui¬ 
vraient: par exemple, de nom¬ 
breuses protéines de coagulation 
indispensables ne seraient pas pro¬ 
duites et l'ammoniac ne serait pas 
éliminé 


1. Désamination des acides aminés (rendant possible leur conversion en glucose ou leur 
utiFisation dans la synthèse de l'ATP); la quantité de désamination qui est effectuée à 
l'extérieur du foie est négligeable 

2 . Formation de l'urée avant son élimination tfe Turgarisme; si cette fonction ne peut être 
accomplie (cirrhose ou hépatite), accumulation d'ammoniac dans le sang 

3. Formation de la plupart des protéines plasmatiques (à l'exception des gammaglobulines 
et de certaines iiurmones et enzymes) ; en cas d’épuisement des protéines plasmatiques ; 
mitose rapide des hépatocytes et augmentation du volume du foie, couplée à un accrois¬ 
sement de la. synthèse des protéines plasmatiques jusqu'à ce que les concentrations 
sanguines redeviennent normales 

4. Transamination: interconvcj'sion des acides aminés non essentiels; la partie qui 
■s’effectue à l'extérieur du foie est minime 


STOCKAGE DES VITAMINES ET 
□ ES MINÉRAUX 


FONCTIONS DË 
BIQTRANSF O RM ATI O N 


1. Stockage de la vitamine A (réserve pour I ou 2 ans) 

2 . Stockage de quantités appréciables de vitamines D et B !7 (réserve pour 3 à 5 ans} 

3. Stockage du fer; la majeure partie du fer, à part celui qui est lié à l'hémoglobine, emma¬ 
gasinée dans le fuie sous forme de ferrions jusqu'à ce que ["organisme en ait besoin; 
libération du fer dans le sang lorsque la concentration sanguixiE baisse 


3 + Métabolisme des médicamErtts: réactions de synthèse donnant des produits inactifs qui 
peuvent être sécrétés par les reins, et réactions non synthétiques pouvant donner des 
produits plus actifs, ou moins actifs, ou dont l’activité est modifiée 

2, Transformation de la bilirubine provenant de la dégradation des globules rouges et 
excrétion de ce pigment biliaire dans la bile 

3, Métabolisme des hormones transportées par le sang en formes pouvant être excrétées 
dans l'urine 


indiqué qu’une cholestérolémie inférieure a 19U pour 
les hommes et à 170 pour les femmes peut avoir des 
effets tout aussi dévastateurs pujeu qu’elle peut accroître 
le risque d’accidents vasculaires cérébraux avec hémor¬ 
ragie el lu mort pur hémorragie cérébrale. Une réduction 


do l'apport de lipides saturés eL de cholestérol est proba^ 
biamont souhaitable chez la plupart des Américains; 
cependant, an moins pour 3e moment, il est préférable de 
faire preuve de prudence en matière de lutte contre le 
cholestérol, p 
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- Chapitre 25 Nutrition* métabolisme et thermorégulation 


ÉQUILIBRE ÉNERGÉTIQUE 

Quand un combustible brûle, il consomme de l 1 oxygène 
et dégage de la chaleur* La # combustion» des sources 
d'enorgio alimentaires dans nos cellules ne fait pas excep¬ 
tion, Comme nous l'avons expliqué an chapitre 2, l'éner¬ 
gie no peut être ni créée ni détruite; elle ne peut être que 
convertie d'une forme en une autre. Si nous appliquons 
ce principe (le premier principe de la thermodynamique ) 
au métabolisme cellulaire, cela signifie que l’énergie de 
liaison libérée lorsque les aliments sont catabolisés est en 
équilibre parfait avec la dépense énergétique totale de 
l'organisme. Il y n donc un équilibre dynamique entre 
l’apport et la doponso d’énergie: 

Apport énergétique - dépense énergétique totale 

[chaleur + travail + mise en 
réserve dn l'énergie] 

On considère que l'apport énergétique est égal à 
l'énergie dégagée par l’oxydation des nutriments. Les ali¬ 
ments non digérés n’enirent pas dans l'équation parce que 
leur contribution énergétique est nulle, La dépense éner¬ 
gétique comprend l'énergie (1] immédiatement perdue 
sous forme de chaictir [environ GU% du total], (2) utilisée 
sous forme d’ATP pour effectuer un travail et [3] emmaga¬ 
sinée sous forme de lipides ou de glycogène* [Un ne tient 
habituellement pas compte dos pertes de molécules orga¬ 
niques dans l 1 urine, les selles et la transpiration car* chez 
les personnes en bonne santé, elles sont négligeables*] Un 
examen attentif révéle que presque toute l'énergie tirée 
des aliments finit par être convertie, en chaleur. Toutes Ses 
activités cellulaires donnent lieu à une déperdition de 
chaleur: le formation des liaisons d’ATP et la production 
d'un travail par leur clivage pendant la contraction mus¬ 
culaire tout comme la friction du sang passant dans les 
vaisseaux sanguins* Les cellules ne peuvent pas mettre 
cette éEiergle à profit pour effectuer un travail, mais les 
tissus sont ainsi réchauffés, ce qui rend possible le main- 
lion de La température corporelle par homéostasie et per¬ 
met aux réactions métaboliques de se dérouler de façon 
efficace. La mise en réserve de l'énergie ne devient une 
pEartie importante de l'équation qu'au cours des périodes 
de croissance et de dépôt net de lipides. 

Régulation de l’apport 
alimentaire 

Lorsque l’apport énergétique et l'énergie réellement dépen¬ 
sée sont cm équilibre, la masse corporelle demeure: stable; 
dans le cas contraire, il y a gain ou perle pondérale. Mais 
le poids de la plupart des gens est étonnamment stablo; il 
doit dune exister des mécanismes physiologiques qui 
régissent l'apport alimentaire [ut donc la quantité de 
nutriments oxydés] ou la production de chaleur, ou les 
doux. 

La régulation de l’apport alimentaire pose des pro¬ 
blèmes difficiles aux chercheurs. On sait que l'hypotha¬ 
lamus libère plusieurs peptides qui influent SUT le com¬ 
portement nutritionnel Par exemple, le neuropeptide Y 
nous donne envie de manger du sucra et la galomne 
nous pousse à consommer des matières grasses ; le GLP-1 


[ngîücagon-like peptide ») et la sérotonine nous donnent 
une impression de satiété, Par exemple, quel type dE 
récepteur pourrait évaluer le contenu énergétique total de 
l'organisme et nous donm?r le signal de commencer ou de 
nous arrêter de manger? Malgré d'importantos recherches 
menées sur ce sujet, aucune espèce de signal ou de récep¬ 
teur de ce type n'a été découvert. Les théories actuelles 
sur la régulation du comportement nutritionnel fit de la 
faim portent sur un ou plusieurs des cinq facteurs sui¬ 
vants: signaux nerveux provenant du tube digestif, 
signaux transportés par le sang et relatifs aux réserves 
d’énergie de l’organisme, hormones, température corporelle 
eL facteurs psychologiques. Tous ces facteurs semblent 
exercer une rétroaction sur les centres de la faim situés 
dans l'encéphale. Les récepteurs de l'encéphale com¬ 
prennent les thermorécepteUttS, certains chlmioréccptcurs 
[pour le glucuàe, l’insuline et d'autres substances) et des 
récepteurs qui rcpnrsdeEit a certains peptides {leptine, 
neuropeptide Y et autres), bien que les noyaux de l'hypo¬ 
thalamus jouent un rôle essentiel dans la régulation de la 
faim et de la satiété* des régions du tronc cérébral inter¬ 
viennent aussi. Il est également possible que les réE:ep- 
tours périphériques aient une certaine influence, notam¬ 
ment ceux du foin cl du tube digestif proprement dit. 

Signaux nerveux provenant 
du tube d/gestif 

On a découvert récemment que dos ncurnfihros du nerf 
vagpe transmettaient des signaux dans lus deux directions 
entre le tube digestif et l’encéphale, et que ce dernier pou¬ 
vait ainsi évaluer le contenu du tube digestif. Les neuro- 
fibres afférentes du nerf vague transmettent dos influx 
différents en présence de glucides et de protéines dans le 
Lube digestif: cas Influx paraissent également refléter 
l’activité do contraction des muscles dos voies digestives. 
Dr plus, il semble que les peptides produits par le tube 
digestif en réponse â la présence de prutéines ont pour 
effet d'amplifier las signaux déclenchés par l'activité de 
contraction. Par exemple, des éprouves cliniques ont 
permis rie montrer que, en présence d’une quantité de 
protéines représentant -6,4 kj r la réponse des neuroflbres 
afférentes du nerf vague était de 3Û à 4Ü% plus intense 
eL plus longue que pour une quantité équivalente de 
glucose. Les scientifiques pensent qu’au moins une partie 
de ceL effet est dû aux mastocytes; Comme elles se 
trouvent pratique muni partout dans le tube digestif, [:es 
ceUulos pourraient être des récepteurs presque parfaits 
pouvant transformer les stimulus mécaniques, ther¬ 
miques ou chimiques en influx nerveux. Per le décodage 
de ces signaux et d'autres (voir plus loin), le cerveau peut 
avoir uno imagé de ce qui esl mangé et dos quantités 
consommées. 

Stimufus ntitrit/onne/s reJiés 
aux réserves d’énergie 

A tout moment, les concentrations plasmatiques de glu¬ 
cose. d’acides aminés et d’acides gras fournissent à l'encé¬ 
phale dos renseignements qui permettent d'ajuster 
l'apport ou la dépense d'énergie. Par exemple: 
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Obésité: à ta recherche 
de solutions magiques 



A partir rie quel moment t?st-on trop 
gras? Quel Le? h?*L 1 -h dMïérèEiiiH enlfé mm 
personne nh^sR et une autre qui est sim¬ 
plement rondelette'' Le pèse-personne 
est un guide bien lin précis parce qu'il 
n'indique pas la composition rie l'orga¬ 
nisme, lin danseur expérimenté dont 
l'ossature est dense el la musculature 
tilen développée peut peser plusieurs 
kiJ.Oyrarn[ilRS de plus qu'une personne 
sédentaire de mémo taille. La plupart 
des experts s'entendent pour dire qu’une 
personn h usi obèse lorsque son poids 
dépasse de 20% son * poids idéal » ; ce 
dernier figure dans les tableaux publiés 
par les compagnies d'assurances fil est 
trop bas, soil dît eu passant], Ce qui esi 
vraiment tuile, c'est une mesure de la 
quantité de graisse corporelle, puisqu'on 
considère habituellement que l'obésité 
résulte du stockage de triglycérides en 
quantité excessive. Nomt nous plaignons 
toujours de ne pas pou voir nous débar¬ 
rasser de notre graisse* mais nous conti¬ 
nu uns d'dpprovisionner ce» réserves par 
un apport énor^élïqU.[{ LU]p tilovo. Chez 
les odalles. un considère comme nor- 
male une proportion do graisses de 18 ou 
22% de la masse corporelle (chez les 
btutunes oi lus femme* ruspuett vumimt) : 
toute valeur dépassent ces chiffres cor¬ 
respond à un étal d'obesilé- 

Quelle que soit la définition qu'on 
en donne, l'obésité est une maladie 
déroutante et mal cm eu prise. Cusi à des- 
*l;ïiî que mi us umfdtJVmiü ici h: Luron; du 
« Li i ij LlllI i i - - parce que i ou Lu.s Lus formes 
d'obésité résultent d'un déséquilibre dus 
mécanismes de régulation de l'apport 
alimentaire. Bien que sus effets néfastes 
sur la santé soient bien connus d'arlé- 
rinsuIE?ro»e, l'hypertension, les itutlediyg 
coroiiaiimuaiis ut le diabète sucré sotiL 
plus fréquents chez les obèses], Il s'agit 
du problème médical le plus répandu 
aux États-Unis. Tronic-cinq pourcent 
dus Aniuricaine ut 14% dus Canadiens 
Sun! obèsus; im:m SêuInniUill Il:h ullfitnl* 
doviimnüiil pins gros, niais comme ils 
préfèrent yriytiuLur devant un [eu vidéo 
que d'aller jouur dehors, leur état de 
santé cardîovasculaire se dégrade égale¬ 
ment, En plus d'étre confrontes aux pro¬ 
blèmes de santé que lions avons déjà 
mentionnés, les obèses peuvent emmaga¬ 
siner dans 3u llj organisme dus quantités 
excessives du substances lipesulublus 
toxiques connue lu DDT (an insocticide) 
et le PCB (substance chïiiiEquu canttfrci- 
gène], Cüïhümï le DDT entrave lu* uiéüa- 


nismes d'élimination des autres toxines 
pnr l« F(iLtî, sa prnsnncR peut avoir des 
çanséq ne ncas gravas. 

Comme si cela n'êlaii pas suffisant, 
le discrédit social Eït les désa vaut âges 
économiques rattachés a l'obésité sont 
notoires. Les personnes ohèses paient 
des primes d'assurance plus élevées, 
sont victimes de discrimination sur le 
marché de l'emploi, ont un choix de 
vélamaols limité et font sou vont l'objet 
d'h moi I j h l ions peudanl leur anfanus et 
leur vio adulte. Compte tenu de tous ces 
problèmes, il est peu probable que beau¬ 
coup de personnes riinïsissitnt délibéré- 
munt éBeSiï uhiver 1 m. Quel lys Sont dont: 
les l:j asus de l’obésité? ExaminüîiH trois 
des hypothèses Les plus réceEites. 

(1) Certains croient que la consom¬ 
mation excessive d'aliments csl une 
habitude qui apparaît lot au cours de la 
vie; (le syndrome du «vide ton assiette») 
et qui mène à 3a formalion d'un plus 
grand nombre de cellules adipeuses pen¬ 
dant l'enfance, préparant ainsi le terrain 
pour un état d'obésité à l'âge adulte. Dès 
Il début de l'âge- a du lia, L'accruisgEiliiEiiit 
de la masse de Lissu adipeux se fait par 
l'accumulation de matières y nasses dans 
lux cellules existâmes. Par conséquent, 
plus ce» cellules s uni nombreuses, plus 
lu quantité de lipides pouvant être 
sluckée est importante. 

Les signaux produits par les nulri- 
niEsnts présents dans la circulaUou san¬ 
guine ou pur le* molécules du la satiété 
(hormones et autres) devraient empêcher 
le dépOt excessif de graisses, mais H 
semble que les mécanismes de régula¬ 
tion de la faim et de la satiété répondent 
plus vite aux glucides et aux protéines 
qu'aux lipides (et trop lentement pour 
mettre do û un repas riche en lipides 
avant que l'apport soil excessif]- Deîs 
cherclluur* uni trouvé des indices pÉ3f- 
HiLtlÉmi de croire que les cellules adi¬ 
peuses elles-mêmes peuvent amener le 
sujet è trop manger, A l'appui de cette 
idêt]. oo observe que. chez une personne 
qui suit de* régimes a répétition, le 
OïétElhuiËiniii! rulnnlit brtlÿqUeiïuml lors¬ 
qu’elle perd du poids. Mais lorsqu’elle 
reprend du poids, son métabolisme 
s'accélère commis unis fournaise qu’on 
viaot du nsmplir. À chaque régime ulté¬ 
rieur, la perte rie poids est plus lente et 
la ruprï.w iln poids est beaucoup plus 
rapide. Chez les humains comme chez 
tes animaux de laboratoire soumis h des 
allumantos de «festins» et de jeûnes, 11 


semble donc que la transformation des 
alimenta *oîE du plus an plus efficace «E 
quu la méfoboUsina Rajusta pour cnnlra- 
halanccr toute déviation du poids pur 
rapport h una valeur prédéterminée. 
L'idée d 1 uue vtrteur e/a féférence, récem¬ 
ment apparue, permet de penser que cer¬ 
tains facteurs environnementaux 
peuvent déterminer le moment oii le 
gain du poids prend fin en fonction du 
régi oies hI inienlHÎre habituel 

[ 2 ) Las obèses utilisant los ucioibus- 
tiblHs alimenta Ères et emmagasinent lus 
lipides avec plus d'efficacité, On pense 
souvent que res personnes mangent plus 
que L-:-r uotru-;, nmis ci; ii’itst pus toujours 
vrai : Leauroup mangent même mollis 
que les personnes de poids normal. 

Les matières grasses présentes dans 
l'alimentation sont les pires ennemies 
des obèses. Pour une même valeur éner¬ 
gétique, elles finit grossir plus que lo* 
protéines et les glucides en raison de 
leur mode de Iransformat!on par l'orga¬ 
nisme, Par exemple, lorsqu'une per¬ 
sonne ingéra un excès de ifioo k] de 
glucide*, l'orgaiiismu coosoiiiiriu 2Uü kj 
pour effectuer des transformations 
métaboliques et emmagasine 7T\) kj. En 
revuirmluiu ci l'axoédcjil do 1UEKI kj pro¬ 
vient de lipides, seulement 3Û kj sont 
« bru Lés» et les U70 kj qui restent sont 
emmagasinés. En outre, comme les 
glucides sont les combustibles de prêdi- 
lucliun de: lu plupart dus cul lu lus, l'orgà- 
■1 isole un poisu dans sus réserve* du 
Hpidus que lorsque celles de y lucides 
sont presque épuisées. Pire encore, des 
chercheurs ont récemment trouvé que le 
simple fait de goûter des graisses sans 
les avaler faisait augmenter et les quan¬ 
tités de triglycérides présents dans le 
sang ni In durée de cette augmentation, 
(Cotte nouvelleust pÊLrüuidlùriunimi 
iOqliïékiaiti: pour Lus pur*mine;* EsXpoSuUS 

il des maladies uuroimrieiuies,) 

Ces constatations s'appliquent à 
tout le monde, mais le sort des obèses est 
encore plus préoccupant. Par exemple, 
chez eus personnes, les cellules adl- 

puiL*us produisant Un nombre plu:-; éhfVé 
du rétiupliïLJrs ülpliü (qui fiitiil itUJLl l’ûCCU- 
ululation du yralsüüs) ; du plus, la lipo- 
fiioiéîOHi UpEisu (une on^yme qui relire 
les lipides du sang, habituellement pour 
Les acheminer vers les cellules adi¬ 
peuses! est exceptionnellement efficace 
et il s'eu forme de plus grandes quan¬ 
tités. En fait, les recherches sur l'obésité 
entreprises a la Harvard Medical School 


















Chapitre 25 Nutrition, métabolisme et thermorégulation 957 



n'ont mis en lumière g ennuie carre]ation 
entre rapport émargé! jque et ta masse 
corporelle; «J iss ont cependant mon tnt 
que les personnes dont l’ali mu nlation 
contenait le plus; de lipides [partie utière- 
ment dû tijjidc;s samrésj étaient celles 
qui affichaient le plus d'urnboripoinb 
J pi elle que soit le quantité d’énergiû con¬ 
sommée. 

O) L'oliésité pal lia Logique est le sort 
qui est réserve aux personnes ayant 
hérité de deux gènes de L'obésité, Cepen¬ 
dant, il semble que la vériliiblrj prédispo¬ 
sition génétique à l'embonpoint (conférée 
par des gènes récessifs récemment décou¬ 
verts) ne permette d'expliquer que 5 % 
environ des cas d'obésité aux États-Unis. 

I-'apport d'énergie excédentaire absorbé 
par ces personnes se dépose toujours 
sous ferme dégraissé, alors que les 
autres sujets ou Ira us forment une partie 
en tissu musculaire. 

En matière d'obésité, on entend 
beaucoup de rumeurs et il existe de 
nombreux choix malheureux. Nous énu¬ 
mérerons ici quelques-unes des pires 
stratégies a ndopter pour lutter contre 
t'obésité. 

1. Diurétiques, Pour perdre du poids, 
on seserl parfois de diurétiques qui for¬ 
cent Les reins à excréter de plus grandes 
quantités d'eau. Au mieux, Ir.h dîurë* 
tiques peuvent faire perdre quelques 
kilogrammes pendant quelques heures; 
au pire, ils peuvent produire un dèsèqui- 
libre ëlectro Lytique et une déshydrata* 
tien graves. 

2. Régimes alimentaires à la mode. Dr 
nombreux magazines publient au moins 
un nouveau régime alimentaire par année. 


Ed les produits de régime se vendent bien. 
CopoEidant, beaucoup dn ce.s régimes sont 
nuisibles- à la santé, surtout s'ils limitée! 
i’apptirt de certains groupas de niEtrc- 
j'rionls. Certains régimes liquides riches 
eu protéines qui sont en vogue four¬ 
nissent un apport protéique tollemmu 
mauvais (ïnçnrnpMJ qu'ils sont même 
dangereux. Les pires sont ceux qui con- 
tlennenl du collagène (une protéine) au 
Jîgu d'une source protéique venant du 
lait ou du soja, 

3, Chirurgie,. Par Fois, en désaspoir de 
cause, le recours à la chirurgie semble 
offrir une solution: immobilisation de la 
mâchoire, baguage gastrique, portlnge 
intestinal, dérivation bîliopanorea tique 
et lîposuccion (ablation de tissu adipeux 
par succion). Ci dérivation biliopancréa- 
tique est lin «réaménageraeut » du tube 
digostil: Les deux tiers dé L'estomac sont 
enlevés, l'intestin grêle est coupé de 
moitié et une portion de 2,5 m est abou¬ 
chée à l'ouverture de ('estomac. Comme 
tu sut: pancréatique et la bile or passent 
pas dims ce «nouvel intestin», beaucoup 
moi o s de nutriments soin digéré»; et 
absorbés (et aucun lipide], Los patients 
peuvent manger (mit cc qu'ils voulant 
sans gagner de poids, mais la dérivâtfüil 
biliopancréatique est une opérâtitm 
importante qui comporte dos risques. 

4. Anorexigènes. Les anorexigimes ont 
acquis uiu\ mauvaise réputation dorant 
les aimées 1970, lorsque des médecins 
prescrivaient la Dexéririns pour taire 
diminuer L'appétit et accru] ire le métabo¬ 
lisme, Malheureusement, de nombreux 
patients se sont accoutumés h ces amphé* 
tu mines, un ëpisoda rhint l'ensemble du 
monde médical a gardé un liés mauvais 
souvenir. 

Au cours des dernières années, sont 
apparus de non veaux médicaments 
coupe-faim qui semblaient prometteurs. 
Par exemple, dos essais cliniques sur 
le programma fan-phen ont connu un 
certain, succès ; il s'agit d'un traitement 
fuE&mt appel à une associé (ion Hr médi- 
comenis. E,a fenfluramme (« feu »] fait 
augmenter la concentrât] qui de üéroto- 
[tine, qui donne une sensn titra de satiété; 
la phentermino [«phén»} est un stimu- 
buil [amphétamine] qui Accroît le meta* 
ludisme. En mni litHEî. Ih r hxfenfluramino 
\rtrtiux }, version purifiée d« la fenflura- 
mine u été approuvé aux ÉleEs-Unia (et 
au dëbut du 1997 au Canada); cl s'agis- 
saiL du prutuier médicament mai™ 
l'obus Hé & avoir reçu u ne approbation en 
22 iiiEs aux États-Unis, Comme la fnntlu- 
ruoLnii!, il fait augmenter Ih eoncentre- 
Liun lÎhi sérotonine et représente le meme 
j jïgm: [minime mars bien réel) de contri¬ 
buer a l'hypertension pulmonaire pri¬ 
maire fHPP)_ qui a des conséquences 


souvent mortelles. Dr, J h fcniluramlne 
oL 1 o doxfimlluramlne ont dtï être retirées 
du marché un septembre 198? quand 
dos études mu trouvé une relation e ri lie 
leur utilisation et l’apparition de valvu- 
lopatbies. 

Bien que la leptine produise utiu 
parte pondérale chex les rats obèses, les 
humaine obèses semblent avoir dns mn- 
cenLrûtiüüs de hipline normales ou même 
élevées (au moins pour le moment], il se 
pourrait donr: quo Ih problème soit dû è 
l'Insensibilité dus récepteurs de leptine 
ou à un blocage ailleurs dans Ih voie de 
régulation. 

A la lumière dos dernières décou¬ 
vertes sur l'obésité, on met actuellement 
au point du nouveaux médicaments, 
dont les Inhibiteurs de Ni J V el le Btn-24:i : 
celui-ci se lie aux récepteurs adréner¬ 
giques dus cellules adipeuses, ce qui 
JuLL augmenter les quantités de lipides 
libérés dans h-t sang et consommés pour 
produire de l'énergie. L'orlistat [Xênical), 
une substance qui gêiie l’action de la 
llpase pancréatique de sorte qu'une par¬ 
tit! dus lipides ingérés [jusqu'à 30%) 
n'est pas absorbée, a été approuva en 
1997. Cependant, la vente de co médica¬ 
ment a dû elle aussi être arrêtée eu 1.99B, 
en h11b] id h nt les résultats d'études sur 
ses effets possiblement cancérogènes. 

Müllieurousemént donc, il n'exisle 
pas de solution magique à L'obésité et, à 
en croire Jes hypothèses actuelles sur les 
facteurs, qui dé!tum]lient poids, il n'y 
a pas beaucoup d'espoir du côté de la 
maîtrisa volontaire, boit vos peptides 
régula tours interegissent avec des récop- 
leurs qui répondent de façon adéquat*, 
s(jlI l:u y iiîçri 11 i sine ne fonctionne pas 
comme il le dovniit. Nëanmoin.':,. si on 
choisit de no pas recourir aux mëdica* 
monts, ha seule façon de perdra du poids 
est de réduire l'apport énergétique s mis 
formé de graisses et de pratiquer phi s 
d'activité physique pour faire Augmenter 
1 m ruasse musculaire (au repos, le muscle 
consomme plus d'énergie que la graisse). 
Ce simple onitsoi] nous rappelle le traite¬ 
ment particulier que subit la graisse dans 
l'onanisme et mut en lumière un fait 
suüvmil oublié; l'équation de l'équiliîrre 
üjiyr^étiquu ucuiiporie deux éléments, 

^uâl l'apport énergétique et la dépense 
d'untrrgiu, Do plus, un taux d’anlivilé 
faible porfe a manger davantage, alors 
que J'exercice physique à pour effet de 
diminuer l’apport de nourriture et d’ac¬ 
croître La vitesse lIu métabolisme non 
seulement pi^-ibml l'activité elle-ménte, 
mais aussi pendant un certain temps 
après CGlie-cï. I,n seule façoii d'éviter de 
prendre du pends nst de juodiber le 
régime aiimunluïro, do faire de l'exercice 
et dn garder ces habituiles tout au long 
de lu vie, 
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1, Lorsque nous mangeons, la glycémie s'accroît et le 
métabolisme cellulaire du glucose augmente. L'acti¬ 
vât ion subséquente des récepteurs de glucose de 
L'encéphale envoie des signaux aux régions appro¬ 
priées de l'encéphale et inhibe la faim. En cas de 
jeune ce signal est absent, ce qui provoque la faim et 
déclenche un comportement de recherche d'aliments, 

2, Une concentration plasmatique élevée d’acides ami¬ 
nés inhibe la faim, alors qu’une concentration faible 
ia stimule, mais un ne sait pas quel est exactement le 
mécanisme qui produit cas effets. Il est possible que 
le signal suit dû a l’insuline, dont la quantité fluctue 
avec la concentration d'acides aminés (et du glucose) 
dans le sang. 

3, Les concentrations sanguines d’acides gras et de bp- 
fine [nxmince*) sont des indicateurs dos réserves to¬ 
tales d’énorgie do l'organisme (dans le tissu adipeux) 
et constituent un mécanisme de régulation de la faim; 
la leptine est un peptide libéré par les adipocytes et 
dont la concentration sanguine reflète l'importance 
des réserves du graisses. Selon cette théorie, plus les 
réservés do lipides sont importantes, plus les quan¬ 
tités de hase d’acides gras t?1 de leptine libérées dans 
le sang sont importantes et plus le comportement 
nutrition uni est inhibé. 
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FIGURE 15.21 

Modèle hypothétique des mécanismes de régulation de la 
faim et de la satiété. 


Hormones 

T .es concentrations sanguines dos diverses hormones qui 
règlent le taux plasmatique des différents nutriments à 
l'état postprandial et à l’étal de jeûne peuvent également 
constituer des signaux du rétro-inhibition pour l’encé¬ 
phale, L'insuline qui est libérée au cours de l’absorption 
de nourriture réduit la faim, et on suppose qu elle consti¬ 
tue un important signal de satiété. En revanche, la concen¬ 
tration do ghicagon augmente en cas de jeûne et stimule la 
faim. Los antres mécanismes do régulation hormonale 
font intervenir l’adrénaline (libérée au cours du jeûne) et 
la cholécystokinine, une hormone intestinale sécrétée 
pendant la digestion des aliments. L’adrénaline déclenche 
la faim alors que la cholécystokinine l'inhibe. 

Température c orporelle 

L'accroissnmçnt dota température corporelle peut inhiber 
la faim. Le fonctionnement d'un signal thermique de ce 
type permettrait d'expliquer pourquoi les habitants des 
régions froides mangent normalement plus que ceux qui 
vivent dans des pays plus tempérés ou chauds. 

Facteurs psychologiques 

Tous les. mécanismes décrits jusqu'ici reposent entière¬ 
ment sur des réflexes, mais leur résultat final peut être 
amplifie ou réduit par des facteurs psychologiques ayant 
peu de eh ose à voir avec l'équilibre énergétique, comme 
l’idée de la nourriture. On pense qnn les facteurs psycho¬ 
logiques fouent un rôle Lrès important chez les obèses. 
Cependant, même lorsque les facteurs psychologiques 
sont la cause de l'obésité, les individus ne continuent pas 
de gagner du poids indéfiniment. Leurs mécanismes de 


régulation de la Faim fonctionnent encore, mais ils 
ont une valeur de référence qui est plus élevée que la 
normalej de sorte que leur contenu énergétique total est 
supérieur a la normale. 

Modèle hypothétique ; 
relations mutuelles entre les divers 
facteurs de régulation de ia faim 

Qu els liens faut-il faire entre tous ces éléments d’informa¬ 
tion? La figure 3S.23 illustre la meilleure hypothèse qui 
prévaut actuellement. 

Le signal général do satiété semble être la leptine, qui 
est sécrétée en quelques heures et exclusivement par le 
tissu adipeux en réponse à une augmentation de la quan¬ 
tité de graisse présente dans l'organisme, Les concentra¬ 
tions sanguines de glucocorticoïdes el d 1 insuline influent 
sur la libération de leptine [qu’ils inhibent), mais on n'a 
pas encore exactement déterminé par quel mécanisme, 

La leptine se lie aux récepteurs des plexus choroïdes 
des ventricules ; de là, elle pénètre dans lu diencéphale où 
elle agit sur l’hypothalamus pour ajuster la quantité do 
graisse corporelle par l’intermédiaire de mécanismes de 
régulation de l’appétit et de la dépense énergétique. Sa 
principale cible est lu noyau hypothalamique ventro- 
meditd on elle inhibe la sécrétion du neuropeptide Y, qui 
est le stimulateur de fappétit le plus puissant qne l'on 
connaisse, La leptine fait donc diminuer la quantité d’ali¬ 
ments consommés cl augmenter l'activité et la production 
du chaleur, ün ne sait pas si les récepteurs du nenropep- 
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Lidio Y sont les cibles Gnales de la leptine, L'hypothalamus 
comporte egalement des récepteurs de GLP-1, un puissant 
inhibiteur de la faim ; certains chercheurs pensent que la 
leptine agit peut-être aussi pur ^intermédiaire du ULP-1. 


Vitesse du métabolisme et 
production de chaleur corporelle 

Un appelle vitesse du métabolisme la dépense énergé¬ 
tique de l'organisme par unité de temps [généralement 
exprimée par heure]- C'est la quantité iota le de chaleur 
dégagée par f'ensemble des réactions chimiques de l’orga¬ 
nisme et du travail mécanique effectué par celui-ci; nn 
peut la mesurer directement ou Indirectement. Pour la 
mesure pnr la méthode directe, le sujet entre dans un cais¬ 
son appelé calorimètre et la chaleur dégagée par Le corps 
est absorbée par de l’eau qui circule autour du caisson. 
Uéchautfement de l'eau est directement proportionnel à 
ia quantité de chaleur provenant du corps du sujet. La 
détermination per la méthode indirecte se fait à l'aide 
d'un appareil appelé respirnuiètre [figure 25.24) qui 
mesure la consommation d'oxygène, celle-ci étant direc¬ 
tement proportionnelle à la quantité de chaleur produite. 
L'organisme dégage environ 20 hj de chaleur par litre 

d'oxygène. 

Comme la vitesse du métabolisme peut être influen¬ 
cée par de nombreux Facteurs, on la mesure habituelle¬ 
ment dans des conditions normalisées. Le sujet doit être a 
jeun [il n'a pas mangé depuis au moins 12 heures], 
couché et mentalement et physiquement détendu; la tem¬ 
pérature ambiants est maintenue entre 20 et 25 °C. La 
valeur obtenue dans ces conditions est appelée métabo¬ 
lisme basai: c'est l’énergie dépensée par l'organisme pour 
assurer uniquement ses fonctions essentielles comme la 
respiration et l’activité des organes au repus. Le métabo¬ 
lisme b ii s ni. souvent considéré comme le «coût de h vie 
on énergie», est exprimé en kilo joules par mètre carré de 
surface corporelle par heure (kj/m^'h). 

Un adulte moyen pesant 70 kg a Un métabolisme 
basal d'environ 25Ü à 300 kj/h. On peut calculer approxi¬ 
mativement cette valeur en multipliant sa masse corpo¬ 
relle en kilogrammes par le facteur 4 pour les hommes et 
3,6 pour les femmes. Rien qu'on parle de métabolisme 
basai ce n’est pas le métabolisme le plus bas qui soit pos¬ 
sible pour l'organisme. On observe celte dernière valeur 
pendant le sommeil, lorsque les muscles squelettiques 
sont complètement détendus. 

Les facteurs qui ont une influence sur le métabolisme 
basai comprennent la surface corporelle, l’âge, le sexe, le 
stress et lus hormones. Bien que le métabolisme basal soit 
relié à la masse corporelle et à le taille, le facteur détermi¬ 
nant est la surface corporelle plutôt que la masse elle- 
même, En effet, la déperdition de chaleur augmente 
comme le rapport entre la surface et le volume du corps; 
lorsque la surface est plus importante, le métabolisme 
doit donc être plus rapide pour remplacer la chaleur per¬ 
due. Entre doux personnes de même poids, celle qui est la 
plus grande et la plus mince aura un métabolisme basal 
plus élevé que colle qui esL plus petite et trapue. 

Kn général, plus une personne est jeune, plus son 
métabolisme basal est élevé. Les enfants et les adolescents 



FIGURE 25,24 

Mesure indirecte de la vitesse du métabolisme par respi- 
rométrie, La méthode indirecte de mesure de la vitesse du 
métabolisme se fende sur le fait que la consommation d’oxygène 
esc directement proportionnelle à la production de chaleur par 
l'oxydation des nutriments. Le sujet respire dans un appareil {res- 
piromèrre) qui mesure la consommation cotais d'oxygène pendant 
le test (ici. marche sur un tapis roulant). Pour calculer la vitesse du 
métabolisme, on multiplie la consommation moyenne d'oxygène 
par heure (Uh) par 20 (energie libérée lors de la consommation 
d'un litre d'oxygène pour l’oxydation de protéines, de glucides ou 
de lipides). Par exemple, si la consommation d'oxygène est de 
lé L/b, fa vitesse du métabolisme est de 32Û kj (lé Uh X 20 kJ/L). 


ont besoin de beaucoup d'énergie pour assurer leur crois¬ 
sance. Àu cours de Sa vieillesse, le métabolisme basai 
diminue de façon très marquée lorsque lus muscles com¬ 
mencent à s’atrophier. [Ce qui explique eu partie pour¬ 
quoi les personnes âgées prennent du poids si elles ne 
réduisent pas Leur jippurL énergétique.) Le sexe joue aussi 
un rôle; les hommes ont généralement un métabolisme 
basal beaucoup plus élevé que les femmes parce qu'ils 
possèdent plus de tissu] musculaire, dont lu métabolisme 
est 1res actif même au repus. Le tissu adipeux, dont l’abon¬ 
dance relative est plus grande chez les femmes, n nn méta¬ 
bolisme beaucoup plus 1 enL que le tissu musculaire. 
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La température corporelle tend à fluctuer en meme 
temps que le métabolisme. La fièvre [hyperthermie), 
qu'elle .soit causée par [les infections on d’autres facteurs, 
accroît sensiblement la vitesse du mélabnlismo, Ln .stress 
de nature physique ou émotionnelle fait augmenter la 
vitesse du métabolisme on mobilisant le système nerveux 
sympathique. La uoradrénaline et l’adrénaline (libérées 
par les cellules de la médulJa surrénale), qui sont trans¬ 
portées par ta circulation sanguine, produisent une aug¬ 
mente K on dn métabolisme surtout par stimulation du 
catabolisme des lipides. 

La quantité de thyroxine produiLe par la glande thy¬ 
roïde ost probablement le facteur hormonal qui a le plus 
d'influence sur le métabolisme basal, et c’est pour cette 
raison qu'on a surnommé lu thyroxine l’«hormone métm 
bolique». Son eFfet direct sur la majorité des cellnies (sauf 
celles de l'encéphale] est de faire augmenter la consom¬ 
mation d'oxygène, sans doute en accélérant le foncLionne- 
ment de la pompe à sodium et à potassium par une utili¬ 
sation accrue fie l’ATP. A mesure que les réserves d’ATP 
décroissent, la respiration cellulaire s'accroît: par consé¬ 
quent, plus 3a glande thyroïde produit de thyroxine,. plus 
te métabolisme basal est élevé. Autrefois, tri plupart des 
évaluations du métabolisme basal qui étaient effectuées 
visaient à déterminer si la production de thyroxine était 
suffisante. De nus jours, il esl plus facile d'évaluer l’acti¬ 
vité thyroïdienne par des tesls sanguins. 

Uhypvithyfûïdie produit une augmentation du 
métabolisme, ce qui entraîne une foule do pro¬ 
blèmes, L'organisme ca tahu lise les lipides emma¬ 
gasinés et les protéines tissu faims et, dans de nombreux 
cas, le sujet continue de perdre du poids bien qu'il ait 
souvent faim cl mange davantage. Les os s’affaiblissent et 
les muscles, y compris Le cccur, commencent à s'atro¬ 
phier. À l'inverse, l 'hypothyroïdie provoque un ralentis¬ 
sement du métabolisme, l'obésité et un ralentissement 
des processus du pensée. ■ 

Le terme métabolisme total désigne la consommation 
totale d'énergie par toutes les activités de 3'Organisme, 
im"Hjluj]t.:iiii!' et volontaires. Le métabolisme basal repré¬ 
sente une partie étonnamment importante du métabolisme 
total. Par exemple, chez une femme dont les besoins éner¬ 
gétiques quotidiens s’élèvent a 6400 kf, plus de la moitié 
de cette énergie [environ 5900 kj) peut servir a assurer las 
activités vitales de l’organisme. C'est l'activité des mus¬ 
cles squelettiques qui, sur une courte période, produit les 
changements las plus spectaculaires du métabolisme lé¬ 
tal, ce qui rollûte le fait que ces organes constituent près 
dn la moitié de la masse corporelle. Même da légères aug¬ 
mentations du travail musculaire peuvent provoquer las 
bonds très marqués du métabolisme total et de la produc¬ 
tion de chaleur. Chez un athlète hion entraîne, lors d'une 
activité physique intense maintenue durant plusieurs 
minutes, le métabolisme peut atteindre une valeur de 15 à 
20 fois supérieure a lu normale et rester élevé pendant 
plusieurs heures par la suite. Chose qui peut sembler 
étonnante, l'entraînement a peu d'effet sur la métabo¬ 
lisme basal. Gn pourrait croire que les athlètes, notam¬ 
ment ceux dont la masse musculaire est la plus impor¬ 
tante, ont un métabolisme basal beaucoup plus élevé que 
les non-athlètes : mais il y a en fait très peu de différence 
antre la métabolisme basal mesuré chez las personnes de 



FIGURE 25.25 

Tant que la production et la déperdition de chaleur sont 
équilibrées, la température corporelle reste constante. 
Les faecÉurs qui contribuent à la production de chaleur (et à 
réchauffement) figurent du côté gauche de la balance; ceux qui 
contribuent à la déperdition da chatçur [et au refroidissemenc) 
figurent du côté droit de la balance. 


même sexe et da mèma surface corporelle. L’ingestion 
d'aliments entraîne également une augmentation rapide 
du métabolisme total, Dut effet, appelé thermo-genèse 
d’origine alimentaire, est plus marqué lorsqu'on con¬ 
somme dus protéines. L'activité métabolique du foie, qui 
s'accroît à l'état postprandial, représente probablement 
une part importante du cottu dépense énergétique supplé¬ 
mentaire. A l'inverse, l’étal de jeûne ou la présence d'un 
apport énergétique très faible ralentit le métabolisme 
ainsi que Ea dégradation des réserves de l’organisme. 

Thermorégulation 

Comme le montre la figure 25.25, la température corpo¬ 
relle résulte de l’équilibre entre la production et les 
déperditions de chaleur. Tous les (issus produisent do la 
chaleur, mais ce sont les plus actifs du point de vue méta¬ 
bolique qui en produisent le plus. Dans un organisme au 
repos, !a plus grande partie de 3a chaleur provient du foie, 
du cœur, de l’encéphale et des glandes endocrines. Les 
muscles squelettiques an repos Fournissent de 20 à 
de la chaleur corporelle. Mais cette situation change tota¬ 
lement on présence de modifications même légères du 
tonus musculaire : au cours d'une activité intense, la 
quantité de chaleur produite par les muscles squeletti¬ 
ques peut être de 50 à 40 fois supérieure à celle qui pro¬ 
vient du reste de l'organisme. Il est donc évident que 
l’activité musculaire est l'un des meilleurs moyens du 
modifier la température corporelle. 










































































Chapitre Nutrition, métabolisme ei thermorégulation 


961 


La température corporelle moyenne es! fie *C el 
alla se maint Lent habituellement dans lin intervalle étroit 
allant de [50,13 à 37.8 -G, même en présence du fluctuations 
considérables de la température ambiante (do l’air]. Ln 
température d'un individu en bonne santé varie d’envi¬ 
ron 1 D G en 24 heures, le minimum se produisant au début 
de la matinée et le maximum à la fin do l'après-midi ou au 
début de la soirée. 

On comprend la valeur adaptative de cette homéo¬ 
stasie précise de la température lorsqu’on connaît l'effet 
rie celle-ci sur les réactions biochimiques, et particulière¬ 
ment sur l'activité enzymatique. A la température corpo¬ 
relle normale, les conditions sont optimales pour l'acti¬ 
vité enzymatique. En cas d'écbauffcmcnt, la catalyse 
s’intensifie: pour chaque augmentation de 1 c C r les réac¬ 
tions chimiques s'acné lurent d’environ IQ%. Au-dessus 
rie lu limite supérieure normale, l'activité des neurones 
ralentit fit les protéines commencent à se dénaturer [à se 
dégrader). Ln plupart des adultes sont pris de convulsions 
lorsque la température atteint 41 L1 C, et toute survie 
sembla impossible au-delà de 43 ^C. Kn revanche, la pi ri¬ 
pa rt des tissus peuvent résister à des baisses marquées de 
in température si les autres conditions restant parfaite¬ 
ment contrôlées. C'est ce phénomènes qui pur mot dn re¬ 
courir à l'hypothermie, ou refroidissement corporel, lors 
d'interventions chirurgicales pendant lesquelles le cceur 
dnit être arrêté. L’hypothermie permet de réduire la 
vitesse du métabolisme [cL donc les besoins en nutriments 
dos tissus et du mur), eu qui laisse au chirurgien le temps 
d'opérer sans que les tissus soient endommagés. 

Température centrale et température 
de surface 

Au repos, les différentes régions du corps n'ont pas la 
même température. La température centrale (celle des 
organes situés dans le crâne et les cavités thoracique et 
abdominale) est la plus élevée. La plupart du temps, c'est 
la surface, c'est-à-dire essentiellement la peau (par où la 
chaleur se dissipe), qui est le moins chaude, Fn situation 
clinique, on mesure habituellement la température en 
deux régions du corps; colle du rectum est généralement 
supérieure de 0,4 °G à celle de la cavité orale, et c'est celle 
qui indique le mieux la température centrale. 

C'est la température centrale qui est réglée avec préci¬ 
sion. Le sang est le principal agent de transfert , ou irons* 
porteur de chaleur, entre l'intérieur du corps et sa surface. 
Lorsque la surface est plus chaude que l'environnement, 
il 3 1 a toujours une déperdition de chaleur. Far consé¬ 
quent, chaque fois que de la chaleur doïl être dissipée, 
l'organisme laisse le sang chaud passer dans les capil¬ 
laires de la peau. Fur contre, lorsque la chaleur doit être 
conservée, le sang évite en grande partie J g réseau capil¬ 
laire de la peau, ce qui réduit les pertes de chaleur tout en 
permettant à la température de surface de s’abaisser et dn 
se rapprocher de celle du milieu ambiant, Par conséquent, 
la température centrale reste relativement construite maïs 
la surface peut connaître d 1 importantes fluctuations ther¬ 
miques (elle peut passer par exemple do 20 à 40 °C) parce 
que son « épaisseur» vnrin en fonction de l'activité corpo¬ 
relle et du la température externe. [Il est vraiment possible 
d'avoir les mains froides et le cœur chaud.) 


Canvaelion 



(les courants d’air 
èloig nenl l'air échauffe 
da corps) 


Conduction 
(IranstefL de 
Chrj eur des 
nain,s aux 
haltères) 


Évaporation 
(de la SL-eu') 


Rayon narrant 
(Eranslort ac- 
chaleur de 
cc : 'ps a I air 
ambiant) 


FIGURE 25.26 

Mécanismes d'échange de chaleur entre le corps et 
l'environnement. 


Mécanismes d’échange de chaleur 

Les mécanismes physiques qui déterminent les transferts 
île chaleur entre notre peau et l'environnement sont les 
mêmes que ceux qui règlent les échanges de chaleur entre 
les objets inanimés, On peut se représenter la température 
d'un objet [qu'il s’agisse de la peau ou d'un radiateur! 
comme une indication de son contenu thermique (ou 
comme nue «concentration de chaleur»), Fuis il suffit de 
no pas oublier que la chaleur suit son gradient de concen¬ 
tration, c'est-à-dire qu’ollo va des régions chaudes aux 
régions froides. Les échanges de chaleur du notre orga¬ 
nisme se font par quatre mécanismes : le rayonnement, la 
conduction, la convection ut l’évaporation (figure 2IV£6]. 

Rayonnement Le rayonnnmmit est la perte de chaleur 
sons forme d'ondes infrarouges {énergie thermique). Tout 
objet dense plus chaud que las objets ri a son voisinage 
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[par exemple un radiateur et, habituellement, le corps) 
cède de la chaleur à ces objets, Dans des conditions nor¬ 
males, près de la moitié de la déperdition de chaleur de 
l'organisme est due au rayonnement. 

ÉLanl d Diiité que L'énergie radiante s'écoule toujours 
de l'endroit le plus chaud vers l'endroit le plus froid, le 
rayonnement permet d'expliquer pourquoi une pièce 
froide au départ se réchauffe en peu de Lemps quand pin- 
sieurs perso no ris s'y trouvent (grnen è la «chaleur corpo¬ 
relle »). Le corps peut aussi capter de la chaleur par rayon¬ 
nement. comme on le remarque quand OU s'expose au 
soleil. 

Conduction et convection La conduction est le 

transfert du chaleur entre dus objets qui sont directement 
en contact l'un avec l'autre. Far exemple, quand nous 
entrons dans un bain chaud, l'eau cède une partie de sa 
chaleur à notre peau par conduction, tout comme des fusses 
chaudes cèdent do la chaleur à une chaise. Contrairement 
au rayonnement, la conduction exige un contact entre les 
molécules tics objets en question, c'est-à-dire que l'éner¬ 
gie thermique doit passer par un milieu matériel. 

Lorsque Le surface du corps transfère de la chaleur a 
Fair environnant, il su produit également une convection, 
Les gaz chauds ont tenrlance à se dilater et à s'élever, ut les 
gaz plus froids [donc plus denses) à descendre; l'air 
chauffé par la corps est donc continuellement remplacé 
par des molécules d’air plus liais. Ce phénomène, appelé 
convection, accroît considérablement les échanges ther¬ 
miques entre la surface ch] corps et l'air parce que Fair 
froid absorbe La chaleur plus rapidement que celui qui est 
déjà réchauffé. Ensemble, la conduction cl la convection 
comptent pour 15 à 2Q% de la déperdition totale de cha¬ 
leur, Ces phénomènes sont amplifiés par tout ce qui accé¬ 
lère le mouvement de l'air à la surface de la pu au, comme 
le vent ou un ventilateur; on parle alors de convection 
forcée. 

Évaporation L'eau s'évapore pures que ses molécules 
absorbent de la chaleur et acquièrent assez d'énergie 
[vibrent assez vite) pour s'échapper sous forme de gaz 
(vapeur d’eau). La chaleur absorbée par l'eau lorsqu'elle 
se transforme un vapeur est appui ce chaleur de vaporisa¬ 
tion- L'eau absorbe une grande quantité de chaleur cor¬ 
porelle en s'évaporant à la surface de la peau, et cl lu 
contribue donc largement à refroidir l'organisme. Chaque 
gramme d’eau qui s'évapore â la surface du corps con- 
somme 2,43 kj de chaleur. 

11 existe un taux minimal do déperdition de chaleur 
corporelle dû à l'évaporation continue du l'eau provenant 
des poumons, de la muqueuse de la bouche et du La peau, 
□n appelle perte insensible d’eau l'ensemble de ces sor¬ 
ties d'eau, qui passent souvent inaperçues, et déperdition 
insensible de chaleur le dégagement de chaleur qui 
l'accompagne. La déperdition insensible de chaleur 
représente environ lû% du la production minimale de 
chaleur corporelle et reste constante, c’est-è-diro qu'olle 
n'est pas assujettie aux phénomènes de thermorégulation. 
Cependant il existe des mécanismes régulateurs qui 
déclenchent la production de chaleur pour équilibrer 
Celle perle lorsque cela est nécessaire,. 


La déperdition de chaleur par évaporation devient un 
processus actif {sensible} lorsque la température corporelle 
s'élève et que la transpiration permet 1 1 évaporation du quan¬ 
tités d'eau supplémentaires. Les étals émotionnels extrême; 
activent le système nerveux sympathique, qui élève la 
température corporelle d'environ 1 a C 1 et une activité phy¬ 
sique intense peut provoquer un brusque édiauffement 


do 2 à 3 Û C. Au cours d’une activité musculaire intense, 
l'organisme peut produire par heure de L à 2 L rie sueur 
dont L’évaporation consomme de 2500 à 500C kj, c’est- 
à-dire plus de 30 fois la déperdition inscnsibïo do chaleur! 

Lorsque la transpiration est abondante, surtout 
chez les personnes non entraînées, la perte d’eau 
et de sel (NaCl) peut provoquer des spasmes dou¬ 
loureux des muscles squelettiques appelés crampes de 
chaleur. Pour corriger cuttc situation, il suffit de boire des 
liquides, ■ 




Rôie de l*hypothalamus 

L’hypothalamus, et notamment le noyau préoptique. 
forme le principal centra d'intégration de la thermorégu¬ 
lation, bien que d’autres régions du l'encéphale y contri¬ 
buent également, Ensemble, le centre de la thermulysE 
(situé antérieurement] et le ce n Ere de la Eiiermogenèse 
constituent las centres thermorégulotours. 

L'hypothalamus ruçoit dus influx afférents provenant 
(l) des tbarnio récepteurs périphériques qui se trouvent à 
la surface de l'organisme (dans In peau] et (2) dos récep¬ 
teurs centraux (qui mesurent la température du sang] 
situés plus profondément, y compris dans la portion anté¬ 
rieure de l’hypothamalus lui-même, Tout comme un ther¬ 
mostat, l'hypothalamus réagit à cos influx en déclenchant 
Les mécanismes appropriés de thermogenèse ou de ther- 
molvse au moyen de réflexes et par l'intermédiaire de 
voies effectrices autonomes. Los thermorécepteurs cen¬ 
traux sont situés à des endroits plus stratégiques que les 
récepteurs périphériques, mais les influx provenant de la 
surface permettent probablement è l’hypothalamus d'anti¬ 
ciper sur les changements qui pourraient su produire et de 
réagir avant même que la température centrale change. 


Mécanismes de tfiermogenèse 

Lorsque la température du milieu ambiant est basse (ou que 
celle de la circulation sanguine s'abaisse), le centre hypo¬ 
thalamique do la thermogenèse est activé. IL maintient ou 
accroît alors la température centrale en déclenchant un ou 
plusieurs des mécanismes suivants [figure 25.27); 

1. Vasoconstriction des vaisseaux sanguins cutanés. 

L’activation des neurofibres du système sympathique 
qui desservent les vaisseaux sanguins cutanés pro¬ 
voqua une forte cnn striction. L.e sang reste ainsi dans 
les régions profondes du corps ot évite en bonne par¬ 
tie ta peau. Etant donné que la peau est isolée des 
organes profonds par une courbe do tissu sous- 
cutané adipeux, la perte de chaleur par la surface est 
considérablement diminuée eL la température super¬ 
ficielle tend à s’abaisser pour atteindre celle de 
l'én virannemcnt. 
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FIGURE 25.27 

Mécanismes de thermorégulation. 


2, 


i 


La restriction de in circulation sanguine dans 
la peau ne pose pns de problème tant qu’elle 
est d'une durée limitée, mais sî elle est trop 
longue (comme lors d'une exposition prolongée h un 
froid intense) les cellules cutanées privées d’oxygène 
ut de nutriments commencent à mourir. Ce phéno¬ 
mène extrêmement grave est. appelé geiune. m 


Augmentation de la vitesse du métabolisme. Le froid 
stimule la libération de noradrémdiite parles nouro- 
fibrus dit système nerveux sympathique. La noradré- 
naline accroît la vitesse dû métabolisme, en qui fait 
augmenter le production do chaleur. Ce mécanisme 
est appelé thernüügenùsu chimique. 


[i, Frisson, Si les mécanismes décrits jusqu'ici ne suf¬ 
fisent pus, Los frissons commencent, Los centres de 
l'encéphale qui règlent le tonus musculaire s’activent, 
ot lorsque lu tonus devient suffisant pour stimuler 
alternativement les mécanorécepteurs des musc!us 
antagonistes, on observe dos contractions invol on- 
libres des muscles sqnclettïquus. Le frisson accroît la 
température corporelle de façon très efficace parce 
que l'activité musculaire dégage de grandes quantités 
de chaleur, 

4, Augmentât ion de la libéra tien du thyroxine. Quand 
la température environnante diminue graduellement, 
comme lors de la transition d’une saison chaude a 
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une .saisuit froide, l'hypothalamus produit la thyréoli- 
bêriiiti [TUHJ, qui active là sécrétion fie fhyréotro- 
phine (TSH) par l’âdéiiûliypaphyHé, Otto hormone 
stimule a son tour la glande thyroïde, qui libère une 
plus grande quantité d'hormones thyroïdiennes (T :h et 
T 4 ) dluns le sang. Cu II us-ci arc missent la vi tusse du 
métabolisme et donc la production de chaleur, co qui 
permet à l'organisme de maintenir une température 
constante lorsqu'il fait froid. 

En plus de ces adaptations involontaires, nous, les 
humains, faisons souvent cl]) pel a des modifications com¬ 
portementales pour empêcher tout abaissement excessif 
de notre température centrale. N uns pouvons en effet ; 

* mettre plus de vêtements nu des vêtements plus 
chauds puni" limiter les pertes de chaleur [chapeau, 
gants, vêtements «isolants»}; 

* boire des liquides chauds; 

* changer do posture pour réduire la surface corporelle 
exposée (se recroqueviller ou croiser les bras autour 
dû la poitrine] ; 

* augmenter notre activité musculaire pour produire 
plus de chaleur (sauter sur place, taper des niai ris}. 


Mécanismes de thermolyse 

Les mécaiiisinuH du thurmolyse protègent l'organisme des 
températures trop élevées, qui peuvent être extrêmement 
néfastes. La plus grande partie de la déperdition de chaleur 
se fait par la puau per l'intermediaire des mécanismes 
physiques décrits aux pages 961-96.2; (rayonnement, con¬ 
duction, convection el évaporation]. Comment' les méca¬ 
nismes d'échange de température interviennent-ils dans 
lu système de régulation par thémolyse? La réponse est 
très simple: lorsque la température centrale du corps 
s'élève au-dessus do la normale, le centre hypotha¬ 
lamique do thcrm.ogonesG est inhibé cl, simultanément, le 
centre du thermolyse est activé ut déclenche l'une des 
réactions suivantes, ou les deux à la fois [figure 25/27): 

1. Vasuddatation cIeîs vaisseaux sanguins cutanés. 
L'inhibition dus nuurofihres vasomotrices des vais¬ 
seaux sanguins cutanés permet à ccs derniers de se 
dilater. Dus que lus vaisseaux de la peau sont gorgés 
de sang chaud, la chaleur se dissipe à la surface fie la 
peau par rayonnement, conduction et convection, 

2, Augmenta Lion de la transpiration. Si le corps est très 
surchauffé ou si la température du milieu ambiant est 
telle (plus do 33 c C) qu'aucune autre forme de refroi¬ 
dissement n'ost possible, une augmentation de l'éva¬ 
poration devient nécessaire, Les nourefibres du sys¬ 
tème sympathique stimulent fortement les glandes 
s u do ri pares, qui excrètent de grandes quantités de 
sueur. L'évaporation de la sueur usi une forme de 
refroidissement efficace si l'air est sec, Lorsque 
l'humidité relative est élevée, cependant, l'évapnm- 
tion usï beaucoup plus lento; dans ce cas. les méca¬ 
nismes du refroidissement ne fonctionnent pas bien 
et nous nous sentons mal à l'aise et irritables. 


Four réduire notre température corporelle, nous 
adoptons souvent dus mesures volontaires; per exemple, 
nous pouvons : 

* réduire notre activité ; 

+ rechercher un endroit plus frais (ombragé}, aug¬ 
menter la convection à l'aide d’un ventilateur oit 
mettre eu marche un climatiseur; 

* porter des vêtements amples île couleur cl Élire qui 
réfléchissent l'énergie de rayonnement et réduisent 
les apports de chaleur [on a moins chaud dans ce 
type de tenue que sans vêtements parce que la puau 
nue absorbe la plus grande p;srtÏR de l'énergie de 
rayonnement qui l’atteint). 




Lorsque les processus normaux de refroidisse¬ 
ment deviennent inefficaces, il s "e ai su il une 
hyperHifsmraiCj ou élévation de la chaleur corpo¬ 
relle, qui inhïbu l’hypothalamus. Tous les méconismes de 
thermorégulation sont donc interrompus, ce qui crue une 
boucle du rétroactivation néfaste; réchauffement rapide 
de l’organisme accroît la vitesse du métabolisme qui, A 
son tour, fait augmenter la production de chaleur. La peau 
devient chaude ut sccho, et comme la température con- 
tinue de grimper, divers organes {dont lu cerveau) 
risquent du plus en plus de subir des lésioris. Ce plienu- 
mené appelé enup de chaleur peut être fatal a moills 
qu'on prenne immédiatement des mesures correctives 
[refroidissement efficace du l'organisme par immersion 
dans do Tuuu fraîche et ingestion de liquides). 

Un parle souvent d'épuisGm&nt dû À in chaleur pour 
désigner l'effondrement d’une personne sous l’effet d'une 
température éluvue nu cours d'une activité physique 
intense ou après. Ce phénomène se manifeste pur une 
élévation du la température corporelle et une confusion 
mentale uu l'évanouissement, et il est dû a la déshydra¬ 
tation ut à la chute de tension artérielle qui s'ensuit. En 
uns d'épuisement dû h la chaleur, et contrairement à ce 
qui su passa lors ci‘un coup du chaleur, les mécanismes de 
thermolyse restent actifs: un fait eus symptômes sont 
même produits par eus mécanismes. Cependant, si l'orga¬ 
nisme n’est pas refroidi et réhydraté sans tarder, l'épuise¬ 
ment dû à la chaleur peut évoluer rapidement vers un 
coup de chaleur. ■ 


Fièvre 

La fièvre est une hyperthermie contrôlée. Elle est généra¬ 
lement causée par l’infection d'une région du l'organisme 
mais elle peut aussi être provoquée pur d’autres troubles 
{cancer, réaction allergique, traumatismes du système ner¬ 
veux central). Les globules blancs, les cullulus dus tissus 
atteints ut lus macrophagocytes libèrent des pyrogènes 
((■; matières servant a Éillumer un feu »); ces substances, dont 
cm sait maintenant qu'elles sont des cytokines, agissent 
directement sur l'hypothalamus pour stimuler la libéra¬ 
tion de prostaglandines par les neurones. Lus prostaglan¬ 
dines remontent la valeur de référent: eî du thermostat 
hypothalamique et déclenchent ainsi dans l'organisme les 
mécanismes de thermogenèse. Il apparaît une vasocon- 
striction, lus déperditions de chaleur à la surface du corps 
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diminuent, Ja peau devient fraîche Ht le frisson dégage de 
Ici chaleur. Les frissons sont un signe certain d'échauffe- 
irient de l'organisme; la température s'élève jusqu'à la nou¬ 
velle valeur de référence, puis elle se maintient à ce niveau 
jusqu'à co que les défenses naturelles do l'organisme cm 
des antibiotiques inversent le processus morbide en cause. 
Le thermostat revient alors à une valeur plus basse [ou 
normale), cc qui met en marche les mécanismes de ther- 
molysa; il y a transpiration, la peau rougit et s'échauffe, 
Les médecins savent depuis longtemps que cas signes 
indiquent que la température du corps descend. 

Comme nous l'avons vu au chapitre 22, la fièvre 
accroît le taux métabolique, ce qui accélère les divers pro¬ 
cessus de guérison e| semble inhiber le croissance bacté¬ 
rienne. La fièvre présente un danger lorsque le thermostat 
de l'organisme est réglé trop haut; dans ce cas, les pro- 
fumes peuvent être dénaturées et le cerveau risque de 
subir des dommages permanents. 


NUTRITION ET 
MÉTABOLISME AU COURS 
DU DÉVELOPPEMENT 
ET DU VIEILLISSEMENT 


Une bonne nutrition esl essentielle aussi bien în utero que 
pendant tout le reste do ln vie. Si la mère s'alimente mai, 
le développement de son enfant &’en ressentira, La 
carence J a plus grave est celle des protéines nécessaires à 
la croissance dos Us sua fœtaux, notamment du cerveau. 
Do plus, comme la croissance du cerveau se poursuit pen¬ 
dant les trois premières années après la naissance, un 
apport énergétique et protéique Inadéquat pendant cette 
période peut entraîner des déficits intellectuels et des 
troubles d'apprentissage. Les protéines sont nécessaires à 
la croissance musculaire et osseuse, et il faut du calcium 


peur assurer la solidité des os. Les processus anaboliques 
deviennent moins primordiaux lorsque la croissance est 
terminée, mais il faut un apport suffisant de tous les types 
île nutriments pour permettre Je remplacement dos tissus 


£ 


et un métabolisme normal. 

Il existe de nombreux dérèglements innés du 
métabolisme (ou affections héréditaires), maïs 
les deux plus fréquents sont probablornent la 
fibrose kystique du pancréas (mucoviscidose) et la phé- 
nyîcêtonune. La fibrose kystique du pancréas est décrite 
au chapitre 23. Dans les cas de phénylcétonurie, les cel¬ 


lules dos 1 issus ne peuvent pas utiliser la phénvl aie aine, 
un acide aminé qui est présent dans toutes les protéines 
alimentaires. Cette anomalie est due à une carence en phé- 
ny J alanine hydroxylase (PAH), une enzyme qui convertit 
la phénylalanine en tyrosine, Comme la phéiivlalanine ne 
peur pus être métabolisée, cet acide aminé et sas produits 
de désamination s'accumulent dans le sang: cas sub¬ 
stances agissent comme des neurutoxines et entraînent 
des lésions cérébrales ainsi qu’un retard mental au bout 
de quelques mois, Ces symptômes sont rares aujourd'hui 
parce que la plupart des États américains (ul le Québec] 
onL rendu obligatoire un simple test do dépistage urina ire 


ou sanguin pour les nouveau-nés ; à ceux qui sont atteints, 
on prescrit un régime spécial pauvre en phénylalaiiine, 
fin ne s'entend pns sur Je moment ou ce régime devrait 
prendre fin. Certains spécialistes pensant qu'au devrait lu 
poursuivre pendant toute l'adolescence; d'outres recom¬ 
mande!] L de l'abandonner lorsque l'enfant atteint l'âge de 
six ans. Gomme la mélanine est un dérivé de la tyrosine, 
tous ces enfants .sont très blonds et ont La peau pâle, 

U existe un certain nombre d'autres carences enzyma¬ 
tiques qu'on classe eu troubles du métabolisme des glu¬ 
cides, des lipides ou dos minéraux. Par exemple, Ja galac¬ 
tosémie et la glycogénûsc (ou maladie glysogénîqtie) sunt: 
deux troubles du métabolisme des glucides. La galacta- 
semis est causée par une anomalie ou l'absence dus 
enzymes hépatiques permettant la transformation du 
galactose en glucose, Le galactose s'accumule dans b. Seing 
et entrai no une déficience mentale. Dans la glycogénosc-, 
Üo glycogène est synthétisé normalement mais l'une des 
enzymes nécessaires a sa reconversion en glucose est 
absente. Comme il y a uno accumula lion excessive do gly¬ 
cogène. les organes où il est emmagasiné (foie et muscles 
squelettiques) deviennent surchargés et s’hypartrophienl 
Les troubles endocriniens ut du métabolisme sont 
souvent intimement relies, ce qui dunne une idée de 
l'influence des hormones sur le métabolisme, ii naît par 
fois dus enfants souffrant d'hypothyroïdie. Si cette affen * 
tïon n'est pas détectée et traitée par hormonothérapie 
substitutive, l'enfant finit par être atteint de crétinisnm. 
Ce trouble so caractérise par un métabolisme basal réduit, 
un nanisme accompagné de malformations osseuses, un 
épaississement do la langue, une intolérance au froid ci 
un retard mental. ■ 

A l'exception du diabète insulinodépendant, tes 
enfants n ayant aucune maladie génétique sont rarement 
atteints do troubles métaboliques. Cependant, vers le 
mil lcu de la vie, et plus particulièrement pendant la vieil¬ 
lesse, la diabète non insulinodépendant devient un pro¬ 
blème important, surtout chez les personnes obèses. [Le 
diabète sucré est décrit au chapitre 17.] 

La vitesse du métabolisme diminue progressivement 
art cours de la vie. Pendant la .vieillesse, cm remarque une 
atrophie musculaire eL osseuse ainsi qu'une diminution 
do l'efficacité du système endocrinien. Gomma beaucoup 
00 personnes âgées sont aussi moins actives, leur métabo¬ 
lisme peut devenir si lent dans certains cas qu'il leur est à 
peu près impossible de s'alimenter adéquatement sans 
prendre du poids. Las personnes âgées absorbant aussi 
plus de médicaments que tous lus autres groupes dügu, 
alors que la détoxification par le luiea perdu de son effi¬ 
cacité. Par conséquent, de nombreux agents thérapeu¬ 
tiques devant pallier des problèmes de santé ont des 
répercussions sut la nutrition Par exemple: 

* Certains diurétiques prescrits contre l'insuffisance 
cardiaque congestive uu l'hypertension [pour éli¬ 
miner lus liquides de l’organisme) pouvant provoquer 
une porta excessive de potassium et cause] ainsi une 
hypokaliémie grave. 

* Certains antibiotiques entravent l'absorption des 
nutriments. Far exemple, les sulfamides, Ja tétracycline 
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eL la pénicilline ralentissent la digestion el l'absorp¬ 
tion des aliments. Ils peu v eut aussi provoquer la diar* 
rhée, qui gêne encore plus l'absorption, 

* L'huile minérale, un laxatif très employé par les per¬ 
san nos âgcas, empêche l'absorption dos vitamines 
lipusnlubles, et les régimes alimentaires riches en 
fibres, qui favorisent I■évacuation, inhibent l’absorp¬ 
tion de calcium. 

* Environ la moitié dos Nord-Américains âgés con¬ 
sommant de E'alcool. Lorsque l'alcool remplace les ali¬ 
ment s r les réserves de nutriments pouvant s'épuiser. 
La consommation excessive d'alcool entraîne dus 
problèmes de mal absorption., des carences vitami¬ 
niques et minérales, des troubles du métabolisme et 
[les lésions du foie et du pancréas. 

En résumé, las porsnnnas âgées sont exposées non 
seul ornent à la perte d'efficacité des processus métabo¬ 
liques, mais aussi é im très grand nombre d'autres fac¬ 
teurs liés à leur mode de vie et aux médicaments, ces 
facteurs ayant aussi ma effet sur leur alimentation. 

Bien que la malnutrition et le ralentissement du 
métabolisme causent parfois des problèmes clin?, les per¬ 
sonnes figées, certains nutriments [notamment le glucose) 
semblent contribuer au vieillissement chez les gens de 
tout âge. On sait depuis longtemps que les réactions non 
enzymatiques [appelées réactions de brunissement) qui 
sc produisent entre le glucose et les protéines causant une 
décoloration et un durcissement des aliments; ce sont cos 


réactions qui sont responsables du brunissement 
viandes lors de la cuisson. Il esL possible qu'elles aie:, 
dns effets néfastes sur les proteines do l’organisme 
Lorsque les enzymes lient les sucres aux protéines, elle-? 
le font sur un site bien déterminé el les molécules de pro¬ 
téine ainsi glycosylées ont une fonction bien précise dar.: 
l'organisme. Par contre, la liaison non enzymatique du 
glucose aux protéines (un phénomène qui s'accentue a\ k 
l'âge) sa fait au hasard et finit par produire ries liaison? 
transversales (ponts) entre les protéines, qui aboutissent ; 
la formation da composes appelés AGE {<.< advancod glyt.i - 
sylation end produets »), L'accumulation de ces ACE con¬ 
tribue probablement à l’opacification du cristallin, à la 
formation de plaques dans l'athérosclérose ainsi qu'au 
durcissement général et à la perte de souplesse des tissu: 
qu'un observe souvent chez 1 rs personnes âgées, 

■A n 

La nutrition est l'un des domaines les plus négligés de î 
médecine clinique. Pourtant notre alimentation a une in¬ 
fluence sur presque toutes les étapes de notre métabo¬ 
lisme et joue u fi rôle important dans notre état do santé 
général. Maintenant que nous avons examiné la destinée 
des nutriments dans nos cellules, nous sommes prêts 
étudier le système urinaire, dont le fonctionnement inir 
terrompu permet d'éliminer de notre organisme le- 
déchets azotés produits par le métabolisme et de main¬ 
tenir la pureté des liquides internes. 



TERMES MÉDICAUX 

Anorexie Parla nu diminution de l'appétit. L'anorexie mentale, 
qui s'observe surtout chez les jeunes, fi tins, sa caractérise par une 
volonté ubsessiortndi'& de perdra du poids. Elle peut entraîner- 
E'aménorrhée et causer des dommages aux nigauds. 

Appétit Désir de nourriture. Phénomène psycholunique dépen¬ 
dant du La mémoire el des associations, par opposition à la faim 
qui est un besoin physiologique H h nourriture. 


(fréquence respiratoire, pression artérielle et fréquence car¬ 
diaque) diminuent lundis que l'activité enzymatique des Cellules 
ralentit. La somnolence s'installe et, chose curieuse, la victime hh 
sent bien alors qu'auparavant elle avait extrêmement froid. Le- 
frisson prend fin quand la température contrata atteint :-m f] 'Al c C. 
lorsque Lorgnais me ù épuisé ses capacités de thermogenèse. En 
l’absence d'intervention, la situation évolue vers le coma et Jlna- 
Iciment vers la mort [par arrêt ctudtoque] quand In température 
corporelle approche de ZI °C. L'hypothermie pmit film provo¬ 
quée à des fins chirurgicales. 


Hypercholestérolémie primitive Trnublç héréditaire dans lequel 
les récepteurs des LUL sont absents ou anormaux, l'assimilation 
de cholestérol par les ce!lotos des tissus est bloquée cl la concen¬ 
tration sanguine totale du cholestérol (et des LDL] n$[ extrême¬ 
ment élevée (ellu peut uLLaiiiLlrti 17,5 rtimol/L). Les personnes 
alLulHlÉVi tool. de l'athérosclérose à un jeune âge et la plupart 
d'entre elles meurent de maladie coronarienne pendant l'enfance 
ou l'adolescence, À l’heure actuelle, le seul traitement ayant 
connu un succès relatif est la transplantation du foie. 

Hypothermie Basse température corporelle [au-dessous de 13 û C) 
résultant d'une exposition prolongée au froid. EjGs séries vitaux 


Kwashiorkor Carence protéique greva cIihz Ihh enfants, provo¬ 
quant une arriération mentale et l’arrêt de la croissance, coiuîû- 
quenca des hi mtdnulnti&n OU de lu famine, Se caractérise par un 
gonflement de l'abdomen [œdème qui peut atteindra d-H in à 
ÎÛ % de ha masse corporelle) parce qon Ih concentration de pro- 
téioR.H plasmatiques ne suffit plus à retenir las liquida dans k 
circulation sanguin». Mnlariio .surtout répandue eu Afrique tropi¬ 
cale où elle apparaît lorsque la nourrisson fi si sevré. 

Marasme Maigreur extrême résultant d'une malnutrition pro¬ 
téique et énergétique un apparaissant au cours d'uué longue 
mêla die, 
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Masse corporelle idéale Expression qui prêta fi confusion. 
Masse uorporctic moyenne (îtiEiiü pas nécessairement la plus sou¬ 
haitable) figurant dans les tableaux bas compagnies d'assurances 
pour une personne d'une toi Ile donnée scion son saxe. 

Mesure tle l'épaisseur du pli cutané Épreuve clinique visant el 
évaluer la quantilé cio graisses corporelles. Consiste à mesurer; à 
l'nidc d'un adipomètra, l'épaisseur d'un repli de peau derrière le 
bras ou sous la scapula. Tout pli ayant une épaisseur de plus de 
nn indique un excès de graisse. 

Pïca Tendance è manger des suirsEances habituellement considé¬ 
rées comme non comestibles, par exemple bu k lorre (géophagic) 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Nutrition (p. 91,3-920* 921-929) 

1. Les nutriments sont l'eau, les glucides, les lipides, les pro¬ 
téines, les vllaminus ul lus minéraux. La plus grande perde des 
nutriments organiques Sert de combustible pour produire l'énergie 
cellulaire (ATT), La valeur énergétique des aliments se mesure eu 
kilûjoiîles [hJ). 

2. Les nul rime nts essentiels sont ceux qui m: peuvent pas être 
synthétisés par les cellules- da l'organisme et qui doivent être pré¬ 
sents dans l’a limant h tinn. 

Glucides (p, 914-919) 

TL Les glucides proviennent principalement ries produits végé¬ 
taux. Lus monosaccharides absorbés, autres que Le glucose, smil 
convertis en glucose par la foi h. 

4, Les monosacc bandes servent suriauL de combustible cel¬ 
lulaire. De petitus quantités entrent dans la synthèse des acides 
nucléiques et servant h 1h glycosylation des membranes 
plasmiques, 

5, L apport minimal de glucides est de 100 g par jour pour im 
adulte. 

Lipides; (p. Hlti) 

[|. La plupart dns lipides alimentaires sont dus triglycérides. Les 
principal hk sources de lipides saturés sont fos produits d'origine 
animale; lus lipides insatnrés se trouvant dans 1 l-s produits d'ori¬ 
gine végétale. La p ri oui paie source de cholestérol emE le jaune 
d'œuf, 

(p 

7, E.hs acides [inoJëique et HnnlénEqno sont des acides gras 
essentiels, 

S. fies triglycérides (graissas neutres) constituent ks réserves 
d'énergie, protègent lus organes «t jouent le rôle d'koknt, Les 
phospholipides entrent dans J a synthèse des membranes plas¬ 
miques et de In myéline. Le cholestérol suri il tlbibrjrer la membranu 
plasmique Ht constitue le précurseur de k vilmnine D, des hoir- 
m nues stérrudos et des sels biliaires. 

fl. Les lipides ne devraient pas représenter plus rtc Tin % de ]kp- 
nnri énergétique, et on doit remplacer les lipides saturés par des 
ïipirieR insaturés dans le mesuré rEu possible. L'apport do chnks- 
térul nn devrait pas dépasser 250 rag per jour. 

Protéines (p. 01B-919) 

30. Les produits d'origine animale fournissent des protéines rk 
haute valeur alimentaire et conliann&tit les huit acides aminés 
essentiels. Dans la plupart bus produits d'origine végétale, U 
manque un ou plusieurs acid us aminés essentiels. 

11. Les acides aminés soûl lus unités structurales de l'organisme 
el de certaines molécules de régulation importantes. 


il. La synthèse des protéines n'est possible* que si tous les acides 
aminés essentiels sont présents eL si les glucides (ou les lipides) 
fournissent assez d’énergie pour produire de l'ATP, Dans le cas 
contra Ere, dé l'énergie sera produite par combustion des acides 
aminés. 

'13, Le bilan azoté est équilibré lorsque la synthèse de protéines 
équivaut aux parias do protéines. 

14. Peur les adultes, on recommanda un apport alimentaire de 
[).S g bu protéines par kilogramme de masse corpomll« par jour, 

Vitamines (p. 919-929. 921-925) 

IB. Les vitamines seul des composés organiques nécessaires en 
quantités infimes, La plupart sunt dus eoenzymes. 

lti. A l'exception des vitamines K et B qtiE sont élaborées par les 
bacLéries intestinales et de 1a vitamine D, l'organisme ne produit 
UüCuEiu viLflïtbne- 

17. Aucun excédent de vitamines hydmsolubka (B et C) ne peut 
éire emmagasiné dans l'organisme. Les vitamines ILpnsnhiblessont 
les vitamines A, D, E et K; toutes, sauf la vitamine K, sont mises 
en réserve par l’organisme et peuvent s'accumuler en quantités 
toxiques. 

Minéraux jp. 920, 925-929) 

10, En plus du calcium, du phosphore, du potassium, du suaire, 
du sodium, du chiure el du magnésium, l'organisme e besoin d’au 
moins une douzaine d’autres min areux en quantité infime 
(uliguéldnumts), 

19. Aucune énergie no pont être produite n partir des minéraux. 
Certains servanl k k minéralisation dos os, d’au Lies stml liés è des 
composés organiques ou existent su us forum ionique dans les 
liquidas de l'organisme, et ils assurent diverses fonctions dans les 
prncHRsn* cellulaires et le métabolisme, 

20. L'assimilation et l'excrétion des minéraux sont réglés avec 
précision, ce qui empêche les accumulations toxiques. Lus sources 
les plus riches an minéraux H-nnt ks produits d'origine animale, les 
légumineuses el les au 1res légumes. 

Métabolisme (p. 92Ü, 930-9Ü4, 956-957) 

Vuu d'nnsrmEilc des processus mutubnlique.a 

(fi. 920, 930-93 2 } 

1. Le métabolisme englobe toutes lus réactions chimiques néces¬ 
saires au maintien de k vE«. Lee processus métaboliques su ni soit 
anaboliquÉJS. suit cataboliquesi 

2. La respirai3nn cellulaire est un processus catabolique de pro¬ 
duction d’énergie: une partie de l'énergie esl captés sous forme de 
liaisüiL!î d'ATP. 

3. L'énergie esl produlle par oxydation de composés Organique. 
L'oxydation cellulaire su fait surtout par élimination d'hydrogène 
(électrons},. Lorsque des molécules sont oxydées, d'autres sont 
siinuhanéuuuït réduites par adjonction d'hydrogène {ou d'électrons). 

4. Le plupart des enzymes qui catalysant les réactions d'oxydo- 
réductLijn nécessitent La présence de cotmxymes agissant comme 
aCLupteurs d'hydrogène. Dans ce type rk réactions, k N AD 1 el La 
FAD sont deuix ccenzyines importantes, 

5. Dans les cellules animales, les doux mécaukmRs de synthèse 
du l'ATP sorti k phosphorylation au niveau du substrat et la phos- 
plmrylation oxydative. 

Muta holisme des glucides jp. 932-941) 

EL Lu métabolisme des glucides est assRnliHllnment le métabo- 
lisniu du glucose. 
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7, Dès son entrée dans lies ne!hiles, ln glneasn ésl phosphorylé. 
Oétpn ! pour eiîsl (te VuiUprbiuinér iLkcih les cellules du la plupart 
des tissus 

fl. Le glucose nsi nom platement oxydé nn ga* carlKiniquR p.i rm 
eau par trois voies successives: la glycolyse. In cycl h de Krahs et Ih 
r-haîne de transport des électrons tou chaîne respiratoire). Chacune 
des votes produit do l'ATP f mais la plus .grande partie dn cnlln-ri 
provient de !a chaîne de transport dns électrons, 

9, ha glvcotyse est une voie revers Mite de cunvHTsirm du glucose 
en deux riolécoles rl'acide pyTi.mque; rfotis molécules dn NAO* 
réduit sont alors formées, et il y a production nette de deux ATP. 
Dû ris doc conditions rinmbins. Tacs de pyruvîque entre dans le cycle 
do Krobs; dans rse'-' conditions aiuséroîiies, il est réduit en acide 
ludique 

10- Le cycle do Krebs est alimenté par l’aride pyruvîque (et les 
acides gras). Avant d'entrer riens le cycle, l'aride pvTuviquc est 
converti en acétvl CPA, qui nsi ensuite oxydé nt décnrhcixvlc. 
L’oxydation complète de doux moléculos d"firrld h pvrimrpin pro¬ 
duit six CU : , huit NADH +■ H”, deux FADHn ol mi gain net de deux 
Ai'l■' Une grande partie de l'énergie présente au départ dans 1 rs 
liaisons de l'acide pynivique se retrouve alors sous forme rie r:n«n- 
zymes réduites. 

11. D.ihh 'a chaîne de transport des électrons (chaîne respira¬ 
toire), (a) In5 cocn?vîmes réduites sonL oxydées pm Irfuisferl 
d’hydrogène à une série d'accepteur! alterna ni antre l'oxydation ei 
la réduction; (h) les atomes d'hydrogène sont scindés nu itms 
hydrogène h! en élecEmns (les- é! notion s descendent lù long Je lu 
chaîne d'accepteurs ; L'éii-ei^ie aies! produite alimente des pompas 
qui apportent les ions H" dans l'espace înlnrmcmbranaire de la 
mitochondrie, créant ainsi un gradient élcctrochimiqua dn pta- 
tonsl : fc) les ions H’ suivent ce gmrlinnl eînCtrOChimiqiiE et 
passent par l'ATP üynthétast!. qui produll de 1 'ATT à partir de ccttc 
énergie : (ill les üuns H' et les électrons su combinent ft l'oxygène, 
formant ainsi do l'eau. 

1 2. Pour chaque molécule de glucose qui cit oxydée en gaz carbo¬ 
nique or en omi, il y a nn gain net de 36 ATP: 4 duces ATP pmvi mi¬ 
nent de la phosphorylation au niveau du substrat nt 34 dé la phos¬ 
phorylation oxvdativa. Lel navette qui astsurrr le transport du K AD" 
produit dans le cytosol consomme ï ATP de cette quantité. 

13. r orsque les réserves cellulaires d'ATP .sont étevées, Ih enta ho¬ 
lisme du glucose est inhibé et le glucose est converti un glycogène 
fglycngenfi.sul ou en lipides (lipogenèse). L'organisme anlrupusR 
beaucoup pLux du lipides qou dn glvrxigèno. 

14. Lu jiéugJuodgonîmi 1 est ta formel ion de glucose à partir rlc 
niolëciotcH noires que des glucides (lipides ou protéines), R lia se 
prodnil dans le foie lorsque ta concentration de glucose diminue. 

Métabolisme ries lipides !p, 941-943J 

19. le lymphe transporte vins le sang les produits finaux du la 

digestion dns lipides (ut du r:li nleilê ml) «ous forme dechylomicrtius. 

18. Lu glycérul i:hI rmivnrti. i-si glyr;lirai déh .yr.le phosphate Cl OUlffr 
dans le cycle du Krohs. ou bien il nsi converti en glucose. 

1 7. Les acides gras sont oxydés par /ü-oxydalinn en fragments 
d'acide acétique Ceux-ci sont liés à la cornu zy me A et entrent dans 
le cycle de Krebs sous forme d’acétyl CoA. Les lipides nlimum«iirn.s 
qui oe sent pas nécessaires à la production rl'énergie nu à 1 b syn- 
l ]i èsii dn matériaux structuraux sont emmagasinés dans le lis su 
ad E peux. 

m. Il y a un runnuvnllnmHrtt Continu des lipides dans les dépota 
dégraisse. La Ijpulyse est la dégradation doc lipides en acides gras 
et en gtycérol 

IS Lorsque des quantités, excossîvas de lipides sont utilisées, le 
Foie convertit l’acéhd CoA en corps cétonEquès «t |ihère ceux-ci 
dans le sang. Une concentration excessive de corps cétoriques 
(cétose) provoque l'acidose métabolique. 


Ztt. Toutes les cellules r:ci ns" ri lisent leurs meuntuvuu-is plflSmiquH.s 
a pmrtir rtc phospholipides et dn cholestérol, ï-e t’nio synthétise do 

nembrens-HH molécules FnncttcinnflllHS IlipnpEotéinRS, thrnml-ir.- 
plantioe lixanliiire, etc.) è parti” des lipides. 

Métabolisme dus protéines (p, 943-9441 

21. Avant d’fttra oxydés pour fournir dis l'énergiR, les acides atni- 
ilési fiOol ctsnvRrtis eo arides cétoniquRs qui peuvent entrer dan? - 
cycle de Krebs, De prcce^sus rnmprend In tmn sa mi nation. In dés- 
aoiinatinn nxyrtattve et la ma m h ration dos acides nétoniquos, 

22. T, hs groupements- amine enlevés nu cours do In dnsnminatior 
(sos]s forme d'ammoniac] sont liés ao ür 7 txtrhoniqup par le foi- - 
pour former J'uréo, qui est excréîSe dans l'urine. 

23. LflS aeiï'léS aminés désHiruiiHS peuvent aussi être convertis pn 
acirles gras et en glucose, 

24. Lus» acides amitius sont lus b ri il ils dn base 1ns plus ira perla ni os 
du Torganismu. Les aoïJesî amLntR non ussrmMcris sonl pro-rluits 
dans le foie pai 1 irausajninatlon. 

25. Chez las adulttis. lu plua gtandü purLie du la synthèse rtes [iru- 
téincs sert au remplacement des protéines lissulairas ut au main¬ 
tien de l'équilibre assolé. 

2B. Lel synthèss des protéines ne peut se faire qu’en présence di¬ 
acides aminés essentiels. Si certains iTmilre eux mairqufinl, b- 
actdes aminés servent de source d'un orgie. 

Rlnt d'cquijjlîre entre le catialïolisnie et r anabolisme 
[p, 944-945] 

27. [,e pool d es acid es om i nés fburn Et 1 es m olûculcs devanL serv ir 
a la synthèse des protéines et des dérivés des ul-lJus ainioés, k 
syiilhüse de l’ATP ut élu stockage dYmorgEa. Avant d'nlm qmmaga¬ 
sinés, lus acides aminés doivent être convertis en lipides ou en 
glycogène. 

2fl, Le pool des glucides es des lipides fournit surtout des com- 
liuHjiblRji pour la synthèse fie l’ATP et d'eutres molécules qui peu¬ 
vent cüiistüuur tics réservas d'éaorgiu. 

213. Lus punis du mjlrimonls smit rnliés per l’intermédiaire de 1 ■ 
circulation sanguine; les lipides, les protéines et les glucides 
peuvent êtres interconvertîs grâce à l’existence d'intermédiaire*; 
communs. 

État postprandial et état de jeune; mécanismes 
el régie!iiliun (p. 945-9501 

30, Au cours tic l’état postprandial (pendant ut immèdialnmenl 
après un mprud, le glucose est la principale source dYnergEis; dûs 
molécules structurales cl fonctionnelles sont synthétisé; l'nxcé- 
dent de glucides, du Hpidus l:I d'acidus ami uns oui emruagasinë 
sü LL s forme du glycogène ul du liptdès- 

31, Lus mécanismes de Télat postprandial sont régies par l'insu¬ 
line, qui stimule l'entrée du glucose [et des acides aminés] dans les 
cellules ul accélère sa consammatLun pour «ynihhse d'ATP ou 
sori slonkcgc sous forme de glycogène ou du lipides, 

32, Pendant l'étal de juüuu. lus combufilibloe transportés per la 
c L j' : : 11 J-î l i. L ■: 11 ï BungtiEne pnuâonnent de la dégradation des. réserves 
d'diiRrgie, E.u glucose devant être libéré dans la circulation san- 
gui no nst produit par glycogénolyse, lipolyse et néoglucogenèso. 
L'éjuîrynn du glucose s’amorce et, si le jeûne se prolonge (quatre k 
cinq jours}, Puactlfilialn commence également à métaboliser rie? 
corps cûtaniquos, 

^3. Les inucuuismüs de l'uluL do jeftnn snni largement déterminés 
parla gliLL-ugun rA h;système uurvmix syuipatliîque, qui mobilisent 
le glyctigèoEï tri îoa réservés, de lipides et déclenchent la néoglunn* 
genèse. 

Rôle du foie dans le métabtilismc! (p. MEin-f>54] 

34, Le loto est le principal urgerin dn mélebolisme et il joue un 
rôle essentiel; dans la LransfornialiDji (ul Iei misu l:ei Likorvu) do pra- 
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tiquernent tous Les groupas iU\ nutriments, El contribue nu maintien 
des sources d'LÏuurgiMdEins le sang. il métabolise les hormones l:I i! 
riétoxtfie les mûdicaimmls ainsi que d’autres sEib&tanncs, 

3 IL La foie synthétise le cholestérol, le catabolise et tu sécrète 
•‘■mis forme du suis bilia 1res; il synthétise EgElcnient lus lipo¬ 
protéines. 

SI3. Lus 1 ,DL transportant tes triglycérides oL 11- cholestérol du foie 
iilix [issus, alors qun les. I3DT. transportent le cholestérol des îissus 
u ll luiM (oft i] est calaholisâ «! élirruné), 

37. Los concentrations trop «levées de LDL sujit Liées à l'athéro¬ 
sclérose, aux maladies eardio vasculaires et eux accidente vascu¬ 
laires cérébraux. 

Équilibre énergétique (p. 055, 958-065] 

1, L'apport ujutrgéUque de Forgantsme (provenant de la dugrada¬ 
tion des nulrhnonls] «si parfaitement équilibré avec lu ii6pimi.stf 
d'énergie [chaleur, Lravsiit ei mise en réserve d'énnrgje), Tout up- 
uort lin argotique Cnil piirélrEj converti en chnlaur, 

2, Lorsque l’équilibra énergétique est main ton u, la masse ceupo- 
mlln reste stable, L'oEjfeité survient lorsque des quantités exces¬ 
sives d’enargEo sont stockées (mise en réserve d'Lut eüxc&s de 
jjrEi lhsels dépassant la normale de 2G% ou plus}. 

Régulation de l’apport alimentaire (p. non. 35H-95B) 

3. L'hypothalamus et d'au iras lceil™s REiçéphaliqucs assurent la 
régulation du comportement alimentaire. 

4, Un pensa ejles les facteurs suivants Eioulrihuent â la régulai ion 
de l'appotl bL i montai re: fa] signaux nerveux allant d« l'intestin b 
l'encéphale; (b'I signaux Eiotmemant les nutriments et Ités aux 
quantités totales d'énergie emmagasinée (par exemple La présumai 
d'importantes réserves de lipides aï du Fortes concentratlony [jIes- 
matiqiiBS de glucose tû d'arides aminés ir^lilfirrnt 1 e faim et La prune 
He nourriture); [c] concentrations plasmatiques d'hormones qui 
régissent les mécanismes dus états postprandial al de jEÛne, et 
qui envoient un signal de rétroaction m.tx centres encéphaliques 
de l'alEmsntfltion; {d) température corporelle; (h) facteurs 
psychologiques. 

Vitesse du mctaboÊîsmf; nt production de chaleur 
corporelle (p. 959-960) 

5, La vitesse du métabolisme du l'organisme nsi La quantité 
ri'énergie utilisée par huum. 

El. Le mclabùlisjjLU basal se mesure on kj^n^h; c'est la valeur 
obtenue dans dus conditions minimales, c’&st-è-dîrechez uuü per¬ 
sonne placée h une température ambiante agréable, couchée, 
dulündüu ü\ en état de jeûna, Le niélfibolismo basal est lulc*- mesure 
de la quantité d énergie consommée par L'organisme au repos, 

7. Ltt.H facteurs qui déterminant U vitesse du métabolisme sont 
L'Éigu. Eu sexe, L,i taille, La surface corporelle, ]o taux de thyroxine, 
L'effet dynamique spécifique des aliments «( l'activité musculaire. 

Thennoréguiadoil (p. 990-965) 

0. Lfc température corporelle reflète L'équilibre entre la produc¬ 
tion de chaleur cl 1 «k déperditions de chaleur; «Ihj se situe norma¬ 
lement entre 3fl,9 "C et 37,0 *C, ce qui coiisLElun nue tempérai tire 
optimale pour Ees activités physiologiques, 

s*- Au repos, La pl lia grande partie de la chaleur corporelle est 
pniEluilEi par le foie., Je oenur, l'ancéptialc, les refus ut les organes 
endocriniens, L'action des musclas squelettiques amène une aug¬ 
mentation spectaculaire d« Ih production de chaleur corporelle. 

10. Les régioos centrales do L'organisum [orgenes situés dans le 
crâne et la cavité ventrale) sort genéraietuent «Édites où La tempéra¬ 
ture esi la plus éLevéa. Le surface [peau] e;sL Le xone où se pro- 
rltiisent Les échanges e 3« chHleur, et ellu est généralement phEs 
froid B. 


11. Le sang constitue te principal transporteur de chaleur entre 
Les régie as tpmlrehs et ta surface. .Lorsque les capillaires sanguins 
de la paan sont gorgés de sang ul que In peau est plus chaud h que 
renviTorniemenl. il y a une déperdition ilo t;haleuT en prov«nHnc« 
de l'organisme, Loraqna te sang est ruai roi ni aux organes profonds, 
les pertes de clialeor superficiel Les sont réduites. 

1 2 , Les mécanï sm.es il '«dlange de chaleur son LI h rayon nom c a t Jei 
conduction, la convection et l'évaporation, [.‘évaporation, uu 
Innsformation de l'aiiu en vnpeur d'eau, nécessite l'gbsorption du 
a lift! h let. Chaque grammu d'EsiiiE qui se transforme pu vapeur 
absorba Environ 2.4 kj d'éElüigia ihnrmïque, 

1 ù. L'h yp eï E balani n s \ eue le r ûle tlti I lien ries tat de I ’oign 11 i an e . ?,r ^ 
centres rie ELiHrmoganèsc et de iharumlyse reçoivent dns Enfinx 
envoyés par les Ihennûrûtxjplmirs périphériques fil centraux, les 
intègronl er déclimdninl rfes réponses qui provEjquent la déperdi¬ 
tion no La production rîy chaleur. 

14, Les mécanismes rie thermogonûss comprennent la vasocon¬ 
striction deü vuissLUEux cutanés, l'augmentation de In vilc^u du 
rnfltEhoiiamc (par l'hUarrnédiiEirç de la libération ri« l.i noradrêna- 
Li ne) nt le frisson, Si l'iinvirunnement lesta froid pendant una 
période prolongée, la glande thyroïde est stimulée et produit de lu 
thyroxine. 

1 fl, Lorsq ue l'organ is rno doit sa rn ho ïcLï r, Luh vnisseau x cutanés se 
dilatent et favorisent ainsi la déperdition du chuluiir pxr rayonne- 
mftnt, -cenduction ni eonvechnn, L.a transplralirm commence 
Lorsqu’une déperdition de ch b Leur encore plus impurtimiu devient 
udcossuEru [ou Lorsque La tempérai let« ambiante est si élu vau qun la 
rayoutinumnl et la conduction ont perdu leur efficacité). L'évapora- 
Licni de la sueur est un mécanisme dn rcfroidisscdiiE^nl efficace tant 
que l'humiditéamlnnnlH «st faible. 

ifi. Une transpiration abüEiJasitc ptn.it mener à l'épuisement dû é 
L a chaleur, qui se mniliféstu pur mur augmentation de la Ifirtipéra- 
turo. une ctmlE dn la pression arlurîübo ni Lin effondrement De ris 
les cas où l'organisme ne pnut pan se debarrasser de sa chaleur 
axcédenlaine, sa tempâralur« migmento tcllomeni que fous les 
mc*canismes de thermorégulation deviennent ûtiîlïiniices ; ce phé¬ 
nomène, appelé coup dn chaleur, peut être mortel. 

17. La fièvre est une hyperthermie contrôlée qui résulle d'un 
réajns[HmFm1 du thermostat à ueïu tempèratiue plus élevée; e'IIe est 
causée par ies proslaglandiriüs ni la mise en marche des méca¬ 
nismes de thermogenèso, comme l'indique La présence d** ffEssons 
Lor*.pa« 1 h pracnssim morbide pfutul fin, les mécanismes de iber- 
molysc sa mettent en morchc, 

Niitritioîi et jnntabolisme au cours 
du développement et du vieillissement 
(p. QK.û-flGG) 

1. ['ne bonne aliuicuitalion est essentiollo au devRiçippenicnl 
inirm^il du fentus cl ù la crEjissimrn pendant l'enfancn. 

2. Les erreurs innées dn métaEjcilisine sont La fibrose kystique fu 
juBucréas. Ja phénylnûtomirio, le ghcogénnsn et La galactosémie, 
ainsi que do nombrensus autres affections. I.es troubJea hormonaux 
tels que rahsmmu d'insuline on d 1 hormone s thvToIdiennes 
peuvent provoquer tles anomalies du métabolisme. Le diabète 
sucré est le Lru-L]bE(] métabolique le pins important cher, les i minus 
«! les personnes üyues. 

3. Au cours de la vieilltissi;, 1 h vitesse du métabolisme' diminue, 
les systèmes enzymatiques et endocriniens perd fin! leur efficacité 
et les muscles squalalliques s'atrophiant. Las husnins énergétiques 
réduits fout Lju’il eisI difficile d'obtenir mm «Mmnnsation adéquatt? 
sans prendra uu uxcÉts rie poids, 

4. Les pursoEines figées consomment plus de médicaments ejul: 
tons les autres gjEïUpusd'Uge, et beaucoup decEs sïibstancesont un 
effet néfisste sur leur nutrition. 
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QUESTIONS DE RÉVISION 
Clinix multiples/associations 

(Réponses h l'appendice G) 

1, Laque! b des réactions suivantes libère la plus grande quantité 
d'énergie? (a) Oxydai ion complète d'uue mtilécule de suernse un 
CÜn et en eau; (b) conversion d'une molécule d'ADP en ÀTP; [cj 
dégradation d'une molécule de glucose en acide lactique par respi¬ 
ration cellulaire: (d] conversion d'une molécule do glucose en gaz 
carbonique ni en eau. 

2. La formai ion du glucose à pardi du glycogène s'appelle: (a) 
nfioglucogenèse ; (b) glycogenése; (cl glycogénolyse ; (d) glycolyse. 

IL La produit hm nette d'ATP à partir du métabolisme complet 
(aérobie) du glucose est voisine do: [a] 2 -, (b) 30; (cl 30; (d> 4. 

4, Parmi les définidons suivantes, laqti rI]r décrit ïe mreux 3a res¬ 
piration celbilaire? (a) Entrée rfe yaz: i:?ir!mnique dans les cellules 
fit lilié-Hticu". d'oxygeue en provenance de celles-ci; (h) excrétion de 
déchet a; Ce) inhalation d'oxygène el rejet de gaz carbonique; 
(d] oxydation de substances produisant de l'énergie sous une 
forme qui peut êt ru utilisée par las cal Ils les. 

5, Pendant la respiration aérobie, les élections descendent Ha 
chaîne respiratoire et il y a production: (a) d’oxygène; (b) d r cau; 
(c) de glucose ; (d] de NADH + H + , 

EL Ln vitesse dit métabolisme est relativement basse : (a) chez les 
jeunes; (b] pendant un exercice physique; (r:) chez, les personnes 
âgées ; (d) en cas de fièvre, 

7, Sous un climat tempéré et dans dos conditions normales* ln 
plus grande parti a de la perla de chaleur se fait par; (a) rayonne¬ 
ment: (b) conduction; (r) évaporation; (d) aucun des phénomènes 
cités, 

EL Luquullo des fonctions suivantes ne dépend puÿ du fuie? 
(u) Glycogénolyse et néoglucogenèse; (b) synthèse du cholestérol; 
(l) détoxification de l'alcool et des médicaments; (d) synthèse du 
glacijgrm; (a] déAumlnaüm des acides aminés, 

9. T,ns aririps n ru mas hdeiI HSsénliHls à lOOtes IfiS FonCtiOJlfl Sui¬ 
vantes Situ/: (a) In synthèse rie certaine!; hormones ; (b) ta pro¬ 
duction d 'anticorps; (o) In synthèse de la plupart des matériaux 
structuraux ; (d) ln production d'énergie immédiate, 

Ifl. L J et il personne ftnL La grève du La faim depuis Sept jours. Par 
rapport îi la normale, elle présenta: (a) une augmentation de la 
quantité d'acides gras libérée par le tis-sn adipeux. Line cétose rl 
une cétonurie: (b) une augmentation de la concentration sanguine 
de glucose; (ci une augmentation de la concentration plasmatique 
d’insuline; (d| une augmenta lion de l'activité [te la glycogène syn- 
tase (une enzyme) dans le foie, 

11. T.a IrausHiuination «st lui procUisHusoliîrriirpm: (aj d*3 synithèsa 
dns protéines; (b] dü transfert d’un groupement mntne d’un ad de 
aminé è un acide né tonique; (c) de détachement d'un groupement 
a eu ï n,é provenant rî'nn acide aminé; {dj de production d'énaqgia 
par dégradation ries Hoiries aminés. 

12. Trois jours après Tahiatiûii du pEititruas rt'im imhmd. un clmr- 
ûliiîur lions tfLt 13 Lino augmentation durable: (a) do la riOEiConlniliuii 
sanguine d'auidu aoùLuaLétiqUo ; (b) du Vu! Lui le- d’urluu; (l:S dis la 
concentration de glucose sanguin; (d) toutes ces réponses. 

13. La faim, l’appétit, l'obésité et l'activité physique sont interre- 
liés. Par conséquent: (a) la sensation de faim résulte avant toul de 
la stimulation de récepteurs de l’estomac et de l'inleslîtî an 
réponse h l'absence de nourriture dans ces organes ; (b) l'obésité, 
dans Je plupart des ces, résulte de l'activité anormalement élevée 
des enzymes de synthèse des lipides des tissus adipeux; [cj dans 


tous les cas d'obésité, le ctmlmm «uHrgélLque rie la nourrit Lire in. ■ - 
rée excède la dépense d'énergie de l'organisme; (d) chez un inr;:- 
vidtt normal, l’augmentation de ln con centration ri h glucose d^n; 
le sang accroît la sensation de faim, 

14, La thermorégulation e$l: (a) influencée par lus lliurmorécep- 
teurs rte la peau ; (b) influencée par la température du sang qui tra¬ 
verse las nanlres. da la thermorégulation situés dans l'encéphale 
(r) Hssuréa par tins mécanismes nerveux et hormonaux; [d] toute; 
cha rèponsas. 

15. Parmi ces groupes de substances, lequel produit la plc^ 
grande quantité d'énergie par gramme? (a) Las li pif le h; (b) les pre- 
téines ; (r.) Ms glucides; (d) Ions :ps groupe? mil la nlâir'ie va b l:i 
énoi^étique par gramme. 

Questions à court développement 

IB, Faites la distinction entre Ms aliments nt les nutriments ; que - 
sont les nutriments majeur?? 

17. Quelles soûl J ns deux grandes classes de vitamines? Laqueli-r 
de i:as deux classas peot donner lieu à des hypervitaminoses, et 
pourquoi? 

]&, Qu 'est-ce que la respiration cellulaire? Quai asE le ml h com¬ 
mun dn la FAD et du N AD 4 " dans la rHapiralinn cellulaire? 

19. Indiquez les principaux événements et Ms résultats de la 
glycolyse ainsi que l'endroit où elle a lieu, 

20. Le produit de le glycolyse nsi l’anidn pyniviquu, mutin ce jl l':- 
pas cetle substance qui entre dans le cycle de Krebs, Quelle i 1 -' 
celle substance et que doit-il se produire pour que l'acide pyru- 
vîqufi soit converti en celle molécule? 

21. Définissez la glycogenèse, la glycogénolysn, La ouoglucugL- 
nèsn et la lipegenfesû. Lequel de 1 ces processus eût le plus SUSCej. 
tiblu (nu lesquels sunt tes plus susceptibles) de se produire (a) peu 
apr&s un repas riche eu glucides, (b) le matin, juste avant le réveil? 

22. Quel effet nuisible résulte de La production d’énergie par La 
combustion de quantités excessives de lipides? Nommez deux 
élâl .5 epu pourra Liant conduire à ce résultat, 

20. Sur un diagramme, indiquez les intermediaires emeiam 
grâce auxquels le glucose peut être converti en greissR. 

24. Expliquez pourquoi une n Limon talion déficiente en ucïde-i 
aminés essonLiels provoquera un bilan azote négatif. 

25. Comparez les fonctions de l'insuline lors de l’étal postpran¬ 
dial et colles du glunagnn lors do l’état do jeûne. 

26. Expliquez la différence entre le rôle des HDL et f:elui rie'; LDL 

27. Ëmiméïoz certains facteurs qui ont un effet sur la conecnlra- 
Licui plasmatique de cholestérol, Énumérez- également 1ns sources 
cl les destinées du cholestérol dans l'organisme, 

23. Qu'est-ce que L’"équilibre énergétique»■ et qu« ah j>hh.h«-L-:I 
Lorsque ceî équilibre n'est pas maintenu ? 

29. Expliquez I'hIThI dtrfi facteurs suivants sur La vitesse du mûta- 
bolïsma; !aox ds thyroxine, prise d'un repas, surface corporelle, 
exercice musculaire, cbec émotionnel et jeûne. 

30. Expliquez Les lerolus « température crejLtruLe » eL « tempénilUri- 
de surface » du point de? vue dn lèlqu!libre ihurniiquo, Quel e:a: 
l'agent de transport de le chaleur entre cés deux régionü? 

31. Comparez Jus iiiécaiiisnLes du tliermolyse ut de lliujrÈiegetièïé 
et L-xpliquez les différences entre eux; dites comment ces pro- 
ceAAUs déterminent la Lcmpérature du corps. 




ChapiLry 25 Nutrition, métabolisme et therïïiûrdgulütiqn @71 


RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. Calcula Jr nombre de molécules d'ATP qrjE pouvant être prn- 
dU3ltw par * dKydoliûti complète d'un «eide gras do le atomes, de 
carbone. [Pr-HTi 02 lu temps ri« réfléchir, ce enfoui est à votre portée.) 

2 . Chaque année, on trouve des douzaines de prsonmïs âgées 
Hin.ctcs dans leur logis non chauffé et on les considère comme des 
victimes d'hypothommîfl, Qu'Mt-ce que l'hypolhurmie cl comment 
OJû-t-Bll&ir Donnez datix raisons d'ordre anatomique ou physîolo- 
gique pour lesquelles les personnes âgeios sont plus exposées û 

I hypol honnie que les jeunes. 



f François Moreau présenta une athérosclérose grave et une 
forte concentration de cholestérol sanguin. On tnî a annoncé qu'il 
rjsqcirtit d’êlre victime d'un accident vasculaire ccréLml ou d'une 
crise cardiaque. Premièrement, quels a M mont s lui cousei lieriez 
ioles rl éviter e touL pris? Quels aliments lui suggéreriez-vous 
d ajouter à son régime ou d'ulfliser comme substituts? Quel type 
d'adkité lui renommauderiez-vous? 

4. Pendant les années 194D, certains médecins prescrivaient de 
ta il dns doses d une substance chimique appelée dlnllmphéiiûl 
[DNP] aux paÜËîiits qui devaient perdre du poids. Ce Jvpe de imite- 
ment a été abandonné parce qu'un certain nombre du patients en 
Éunt mQr f Sl TjF1 L1 NP il pour effet de ducntipler les mécanismes ehi- 
ml osmotiques, Expliquez comment ce phénomène pool amener 
une perte pondérale. 






















LE SYSTEME URINAIRE 


SOMMAIRE ET OBJECTIFS H 1 APPRENTISSAGE 

Anatomie des reins [p. 973-980] 

1. Nommer et situer les. oiganes du système urinaire; décrire 
l'anatomie ittacrnscopfqufi dns reins et dn leurs anvaloppes. 

2. Décrire l'anatomie interne du rein, 

3. Décrire ]'irritâtion sanguine des reins, 

4i Expliquer la structure d'un néplutm et situer les différentes 
parti rs des deux lypos dn néphrons dans la rein- 

5, Décrire les caractéristiques des deux typés de Ht s capillaires 
associés au néphron. 

6, Décrire fa composition de lu membrane de fütralion et don¬ 
ner les propriétés de ses différentes composantes. 

Physiologie des reins; Pormalitm de l’urine 

([i. 989-997] 

7, Énumérer quelques-unes des fonctions rénales concourant 
élu maintien du l'iiuméostaslti. 

15. Citer les trois grands processus de formation de !'urine t pré- 
cïsur dans quelle direction chacun fuit passer les substances 
et situer chacun dans fus différentes parties du néphron; 
donner des exemples de substances impliquées dans chaque 
processus. 

Eï. Décrire les mécanismes d’échanges qui sous-tendent clia 
liUU dftS trois prends prüCSSRUH do fûïirmLhiEi du l'urine. 

10. Définir la pression nette de filtration et expliquer comment 
on la calcule; définir le débit de filtration glomérulaire et 
oxplhpier les ïtién&ntsincs res|ïunaahltfs do sel régulai iuiL. 

11. Expliquer le rôle qui) joueni l'aldostérone et le facteur 
natriurétique auriculaire dans l’équilibre do sodium et de 
l'eau, 

12. Décrire le mécanisme qui maintient le gradient osmotique 
dans la jnêdulla rénale et montrer l’importance de ce gradient. 

13. Expliquer ce qui distingue la formation d'urine diluée et 
celle d'urine concentrée: préciser le rôle et le mode d'action 
de l'hurnirjuy gl’ltkKur’OliqutS- 

14. Définir la c lairance rémi le ai motitrer 1 'u lili lé de ce lie valeur. 

15. Décrire les propriétés physiques et chimiques de l'urine 
normale. 

16. Énumérer quelques constituants anormaux de l'urine et 
indiquer les circonstances dans lesquelles chacun est pré¬ 
sent en quantités détectables. 

Uretères fji. 997) 

[7. Décrire le structure eL ta fonction des uretères; expliquer ce 
que sont les calculs rénaux [formation et conséquences). 

Vessie (jl. 999-999] 

ifl. Décrire la structure et la fonction An la vessie. 

Urètre (p. 980} 

10. Décrire la structure et la fonction de l’urètre, 

20. Comparer le trajet, la longueur et les fonctions de l'urètre 
masculin à ceux de l'urètre féminin. 
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Vy ne cave mrèriGurc 

Glanrie surrénale 

Artère rénale 

Hile du rein 

Veine renais 

AûrlS 

Rein 

Uretère 

Crête iliaque 


Rectum (seclkwiné) 

Utérus (appartenant 
au système génilal ce 
la ÜÊrr.ma) 

Vessie 
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FIGURE 26.1 

Organes du système urinaire. 
Système urinai ne de la femme, face 
antérieurs. (La plupart dès autres organes 
abdominaux ne sont pas représentés,) 


Miction (p. 999-1000] 

21, Définir la miction et décrire ie réflexe de miction. 

Développement et vieillissement du système 

urinaire (p. 1000 - 1 UU 3 ] 

22 . Décrira In dévaloppâment embryonnaire des organes du sys¬ 
tème urinaire. 

2 '1. Énumérer quelques-uns des changements que Le vieillisse¬ 
ment fait subir à l'anatomie et à la phy&iologte du système 
il ri l’LElirH. 


L es reins, qui équilibrent les liquidés du milieu interne 
ont une fonction essentielle nu maintien rie l'homéo¬ 
stasie. Ils Jouent, dans l'organisme, le même rôle qu'une 
usine d'épuration qui, dans une ville, filtre les eaux usées. 
Noua pensons rarement à nos reins, sauf si une défail¬ 
lance entraîne une accumulation do déchets internes dans 
les liquides de notre organisme, Sans relâche, les reins 
filtrent le plasma, excrètent dans l'urine des toxines en 
provenance du Fnin de même que des déchets métabo¬ 
liques comme l'urée et cies ions en excès, ei ils renvoient 
les substances nécessaires dans le sang. Bien que les pou¬ 
mons et la peau concourent nussi h J'excrétion, la tache 
relève principalement dus reins. 

En plus d'excréter les déchets de l'organisme, les reins 
règlent le volume et la composition chimique du sang en 
conservant lo juste équilibre entre l'eau et les élecïrnlytes 
d’une part, et entre les acides et les bases d’autre part. La 
tâche confondrait un ingénieur chimiste, mais les reins 
s'en acquittent üfHcacen-icnf 5a plupart du temps, 


Les fonctions régulatrices des reins ne s'arrêtent pas la. 
En effet, ils produisent la rémi ne, une enzyme qui règle la 
pression artérielle et la fonction rénale, et l 'érythropoïétine, 
une hormone qui stimule la formation dos globules 
rouges dans ta mon Ile rouge des os (voir le chapitre 18). 
Enfin, les cellules rénales transforment ia vitamine D en 
sa forme active (voir lo chapitré 17), 

En plus ries reins, lé système urinaire comprend la 
vessie, le réservoir où burine est temporairement emma¬ 
gasinée, et des organes tubulaires, ç'est-A-dire \ es deux 
uretères etTaréÉm, conduits de transport de burine (figure 
26.1), 

ANATOMIE DES REINS 
Situation et anatomie externe 

Les reins, en forme de haricots, occupent une position 
rétropéritonéale dans la région lombale supérieure (figure 
26.2); autrement dit, ils sont situés entre la paroi dorsale 
et le péritoine pariétal. Comme ils s’étendent à peu près 
de la douzième vertèbre thoracique à la troisième vertébré 
lom halo, ils sont prolégés dans une certaine mesure par la 
partie inférieure de la cage thoracique (voir la figure 
26,2b), Comprime par le foie, le rein droit est un peu plus 
bas que le gauche. Un rein adulte pèse environ 15Ü g. et il 
mesure en moyenne 12 cm de longueur, G cm de largeur et 
8 cm d'épaisseur, soit à peu de chose près les ri i me ns ions 
d'un gros savon, La taon latérale du rein es! convexe, 
tandis que sa face médiale est concave el porté une l'eu Le 
verticale appelée hile rénal; le hile conduit à une cavité 
appelée shms rénal. Diverses structures, dont Les uretères. 
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FIGURE 26.2 

Position des reins contre la paroi postérieure du tronc, 
(a) Les reins occupent vne position rétropériionêale et sont 
entourés par trois enveloppes; la capsule fibreuse du rein, la 
capsule adipeuse du rein et le fascm rénal, {b) Vue postérieure 
in situ montrant la position des- reins en regard de la douzième 
paire de côte. 
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les vaisseaux sanguins rénaux, clos vaisseaux lympha¬ 
tiques et des nerfs, en front dans les reins nu en sortent 
an bile et sont regroupés dans le sinus. Chaque rein est 
surmonté d’une g/andc swrcnnîa, un organe totalement 
distinct du point de vue fonctionnel car il sécrète des hor¬ 
mones et appartient de ce fait au système endocrinien 
(voir la figure £6,1 b 

Trois couches de tissu entourent et soutiennent 


chaque rein (figure 26.2a], La capsule fibreuse du min est 
directement accolée à la surface du tissu rénal.. Transpa¬ 
rente, cette capsule constitue une barrière étanche qui 
refoule les infections provenant des régiuns avoisinantes. 
La couche intermédiaire est une masse adipeuse appelée 
capsule adipeuse du rein; elle fixe le rein à Èn paroi pos¬ 
térieure du tronc et Le protège contre les coups. Lu couche 
La plus externe, le fascia rénal est formée de tissu con¬ 
jonctif dense. Elle entoure non seulement le rein et ses 
membranes, mais aussi la glande surrénale, et elle ancre 
ces organes aux structures voisines. 

L'enveloppe adipeuse des reins joue un rôle 
extrêmement important, car elle maintient les 
reins dans leur position normale, La perte de 
tissu adipeux (due notamment à une émaciation extrême 




ef à une perte pondérale rapide] peut entraîner une 
nêphrùptose, ou descente des reins, Si la népbroptuse 
cause la torsion d’un uretère, l'urine, ne pouvant pas se 
drainer, peut refouler dans le rein et exercer une pression 
sur les tissus. Ce trouble, appelé hydronêphrose, peut 
provoquer de graves lésions, votre la nécrose cl l'insuffi¬ 
sance rénale, tf 

Anatomie interne 

Une onupo frontale du rein révèle trois parties distinctes: 
le cortex, la médulk r et le peivis (figure 26.3), La partie la 
plus externe, le cortex rénal* est pâle et granuleüsè. Elle 
recouvre La métlulla rénale, de couleur rouge brun, qui 
présente des masses do tissu coniques appelées pyra¬ 
mides rénales, ou pyramides de MaLpighi. La base de 
chaque pyramide est orientée vers le cortex, tandis que 
sa pointe* nu pnpiiie rénaie, est tournée vers 1 "intérieur 
du rein.. Les pyramides semblent parcourues de rayures, 
car elles sont presque entièrement formées de faisceaux 
de tabules microscopiques à peu près parallèles. Les 
colonnes rénales, des zones de tissu prenant une teinte 
pale à la coloration, sont des prolongements du tissu cor- 
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FIGURE 26,3 

Anatomie interne du rein, (a) Photographie d"une coupe frontale des reins. 

(b) Schéma d'un rein en coupe frontale montrant les principaux vaisseaux sanguins, 

(c) Résumé de la vascularisation rénale. 


veira CaptlteifBâ 

CAVë ^ - Veine - Veina -< - Veine ^- .'aine < pêrilubula^et,-^ 

inférieure rénale Interlobaire arquée Interlobulaire al vasa recta 


tital qui séparent Ins pyramidj&s. Chaque pyramide rénale 
constitue, avec: non capuchon de [issu cortical, un lobe 
rénal (les lobes rénaux sont au nombre de huit environ). 

En position latérale par rapport au Mie. dans lo sinus 
rénal, se trouve un tube plat an forme d'entonnoir, lo 
pulvis Tcnal (ou bassinet], qui communique avec I'luc- 
téra. Le pelvis rénal se prolonge vers l'intérieur du rein 
par deux nu trots calices rénaux majeurs, qui so ramifient 
a leur leur en calices rénaux mineurs, les cavités où 
débouchent les papillos des pyramides. (Imaginez un 
papier-filtre de Forme conique — une pyramide — posé 
dans un entuiiiiuir —■ un calice J Les calices reçoivent 
l’urina qui se draine continuellement par les orifices 
papillaires, et ils se déversent dans le pelvi s rénal L'ure- 
tère transports ensuite l’urine jusqu'à la vcs&jg, où elle es! 


emmagasinée. Les parois des calices, du pal vis et de l’ure¬ 
tère contiennent du (issu musculaire lisse qui se contracte 
rythmiquement et dont le péristaltisme propulse l'urine, 
ï.’infection du pelvis et dos calices est appelée 
pyéUtei L’infection et rinüum motion du rein 
entier est appelée pyélonéphrite. Chez la femme, 
les infections du rein sont généralement causées par des 
bactéries fécales (il caîi) qui se propagent de la région 
anale aux voies urinaires, U arrive aussi que les infections 
du rein soient dues à des bactéries que le sang apporte 
d’autres régions, La pyélonéphrite grava cause l'oedème 
du rein, la formation d'abcès et l’accumulation do pus 
dans le pelvis. Laissée sans traitement, la pyélonéphrite 
peut causer de graves lésions des reins, mais rnntihiotlté- 
rapifl permet habituellement une rémission complète. ■ 
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Vascularisation et innervation 

Étant donné que les reins purifiant lo sang eL équilibrent 
sa composition, iis sont dotés do très nombreux vaisseaux 
sanguins [figura 26,3), Au repos, les grosses artères 
rénales acheminent aux reins le quart environ du débit 
cardiaque total (suit approximativement 1200 mL de sang 
par minuté). Les artères rénales émergent à angle droit 
do l'aorte abdominale, entre la première et la deuxième 
vertèbre lombate, Comme l'aorte cheminé à gauche de 
l’axe médian, l'artère rénale droite est généralement plus 
longue que la gauche, A l’approche des reins, chaque 
artère rénale donné naissance à cinq artères segmentaires 
du rein, lesquelles entrent dans le hile, À l’intérieur du 
sinus rénal, chaque artère segmentaire du rein se divise 
pour donner les arlères interlobaires du rein, lesquelles 
rejoignent lu cortex en passant dans les colonnes rénales, 
c'est’à-dire entre les pyramides rénales, 

A la jonction de la inodulla et du cortex, les artères 
interlobaires donnent des branches appelées artères 
arquées du rein, qui s’incurvent au-dessus des bases des 
pyramides rénales. Les petites artères interlobulaires du 
rein rayonnent des artères arquées et alimentent le tissu 
cortical (voir In figure 2fi,5a), Plus de 00% du sang entrant 
dans les reins irrigue le cortex, qui contient la majeure 
partie des néphrons, les unités structurales et fonction¬ 
nel 1ns dns reins, 

Les veinos qui sortent du rein suivent à peu de chose 
près le même trajet que les artères. Le snng qui s'écoule 
du cortex emprunte successivement les veines interlo¬ 
bulaires du rein, 3es veines arquées, les veines interlo¬ 
baires du rein et les veines rénales. (Il n’y a pas de 
veines segmenta ires.) Los veines rénales se déversent 
dans la veine cave inférieure. Comme la voine cave infé¬ 
rieure est située à droite de La colonne vertébrale, la 
veine rénale gauche est environ deux bis plus longue 
que bi droite. 

L'innervation du rein et de l'uretère est fournie par le 
plexus rénal, un réseau variable de neui’üfibres et de gan¬ 
glions du système nerveux sympathique. Le plexus rénal 
est une branche du plexus coeliaque. Il est principalement 
constitué de u euro fi b res provenant des nerfs splanch¬ 
niques inférieurs el de la première paire de nerfs splanch¬ 
niques tombaux., qui i;beminent jusqu'au rein parallèle¬ 
ment à l'artère rénale, (les n eu ru fibre s vasomotrices 
régissent le débit sanguin rénal un ajustant le diamètre 
des artérioles rénales. 

Néphrons 

Chaque rein contient plus de un million de néphrons, de 
minuscules imites de filtration du sang ou se déroulent 
les processus menant à la formation de l'urine (figure 
2B.4J. De plus, on trouve des milliers de tubules rénaux 
collecteurs qui, chacun, recueille l'urine de plusieurs 
néphrons cl l’achemine au pelvis rénal. 

Chaque nephron est formé d'un corpuscule rénal 
associe à un tubule rénal. Le corpuscule rénal est une 
vésicule constituée de la capsule glomérulaire rénale, ou 


capsule de Bowman, et d’un bouquet de capillaires arté¬ 
riels appelé g loméru le du rein Ijgïomus - peloton). La car 
suie glomérulaire entoure complètement le glomérule. 
comme un gant de base-bail entoure une balle, bile est k-r- 
mcü de deux feuillets séparés par une cavité, la chambra 
glomérulaire [ou lumière de la capsule), qui se prolonge 
par le tubule reliai. Lo feuillet pariétal externe de . 
capsule glomérulaire rénale, composé d’un épithélium 
simple squameux, a un rôle strictement structural et ne 
participe aucunement a la formation du filtrai. Le foui U*. : 
viscéral, qui s'attache aux capillaires du glomérule [figure 
26,4b), est composé de cellules épithéliales modifiées el 
ramifiées appelées podocytes ; ces cellules en forme dr- 
pieuvres constituent une partie de le membrane du filtra¬ 
tion, Les prolongements cytoplasmiques des podocytes (o 
cytotrabcculcs) se terminent un pédicelles (littéralement 
k petits pieds»), ou cytopodiums, dos formations enche¬ 
vêtrées qui s'attachent à la lame basale des capillaires glo¬ 
mérulaires, Dans les espaces délimités par les pédicelles, 
espaces appelés fentes de filtration [voir la figure 20." 
p. 981], s'étend le diaphragme de ta fente de filtration qui 
permet au filtrat de passer dans la chambre glomérulaire. 
L'endothélium des capillaires glomérulaires est fenestrê 
(percé de pores de 75 cm), ce qui rend ces capillaires 
exceptionnellement poreux. Glace à cette adaptation, ils 
peuvent laisser passer de grandes quantités de liquide 
riche en solutés et pratiquement dénué do protéines plas¬ 
matiques vers la chambre glomérulaire du corpuscule 
rénal. C’a liquide dérivé du plasma est appelé filtrai glo¬ 
mérulaire, ot il constitue Jn matière première à partir de 
laquelle les tubules rénaux produisent l'urine. 

Le reste du tubule rénal (figure 2G.4b) mesure 
approximativement 3 cm de long el possède Emis parties. 
Après la capsule glomérulaire rénale, 1e tubule devient 
sinueux et forme lu Eu bu le contourné proximal (TCP) ; Il 
décrit ensuite un virage en épingle h cheveux appelé anse 
(lu néphiûn, ou anse de Efenlo, Enfin, il redevient sinueux 
et prend le nom de tubule contourné distal! (TCD) avant de 
se jeter dans un tubule rénal Oùllectuur. La longueur con¬ 
férée au tubule rénal par sus méandres favorise le traite¬ 
ment du filtrat glomérulaire. (Lorsqu’on utilise les termes 
distal ou proximal en parlant des tubules contournés du 
nephron, on fait référence à leur proximité relative du 
glomérule; le tubule contourné proximal en us! plus 
proche.] 

Le tubule rénal collecteur, qui reçoit l'urine prove¬ 
nant de nombreux néphrons, parcourt la pyramide vers In 
papille rénale. A l’approche du putois, il fusionne avec 
d'autres tubules rénaux collecteurs et devient plus large; 
il forme alors le conduit pupillaire, qui déverse l’urine 
dans In calice mineur par l'entremise des orifices papil¬ 
laires. L'ensemble des tabules rénaux collecteurs donne 
aux pyramides rénales leurs rayures longitudinales. 

Chaque segment du tabule rénal ayant une fonction 
particulière, il diffère aussi dos autres par sou histologie. 
Les parois du tubule contourné proximal sont constituées 
de cellules épithéliales cuboïdes, qui réabsorbent active¬ 
ment Jes substances du filtrai glomérulaire et contribuent 
à y sécréter d'autres substances. Cas cellules sont pour- 
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je Que/ trajet emprunterait une molécule d'urèe du sang gtarnérafaîre pour se 
jj fendre au pelvis rèno/ ? 
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FIGURE 26.4 

Situation et structure des Jiéphrons + 
(a) Schéma montrant la situation 
des néphrons dans le rein, (b) Vue 
schématique d 3 un néphron montrant 
les caractéristiques structurales des 


cellules épithéliales formant ses diverses 
parties, (c) Plhotcunierograplii# du tissu 
cortical rénal. Remarque! les corpuscules 
rénaux et les coupes des différents 
tabules. Dans les tubules contournés 
prqximaux, la lumière semblé obstruée 


parce qu'allé est tapissée des longues 
microvillosités des cellules épithéliales 
qui composent les parois du tubule. Dans 
les tabules contournés distaux, par contre, 
In lumière semble dégagée (4ÛÛ x ), 
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FIGURE 26.5 

Anatomie dotai Hcc de nêphrons et de leurs vaisseaux sanguins, (a) Compa¬ 
raison encre les structures tubulaires et les vaisseaux sanguins d'un nèpbron cortical 
et ceux d’un nèpbron juxta-méduUairç dessinés à b même échelle. (b) Anatomie 
détaillée de l'apparerl juxta-glomérulaire d'un néphron, (c) Photomicrographie au 
microscope électronique à balayage d’un moulage de vaisseaux sanguins associés à 
des néphrons (60 x). (Source: R. Kessel et R. Kardon, Tissées and Orgorfs, © 1979, 

W H. Freeman,) 
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vues de gresscs mitochondries ot du mi cm villosités 
denses [figure 26.4b et cj], Les microvillosités, qui forment 
une bordure f?n brosse, accroissent onormciment la surface 
do contact des cellules avec le filtrat glomérulaire et aug¬ 
mentent considérablement leur aptitude à réabaorber 
l'eau ot les solutés du filtrat. 

L'anse du népitron, en forme de U, comprend une 
partie descendante et une partie ascendante. Le segment 
proximal de la partie descendante communique avec le 
tubule contourné proximal, ei ses cellules sont sem¬ 
blables à celles de cette structure. Le reste du la partie 
descendante, appelé segment grêle, est composé d'un épi¬ 
thélium simple squameux perméable à l’eau. L’épithé¬ 
lium devient cuboïde ou même prismatique dans la partie 
ascendante do l’anse du néphron, qui prend le nom de 
segment largo. Dans certains néphrons, le segment grêle 
no sc trouve que dans la partie descendante de l'anse du 
néphron; dans d'autres néphrons, il s'étend aussi jusque 
dans la partie ascendante. 

Les cellules épithéliafos du iubuSe contourné distal 
comme celles' du tubule contourné proximal, sont 
cuboïdes et confinées au cortex, mais elles sont plus 
minces el presque entièrement dépourvues de microvillo¬ 
sités, Ces particularités structurales révèlent que le rôle 
des tu bu Les distaux consiste davantage à sécréter des 
s n lu tés dans le filtrat qu'à en réabsorber des substances. 
Plus loin dans le tubule contourné distnb les cellules 
commencent à devenir hétérogènes. Dans cette région et 
dans les Lubules rénaux col lecteurs qui suivent, les deux 
principaux types do cellules SünL les cellules foter- 
calaires, dos cellules cuboïdes très fournies en micro¬ 
villosités, et les cellules principales, plus nombreuses et 
dépourvues rie mi cru villosités. Comme nous l'expliquons 
plus Inin, les cellules intercalaires jouent un rôle impor¬ 
tant dans, le maintien de l'équilibre acido-basique du 
sang, Les cellules principales, elles, contribuent à main¬ 
tenir S'équilibre eau-Na + (sel) de l’organisme. 

Lus néphrons corticaux constituent 85% dus 
néphrons dans fos reins. A part une petite portion de leurs 
anses qui s'enfonce dans la médalla rénale extarno, ces 
néphrons sont entièrement situas dans le cortex. Les 
autres néphrons, lus néphrons juxta-médullaires, ont une 
structure quelque peu différente. Les corpuscules rénaux 
de ces néphrons sont situés très près de le jonction du cor¬ 
tex et de La médulla, Leurs anses s’enfoncent profondé¬ 
ment dans la médulla rénale, eL leurs segments grêles sont 
beaucoup plus longs que ceux des néphrons corticaux 
(figure 26,5), Les néphrons juxta-niëcHi lia 1res jouent un 
rôle important dans la capacité des reins de produire do 
l'urine concentrée. 


Üts capillaires du néphron 

Chaque iLépliruii est étroitement associé à deux lits capil¬ 
laires; le giamérule et le lit. capillaire péntubuîalre (figura 
26.5). Leglomérnle, spécialisé dons la filtration, diffère de 
tous les autres lits capillaires en ce cl qu’il est à le fois ali- 
menlé et drainé per des artérioles, l'artériole gloméru¬ 
laire afférente et l'artériule glomérulaire efférente res¬ 
pectivement, [Comme ces capillaires unis seul deux 
artérioles et non une artériole à une veinule, on peut 1rs 
qualifier d'« artériels».] Les artériel es afférentes naissent 
dos artères interlobulaires qui parcourent le cortex rénal 


[voir aussi la figure 26,3b), Étant donné que fl] les arté¬ 
rioles sont des vaisseaux à forte résistance et que (2J l'arté¬ 
riole glomérulaire afferente a un plus grand diamètre que 
l'artériole glomérulaire efférente, la pression sanguine est 
beaucoup plus élevée dans les capillaires glomérulaires 
que dans n’importe quel autre lit capillaire, Par consé¬ 
quent, la pression hydrostatique pousse facilement le 
liquide et lus solutés du sang dans la chambre gloméru¬ 
laire sur toute La surface dus capillaires du gfomémlc. La 
majeure partie du filtrat glomérulaire [E10%j est ultérieu¬ 
rement réabsorbée par les cellules du tubule rénal et ren¬ 
voyée dans le sang par f intermédiaire des lits capillaires 
péri tubulaires. 

Les capillaires péri tuhu la ires sont issus do fartcrinle 
glomérulaire efférente qui draine le gluméruie. Ces capil¬ 
laires sont intimement liés rm tubule rénal, et ils &e jettent 
dans les veinules du réseau veineux rénal. Les capillaires 
péri tubulaires sont adaptés à l'absorption plutôt qu'à la 
filtration ; la pression sanguine y est faible, ils sont poreux, 
fit ils captent facilement les solutés et l'eau à mesure que 
les cellules tubulaires réabsorbent ces substances du EL 
Irai, c'est-à-dire de la lumière du tubule vers le liquide 
interstitiel. Do plus, une grande partie des substances 
sécrétées par les néphrons le sont h partir du sang dos 
capi 11 aires péri tubulaires. 


Si vous Ji'ovez pas 
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ressempre- à eet/e de /'être 
humain. 

Jean ibirnsen, 
étua'/ant en 
sciences bio-logiques 


Dans la partie la plus 
profondu du cortex rénal, 
les artérioles afférentes qui 
desservent les néphrons 
juxta-médullaires se pro¬ 
longent en de longs vais¬ 
seaux à paroi ininco 
appelés vasa recta [littéra¬ 
lement, vaisseaux droits]. 
Ces vaisseaux en épingles 
sont parallèles à l'anse 
du néphron qui s’enfonce 
jusque dans la médulla 
rénale (voir la figure 26.5), 
En résumé, la vasculari¬ 
sation du néphron com¬ 
prend deux lits capillaires 
sépares par une artériole 
efférente, Lo premier lit (le 
glomérufo] produiL le fil¬ 
trat, tandis que le second 
[les capillaires péri tubu¬ 
laires] eu récupère la ma¬ 
jeure partie. 



Résistance vasculaire dans le rein En s’écoulant 
dans les reins, te sang rencontre une forte résistance, 
d'abord dans les artérioles glomérulaires afférentes, puis 
dans lus artérioles glomérulaires efférentes. Par consé¬ 
quent, la pression sanguine rénale, d'en vire n 65 mm Hg 
dans les artères rénales, chute à 0 mm Hg ou moins dans 
les veines rénales (figure 26,6), La résistance des artérioles 
glomérulaires afférentes protège 1rs glomcrules contre les 
fluctuations extrêmes do la pression artérielle systémique, 
La résistance rencontrée dans les artérioles glomérulaires 
efférent os augmente la pression hydrostatique dans les 
capillaires glomérulaires et la réduit dans les capillaires 
péri tubulaires. 
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FIGURE 26,6 

Pressions sanguines dans la circulation rénale. Les deux 
points où la résistance: esc la plus Forte (et qui manquent des 
diminutions importantes Je la pression sanguine) sont l’artériole 
afférente qui alimente le glomérule et l'artériole efférente qui !e 
draine. 


Appareil juxta^glomérulaire 

Chaque néphron comprend une pari te appelée appareil 
)iixta-glomérulairG f nii La portion initiale du tabule con¬ 
tourné distal s'appuie contre l'artériole afférente et l'arté¬ 
riole efférente qui, chacune respectivement, alimente et 
draine In glomorulo [figure 20.5b). À leur point de contact, 
tentes ces structures sont modifiées. 

Dans les parois des artérioles se trouvent des cellules 
juxta-glcmurulaires, ries cellules musculaires tisses dila¬ 
tées dont lus gros granules contiennent [te la ré ni ne, Ces 
ce Elu tes jouent 1 ü rôle de mécan orocep Leurs qui détectent 
directement la pression artérielle. Lu macula densa 
te tache rieuse» f dans la paroi du tubllle, est un amas do 
grandes collulüs accolé aux cellules juxta-glornémlaircs 
dus artérioles, Los cellules de la macula densa sont dus 
chiminréceptoiiTS [ou des usine récepteurs} qui réagissent 
aux variations du contenu en solutés du filtrat. Ces deux 
populations cellulaires jouent un rôle important dans la 
régulation du volume du filtrat glomérulaire et de ta près- 
siun artérielle systémique. Nous y reviendrons plus loin. 

Membrane de pltration 

La membrane de filtration est le dire interposé entre te 
sang et la capsule glomérulaire du nuphrnn. C'est une 
membrane poreuse qui laisse librement passer l’eau et les 
solutés plus petits que les protéines plasmatiques, bile est 
composée de trois couches: 

1. l'endothélium capillaire foncsLré [glomérulaire] ; 

2, le feuillet viscéral do la capsule glomérulaire rénale 
formé de podocytes ; 

X la membrane basale constituée par 1e fusion des 
lames basâtes des deux couches précédentes [figure 
26,7). 


Los porcs des capillaires [fenestrations) ne laissent 
pas passer les globules sanguins. Lu membrane basale 
elle, bloque le passage à tontes les protéines [sauf les très 
petites); elle laisse passer les autres solutés, A cause de 
su composition* la membrane basale présente une cer¬ 
taine sélectivité sur le plan des charges électriques. I.- 
plupart de ses protéines sont des glycoprotéines anio¬ 
niques [chargées négativement] qui repoussent les autres 
an ions et gênent leur passage dans te tnbule. Comme la 
pl u port des p rot ni mes plasmatiques sont aussi des polv- 
Éininns, cette répulsion électrique renforce te blocage des 
protéines plasmatiques déjà imposé par te taille des molé¬ 
cules. Les ms promu] coules qui réussissent à traverser te 
membrane basale peuvent être bloquées par les mem¬ 
branes minces (rf/flpfiragjnes] qui s’étendent dans les 
fentes de filtration. On ne sait pas exactement ce qui 
arrive aux uiacromolécutes qui restent coincées clans la 
membrane de filtration, mais on pense qntelles sont 
englobées par les podocytes puis dégradées. 

PHYSIOLOGIE DES REINS: 
FORMATION DE L’URINE 

Sur les 1000 à 1200 auL de sang qui traversent les glomé- 
ru tes chaque minute* ûil compte environ BF» 0 mL de 
plasma, dont le cinquième (120 h 125 mL) passe à travers 
le filtre glomérulaire. Cela équivaut à filtrer le volume 
plasmatique entier d'un individu plus de fin fois par jour! 
Considérant l'ampleur do leur Lâche-, il n’est pas étonnant 
que les relus (qui ne représentent qu'environ 1% de la 
masse corporel te) utilisent de 20 à 25 % de l'oxygène con¬ 
somme par l’organisme au repos afin rie produire L'ATP 
nécessaire à Jcur fonction. 

Le filtrat glomérulaire et l'urine sont bien différents. 
Le filtrat glomérulaire contient tes mêmes cléments que te 
plasma sanguin, sauf tes protéines, Or, une fois rendu 
dans tes tabules rénaux collecteurs, te filtrat glomérulaire 
a perdu la plus grande partie de l'eau, des nutriments et 
des ions essentiels qu'il contenait à l’origine, fie qui resta, 
l’urine, est composé principalement cte déchets métabo¬ 
liques et de substances inutiles pour l'organisme. Les 
roi ns traitent quotidiennement environ îûû L de liquide 
dérivé du sang, ils n'excrètent sous forma d’urine qu.'envi¬ 
ron 1% do celle quantité, soit 1,5 L, renvoyant le reste 
dans la circulation. 

L'élaboration de furinc et l'ajustement simultané de 
la composition du sang se divisent essentiellement on 
trois processus (figure 2fi.y}, La filtration glomérulaire 
s'effectua dans les gl ornent les. La reahsorprion tubulaire 
et te sécrétion tubulaire, soumises à des mécanismes de 
régulation rénaux et hormonaux précis, relèvent des 
tubnlcs rénaux. Fti cuira, tes lubutes rénaux collecteurs 
travail]eut conjointement avec ica néphrons pour concen¬ 
trer on diluer l'urina. 

Filtration glomérulaire 

La formation do l'urine commence fier la filtra tien glomé¬ 
rulaire. Essentiellement, si s'agiL d'un processus passif et 
non sélectif au cours duquel les liquides et tes solutés 
sont poussés h travers une membrane par la pression 
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FIGURE 2&J 

Membrane de filc.rad.on, La membrane 
de filtration est composée de trois cou¬ 
ches: l'endothélium glomérulaire fenestré, 
le feuillet viscéral de la capsule gloméru¬ 
laire, contenant des podocytes, et, encre 
les deux premières couches, la membrane 


basale, (a) Vue schématique 
tridimensionnelle montrant la relation 
entre le feuillet viscéral de la capsule glo¬ 
mérulaire rénale et les capillaires gloméru¬ 
laires, Le dessin de l'épithélium viscéral est 
interrompu pour montrer les fenestra¬ 
tions de la paroi capillaire sous-jacente. 


(c> 

(b) Micrographie au microscope électro¬ 
nique k balayage du feuillet viscéral. Les 
fentes de filtration entre les pédicelles des 
podocytes apparaissent clairement 
(3S5 790 x). (c) Diagramme d’une coupe 
de la membrane de filtration montrant les 
trois éléments structuraux. 
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C Urine 

FIGURE 20 

Rein représenté sous. la forme d'un néphron unique. 

Un rein contient en réalité plus d’un million de néphrors agissant 
en parallèle, Les trois principaux processus par lesquels les reins 
ajustent la composition, du plasma sont: (a) ta filtration glomé¬ 
rulaire; (b) l'a réabsorpîïon tubulaire: {£) la sécrétion tubulaire, 


hydrostatique (voir le chapitre 3]„ Le filtrat glomérulaire 
ainsi formé sa retrouve dams la chambre glomérulaire, qui 
s’abouche au tubule contourné proximal. Comme la for¬ 
mation du filtrat ne nécessite; pas d 1 énergie métabolique, 
on peut considérer Ees gloméruln-s comme do simples 
filtres mécaniques. Les principes de la dynamique des 
fluides présidant à la formation du liquide interstitiel dans 
tous les lits capillaires (voir le chapitra 20) s’appliquent 
également à la formation du filtrat dans les glomérules. 
Toutefois, te glomérule constitue un filtra beaucoup plus 
efficace que les autres lits capillaires. Il y a deux raisons à 
cela: [a] la membrane de filtration est infiniment plus per¬ 
méable h l’eau et aux solutés que ne le sont les autres 
membranes capillaires; (2) la pression sanguine est beau¬ 
coup plus élevée dans la glomérule que dans les autres 
lits capillaires [55 ram Kg plutôt que IB mm Hg ou 
moins}, et elle produit une pression nette dn filtration 
beaucoup plus forte. Par suite de ces différences, les reins 
produisent environ ihü L rte filtrat quotidiennement, tan¬ 
dis que tous les autres lits capillaires de l’organisme .iren 
produisent collectivement que de 3 h 4 L, 

En général, le membrane de filtration laisse librement 
passer vers le Imbu le rénal les molécules présentes dans le 
sang dunt le diamètre est inférieur à 3 nm, soit l'eau, le 
glucose, les acides aminés et les déchets azotés. Par con¬ 


séquent, ces substances sont habituellement aussi con¬ 
centrées dans le sang que dans le filtrat glomérulaire. Los 
molécules plus, grosses traversent ln membrane avec: diffi¬ 
culté, et celles dont le diamètre dopasse les 7 ou 5) nm 
n'ont aucun accès à la chambre glomérulaire. La concen¬ 
tration ries protéines plasmatiques, principalement de 
l’albumine, engendre dans tes capillaires glomérulaires 
une pression osmotique appelée pression oncotiqun, La 
pression onco tique esL suffi s an le pour empêcher l’eau du 
plasma de filtrer totalement dans la chambre gloméru¬ 
laire. La présence de protéines ou de globules sanguins 
dans l’urine traduit généralement une atteinte do la mem¬ 
brane do filtration, 

Pression nette de filtration 

Four déterminer la pression nette de filtration (PNF) à 
l’origine de la formation du filtrat glomérulaire, il faut 
examiner les forces à F œuvre dans les capillaires du 
glomérule ot dans la chambre glomérulaire (figuré 2Ü.UJ. 
La pression hydrostatique glomérulaire (P11 R ), qui corres¬ 
pond essentiellement à la pression sanguins gloméru¬ 
laire, est la principale force qui pousse l’eau elles solutés 
hors du sang à travers la membrane de filtration. Bien que, 
théoriquement, la pression on colique régnant dans la 
chambre glomérulaire y attire le filtrat> elle est en réalité 
rie zéro, car aucune protéine ou presque n'entre dans la 
capsule, La pression hydrostatique glomérulaire (fi5 mm Hg) 
s’oppose à deux forces qui tentent de rapporter les 
liquides dans les capillaires glomérulaire», fies forces qui 
s'opposent A la filtration sont; (1) la pression usineEique 
glomérulaire (PO R ), ou pression oncotique due a la pré¬ 
sence des protéines plasmatiques dans le sang gloméru¬ 
laire fde 26 à 3D mm Hg), et (2) la pression hydrostatique 
Capsulaire (PHJ exercer; par los liquides dans la chambre 
glomérulaire (environ 15 mm Hg], Par conséquent, la pres¬ 
sion nerte de filtration à l'origine de la formation du filtrat 
à partir du plasma est de l[J mm Hg: 

PNF = PH^ — [PQ S + PH n ) 

PNF =55 mm Hg - [BO mm Hg + 15 mm Hg] 

PM F = 55 mm Hg - (4 fi mm Hg) 

PNF = 10 mm Hg 

Débit de pJtration glomérulaire 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est la quantité 
totale de filtrat formé par les reins en une minute. Trois 
facteurs déterminent ce débit riens les lits capillaires: 
(1) Paire totale disponible pour la filtration: (2) la perméa¬ 
bilité de ta membrane de filtration; {3} la pression nette de 
filtration. Chez l'adulte, le débit de filtration glomérulaire 
normal dans les deux reins est de 12Ü à 125 oïL/min 
(7,5 L/h ou 100 L/24h). Comme les capillaires gloméru¬ 
laires ont une perméabilité exceptionnelle et une aire très 
étendue [équivalente à colle de la peau), les modestes 
iü mm Hg de pressiun nette do filtration peuvent pro¬ 
duire d 1 énormes quantités de filtrat glomérulaire, fl y a 
malheureusement un revers à cette médaille; une baisse 
do la pression artérielle entraînant une diminution de 
15% seulement de 3a pression artérielle dans les capil¬ 
laires glomérulaires suffit à faire cesser la filtration. 
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FIGURE 26,9 

Forces déterminant la filtration glomérulaire et la pres¬ 
sion nette de filtration. La pression Hydrostatique glomérulaire 
(artérielle) esc la principale force qui pousse les liquides ec les 
iolurès hors du sang des capillaires glomérulaires. Elle est contrée 
par la pression osmotique glomérulaire et par la pression hydro¬ 
statique régnant dans la chambre glomérulaire rénale. Les valeurs 
indiquées dans le schéma sont approximatives. 


Le débit dû filtration glomérulaire est diraclement 
proportionne} à la pression nette de filtration. Par con¬ 
séquent, une variation d'une tien pressions agissant an 
niveau do la membrane do filtration (voir la figure 26.0) 
modifie la pression nette de filtration et, par le fait munie, 
Le débit de filtration glomérulaire. L'élévation de la pres¬ 
sion artérielle systémique et de le pression artérielle dans 
les capillaires artériels du glaménile accroît donc, le débit 
de filtration g loin cru I dre, tandis que la déshydrata Lion 
[qui augmente la pression osmotique glomérulaire) 
diminue considérablement la for mai ion du filtrat. Bien 
que certains états pathologiques puissent modifier ces 
pressions, les varia lin ns du débit de filtration gloméru¬ 
laire résultent norma/eutcuif de fluctuations de la pression 
artérielle glomérulaire, qui est soumise à des mécanismes 
de régulation intrinsèques et extrinsèques, 

Régufatfon de fci fîJtration g/omé ru Jarre 

L'importance de l'autorégulation rénale saute aux yeux 
lorsqu'un considère que la réabsorption de l'eau et des 
autres substances du filtrat dépend dans une certaine 
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mesure du débit du filtrat dans les tubules rénaux, La fcr- 
matimi de grandes quantités de filtrat s'écoulant rapide¬ 
ment entrave la réabsorption des substances nécessaires 
ni provoque leur élimination dans Burine. Si, d'un autre 
côté, le filtrat est peu abondant et s'écoule lentement, il 
est presque complètement réabsnrbé, et avec lui la ma¬ 
jeure partie des déchats qui devraient être éliminés. Pour 
assurer tui traitement adéquat du filtrat, le débit de filtra¬ 
tion glomérulaire doit donc être réglé de façon précise. 

Dans l’organisme humain, lu débit de filtration glu- 
mérulaire est maintenu relativement constant grâce à au 
en oins trois mécanismes importants qui assurent la régu¬ 
lation. du flux sanguin dans les reins: S'üUïofdgïtJcticm 
rénale (les mécanismes intrinsèques), les mécanismes ner¬ 
veux nt le système rénine-angiotensîne [essentiellement 
un mécanisme hormonal). Nous allons examiner ces méca¬ 
nismes ainsi que d'autres facteurs moins bien définis. 

Mécanismes intrinsèques : autorégulation rénale 

Dans des conditions normales, la pression sanguine glo¬ 
mérulaire est régie par le système autorégulateur des 
reins. En ajustant leur propre résistance au débit sanguin, 
un processus appelé autürêgulation rénale, les reins 
peuvent maintenir un débit do filtration glomérulaire 
presque constant malgré les fluctuations do la pression 
artérielle systémique. Pour ce faire, ils régissent directe¬ 
ment te diamètre des artérioles afférentes et, dans une 
moindre mesure, celui fies artérioles efférentes, Lmitoré- 
gulaüon rénale repose sur deux mécanismes: (1) un 
méconisme autoréguîaletir vasculaire myagène qui réagit 
aux variations de la pression dans le réseau artériel des reins : 
et (2) un mécanisme do rétroaction tuhuio-glomémkihv 
qui s’amorce avec les cbaugenrents détectés par l'appareil 
j uxta-gloméru laïre (figure 26.10), En ou Lie, le système 
rémne-angiotensine-, dont la principale fonction est de 
maintenir l'homéostasie en ce qui concerne la pression 
artérielle systémique, contribue indirectement an main¬ 
tien du débit de fibration glomérulaire des reins, comme 
nous le verrons plus loin. 

Le mécanisme auto régu la Leur vasculaire nryugène 
reflète la tendance du muscle lisse vasculaire à so con¬ 
tracter sous l'effet de l'étirement. L'élévation de la pres¬ 
sion artérielle systémique cause dune la constriction des 
artérioles gloméru!aires afférentes, cc qui réduit le débit 
sanguin dans les capillaires glomérulaires [eL abaisse la 
pression artérielle en aval) et empêche la pression arté¬ 
rielle glomérulaire de s’élever au niveau do la pression 
artérielle systémique. Bar ailleurs, la diminution do la 
pression artérielle systémique provoque la dilatation des 
artérioles glomérulaires afférentes, ce qui augmente le 
débit sanguin dans los capillaires artériels glomérulaires 
et, par conséquent, la pression artérielle, ou hydrosta¬ 
tique, dans ces capillaires. Los deux réactions contribuent 
a maintenir un débit de filtration glomérulaire normal. 

T,e mécanisme de rétroaction tu bu lo-glomérulaire 
est dirigé par les cellules delà macula dense de l'appareil 
juxta-glomérulaire. Ces cellules, situées dans les parois 
des tubules contournés distaux, réagissent à l'écoulement 
du filtrat et aux signaux osmotiques en libérant uu non 
des substances chimiques qui causent une intense 
vasoconstriction [les artérioles glomérulaires afférentes. 
Lorsque les cellules de la macula dense sont exposées au 
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Pourquoi te mécanrsme otrtoréguteteNrr vosaitorre myo^ene et Je méconiTsme 
de réuooa/on rubuf^gtomérutorre sont-ife oppetës mécanismes 
d'autarégulation? 




]■ Mécani smas ae ^gL'Iïîtion nerveux axlrinsèqueë 


FIGURE 24.10 

Diagramme des mécanismes de régulation du débit de filtration 
glomérulaire (DFG), (Notez que le symbole [-*-] représente une stimulation et 
que ie symbole [-] représente une inhibition.) 
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ralentissement de l'écoulement du filtrat on h une faible 
osmularité (figure 20.1U], telles causent la vasodilatation 
des artérioles afferentes. Cette vasodilatation permet a 
une plus grande quantité tle sang de s'écouler dans le glo- 
mérulo, augmentant ainsi la pression ueLte de filtration nt 
le débit de filtration glomérulaire. En revanche, lorsque le 
filtrat s'écoule rapidement ou possède une forte teneur en 
ions sodium ou en ions chlorure fou encore une forte 
ûsmolarité en général], les cellules de la macula densa 
libèrent des substances chimiques (peut-être ]'endothé¬ 
line autre autres) qui provoquent la vasoconstriction des 
artérioles afférentes- Cette vasoconstriction gêne le passagû 
du sang dans le glomérulc, abaisse la débit de filtra lion 
glomérulaire et prolonge la durée de traitement du filtrat 
glomérulaire. Les cellules de la macula dense envoient 
aussi des messages a ex cellules juxta-glcméimlôires qui 
déclenchent le mécanisme rénine-angiotensine. Ce mëca- 
nisme est Lin important Facteur du l'équilibre entre la fil¬ 
tration et la rêabsorption tubulaires. 

Tant que la pression artérielle systémique sè main- 
Lïerit entre CO et ica mm Hg, les mécanismes d’aulorégu- 
lation rénale compensent ses fluctuations : en modifiant la 
résistance dos artérioles afférentes, ils gardent au débit 
sanguin rcnal une constance relative. Ils préviennent 
ainsi des variations marquées dans l'excrétion de l'eau et 
des ions sodium. Toutefois, ils deviennent inopérants 
lorsque la pression artérielle systémique atteint des 
niveaux extrêmement faibles, à la suite notamment d’une 
hémorragie grave (choc hypovolémique}. Une fois que lu 
pression artérielle systémique est descendue sous les 
46 mm Hg (le point a partir duquel la pression de filtra¬ 
tion glomérulaire est presque égale h la pression qui s'y 
oppose}, la filtration s'arrête;. 

Stimulation du système nerveux sympathique 

Les mécanismes de régulation nerveux pourvoient aux 
besoins globaux de l'organisme, et ils peuvent prendre !g 
pas sur les mécanismes d'autcregulati on rénale en période 
rie stress extrême ou en situation d'urgence, quand il est 
nécessaire do détourner le sang vers le cœur. T encéphale 
et les muscles squelettiques aux dépens îles reins. En de 
telles circonstances, la stimulation exercée par les nçmrn- 
fibres sympathiques et par l’adrénaline libérée par la 
medulla surrénale agit .sur les récepteurs adrénergiques 
alpha situés sur les muscles lisses des vaisseaux; il 
s'ensuit une forte eunstriction des artérioles afférentes et 
une inhibition do la formation de filtrat. Ho phénomène, à 
sou tour, déclenche indirectement le système rûiiino- 
angiotensine on stimulant les cellules de la macula dense. 
Le système nerveux sympathique conduit aussi les cel¬ 
lules juxta-glomérulaires de l'artériole afférente [par le 
truchement do la liaison do la nnradrcnaline aux récep¬ 
teurs adrénergiques bêla) a libérer de la l'éntne, provo¬ 
quant ainsi une élévation de la pression artérielle systé¬ 
mique par le biais du système réni ne-angiotensine. 
Quand l'activité du système nerveux sympathique est 
au repos, les vaisseaux sanguins rénaux sont dilatés au 
maximum. Quand l’activité du système nerveux sympa¬ 
thique est modérée, les artérioles afférentes subissent une 
constriction à [jeu près semblable à la constriction des 
artérioles efférentes, Comme l’entrée du sang dans le glo- 
mérüîu et sa sortie du glcnnérule sont ralenties dans des 


proportions équivalentes. In débit île filtration gloméru¬ 
laire ne diminue que légèrement. 

Système réni ne-angiotensine Lu système rénine- 
angiotensine se met en branle lorsque les cellules juxta- 
glomêrulaires de l'artériole glomérulaire afférente libèrent 
de Ja réninu en réaction à divers stimulus. La lénine a sur 
rflngiofpnsirtûgène. une globuline plasmatique produite 
par le foie, uno action enzymatique qui la transforme en 
angiotensine I. Celle-ci est à son tour convertie un angle- 
te lis in n II par Vùnzprie rte conversion de l'angiotensine 
associée à l'endothélium capillaire de divers tissus, et 
particulièrement des poumons. L'angiotensine 11, un puis¬ 
sant vasocon strict eu r, acLive les muscles lisses des arté¬ 
rioles de l'organisme entier et causu liiiu élévation de la 
pression artérielle moyenne. Elle stimule aussi dans le 
cortex surrénal la production d'aldostérone, qui amène 
les tabules rénaux à réubsorber plus d'ions sodium [Na"l 
du filtrat. Comme l'eau suit las ions Ma 1 par osmose, b 
volume sanguin s’élève et, par conséquent, la pression 
artérielle systémique augmente (voir la figure 2fi.ia). Les 
artérioles afférentes portent un moins grand nombre de 
récepteurs d’angiotensine que les artérielles efférentes; 
par conséquent, les artérioles efférentes se contractent 
plus que les artérioles afférentes sous l'effet de l'angioten¬ 
sine, augmentant par le fait même la pression artérielle 
dans les capillaires glomérulaires (pression hydrosta¬ 
tique]. Ce mécanisme! de défense rétablit eu partie le débit 
de filtration glomérulaire. 

La libération de runlne est déclenchée par les facteurs 
suivants qui agissent indépendamment uu collectivement: 

1. La diminution de Tétiromont des cellules juste- 
glomérulaires granulaires de T artériole afférente- Une 
baisse de la pression artérielle systémique sous les 
tîU mm Hg (duc, pur exemple, à une hémorragie, a « 
une déplétion de sodium, à la déshydratation, etc.) 
cause un étirement moindre des cellules {uxtn- 
gtomérulaires et stimule directement la Eihératiuii 
d’une plus grande quantité de rémne, 

Z- Lu stimulation des cellules jux ta-glomérulaires de 
l’artériole afférente par les cellules activées de la macula 
dansa (figure 26.10], Quand les cellules de la macula 
dense provoquant une libération réduite de la sub¬ 
stance vasoconslrictiice (stimulant la vasodilatation 
de l'artériole afférente], elles provoquent aussi la libé¬ 
ration du rénine par Les cellules juxta-gloméralairuË. 

3- La stimulation directe des cellules juxla-glom6rulaires 
du l'artériole afférente par le système nerveux sympa¬ 
thique. 

Bien que le système runine-angiotensine contribue a 
l'auhirégitlation rénale, sa principale fonction est de sta¬ 
biliser la pression artériel In systémique et le volume du 
liquide cxlnacel hilaire, Pour ce faire, T angiotensine IL 
une fois produite, stimule également la libération de 
l'hormone antidiurétique par l'hypothalamus et active le 
centre de la soif du l'hypothalamus. Nous étudierons ces 
processus plus en détail au chapitre 27, 

Autre$ facteurs Les cellules rénales produisent toute 
une gamme de substances chimiques dont plusieurs agissent 
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kicalemunl comme molécules de signalisation [paracrinus}. 
En voici quelques-unes. 


1. Les prostaglandines (éicosanoïdes): des vasodilata¬ 
teurs (PGE a , PGl a ) et des vasGCDUStricteurs [TXA a J 
sont produits, Qn croit que les vasodilatateurs neutra¬ 
lisent l'effet de ]'angiotensine If sur les reins. Quant 
aux vasoconstricteurs, on no connaît pas encore leurs 
rôles précis, 

2. Monoxyde d'azote: vasodilatateur puissant. 

3. Kallicréinn : enzyme rénale qui agit sur une globuline 
plasmatique {brridykÈnîïiogène) et produit do la bra- 
dykinine, un vasodilatateur puissant. 

4. Adênosine: bien qu'elle soit un vasodilatateur dans 
tout l'organisme, elle cause la constrictinn dns vois- 
scaux des reins. 


[i. Endothéline: une des molécules de signalisation 
locales ios plus intéressantes, elle cause la vasocon¬ 
striction dos vaisseaux sanguins rénaux (entraînant 
une diminution du défiil de filtration glomérulaire! et 
inhibe la libération de ré ni ne, Elle pourrait être la 
substance responsable de la vasoconstriction locale 
qui intervient dans fiautorégiilaLiûn, et elle est peut- 
être le signal par lequel l'augmentation de NnC3 au 
niveau de la macula dunsa inhibe la libération de 


rénine, Sa sécrétion est favorisée par la hausse de In 
pression sanguine et par l'adrénaline, taudis qu'elle 
est inhibée par le facteur natriurétique auriculaire. 

Un débit urinaire anormalement faible {inférieur 
il 50 mLi par jour} est appelé anurie. Cet état peut 
indiquer que la pression artérielle glomérulaire 
est trop liasse pour assurer la filtration, Cependant. 
Tiinsuffisance rénale ut: 1',mûrie résultent habituellement 


i 


rie situations où les néphrons cessent de fonctionner à 
cause, par exemple, d'une néphrite algue, d’une réaction 
hémolytique ou d’un syndrome d’écrasement (aussi 
appelé syndrome de Bvwaters et correspondant à une 
insuffisance! rénale aiguë che^, dns blessés par écrasement 
qui ont subi ries contusions musculaires étendues), n 


Réabsorption tubulaire 

Comme le volume sanguin total prisse dans les tabules 
rénaux toutes les 45 minutes environ, le plasma serait 
complètement éliminé sans forme d'urine en moins d'une 
heure si le gros du filtrat glomérulaire il r éLait pas récupéré 
et renvoyé dans le sang parles ïubuies rénaux. Cette récu¬ 
pération, appelée ré absorption tubulaire, est un méco¬ 
nisme de transport trpnsépithélial qui débute aussitôt que 
le filtrat pénètre dans les Udmles contournés proximaux. 
Comme les cellules des tu bu les sont reliées par dus jonc¬ 
tions serrées, le mouvement des substances (la réabsorp- 
tion] outre ces cellules est limité, mais quelques ions 
importants (K + et quelques Ma"} utilisent le voie pnmccl- 
lulrnre (passage à travers l'espace entre les cellules) dans 
certains cas. Les substances qui empruntent la vede fnmv- 
cnllubhv {passage à travers les cellules elles-mêmes) 
doivent franchir trois barrières avant d’atteindre le sang. 
Elles traversent la membrane plasmique de la face api¬ 
cale, entrent dans le cytoplasme de ta cellule tubulaire et 
atteignent la membrane plasmique de la face basolatérale. 
En traversant cette dernière, lus substances pénètrent 


dans 1 J espace interstitiel (ou interstitium), Elles diffusent 
ensuite dans ceL espace pour atteindre et franchir l'endo- 
thélium des capillaires péritubulaires, la dernière des bar¬ 
ri èrns qu'elles doivent traverser pour rejoindre le sang. 

Dos reins sains reabsorbent complètement presque 
tous les nutriments organiques tels le glucose et les acides 
aminés afin d’en maintenir ou d'en rétablir les concentra- 
lions plasmatiques normales. Parai] leurs, les reins ajustent 
la vitesse et le degré delà réabsorption do l'eau ot do nom¬ 
breux ions eu réaction à des signaux hormonaux. Suivant 
les substances transportées, ta réabsorp lion est passive 
(aucune de ses étapes de transport ne nécessite d’ATP) ou 
active (au moins une de ses étapes {le transport nécessite 
directement ou indirectement la présence d'ATP). 

fiéabsorpt/ûrt du sodium: 
transport actif primaire 

Les tons Na J sont Iss cations les plus abondants dans la 
filtrat, et l'essentiel (00%} de l'énergie consommée parie 
transport actif est consacré à leur réabsorp tion, La réab- 
srjjpliun [lu sodium est toujours active. En général, dans 
chaque segment tubulaire le long du néphron, il se pro¬ 
duit d eux processus de base qui stimulent la réabsorp tion 
du Na*: [1] en provenance du filtrat, le sodium pénètre 
dans la cellule tubulaire au niveau de h membrane api¬ 
cale, surtout par diffusion facilitée, puis (2) Il est active¬ 
ment transporté hors de la cellule tubulaire par une pompe 
à sodium, TÀTPasû Na"-K + , présente dans la membrane 
hasnlatérale [figure 2fi.ll). Du là, te sodium entre passive¬ 
ment par diffusion dans les capillaires péritubuîaires 
adjacents. Le mouvement du MfT et des autres substances 
absorbées dans le sang des capillaires péri tubulaires est 
rapide, car lu sang de ccs capillaires a une faible pression 
hydrostatique. 

I.u transport actif des ions Na + provenant de la cellule 
tubulaire crée un gradient éleclxuchimique élevé qui faci¬ 
lite feutrée passive du Na" au niveau du la membrane api¬ 
cale par diffusion facilitée activée par un transporteur. Cela 
su produit (1) parce que la pompe maintient la concentra¬ 
tion intracellulaire de Na* à un faible niveau et (2] parce 
que les ions K* pompés dans la cellule tubulaire on res¬ 
sortent presque immédiatement pour entrer dans l'espace 
interstitiel par des canaux ioniques [canaux de fuite}, lais¬ 
sant l'intérieur do la cellule tubulaire [et la lumière du 
tubule) avec une charge négative nette. 

Comme chacun dus segments du tubule rénal joue un 
rôle légèrement différent dans la réabsorption, le méca¬ 
nisme précis par lequel les ions Na' sont réabsorbés au 
niveau de la membrane apicale varie (voir la figure 26.13, 
p. 989). Toutefois, dans tous lus cas, la réabsorption du 
Ma’ par transport actif primai ru fournit l’énergie et les 
moyens nécessaires à la réabsorp tion du la plupart des 
autres solutés. 

ftéobïorptfon de Teou 3 des ions 
et des nutriments: transport passif 
et transport actif secondaire 

Dans la ré absorption tubulaire passive, que sous-ton dent 
la diffusion,, la diffusion facilitée et l'osmose, les sub¬ 
stances diffusent du milieu où elles sont le plus concen- 
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En qu-a# te transport actif primaire et te transport actif 
secondaire ('représentés ci-dessous) dffîerenî-ifs ? 



Légende: 


- Transport actü primaire 


■ m *)* = Transport aelii secondaire 


= Transport passif (d ffusion) 



= fran&ppfteur prtrtéique 
- Canal ionique 


FIGURE UJ I 

Schéma du mécanisme général de rêabsorption du Na' 
par les cellules des tabules rénaux, La plupart du temps, les 
ions Na" traversent la membrane apicale par diffusion facilitée, et 
leur transport est couplé au transporté'un autre soluté (un méca¬ 
nisme de eotransport appelé transport actif secondaire). Une fols 
à l'intérieur, les ions Na + diffusent jusqu'à la membrane basolatè- 
raie; de 14, ils sont pompés dans l'espace Interstitiel; par une 
pompe à sodium (ATPase Na^K 4 }. Ensuite, Us diffusent dans le 
capillaire pémubulaire. (Le trajet paracellulaïre de la rêabsorption 
du Na’, également montré, a relativement peu d'importance.) 

trées vers lu milieu où elles seuil le moins cnn centrées 
sans utiliser l'ATP [voir le drap lire 31, En passant des cel¬ 
lules tubulaires au sang du capillaire péïitubulaire, leé 
ions Na^ chargés positivement instaurent un gradient 
électrique qui favorise la diffusion passive des allions 
{HCCV ou Cl" par exemple) dans les capillaires pérituhu- 
inireH pour équilibrer les charges électriques du filtrat et 
du plasma. L’absorption de tel ou tel union dépend du pii 
sanguin du moment, un sujet que nous aborderons au 
chapitre 27. 

La rêabsorption du sodium détermine un fort gra¬ 
dient osmotique, et l’eau passe par osmose dans les eapil- 
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laircs pêrituhulaires, Comme l’eau suit fatalement le sel, 
cet écoulement est appelé rêabsorption obligatoire de i’ecru. 

À m esure que l’esu sort des lubu).os f les concentra- 
lions relatives des substances encore présentes dans le fil¬ 
trai augmentent considérabiement, ut ces substances, si 
elles le peuvent r commencent elles aussi à se déplacer 
dans le sens do leurs gradients de concentration et à dif¬ 
fuser- dans le cytoplasme des cellules tubulaires (figure 
26,12); autrement dit, elles vont aussi du milieu où la 
concentration est plus élevée (lumière tubulaire) vers le 
milieu où la concentration est plus faible [cytoplasme dos 
cellules}. Ce phénomène {le diffusion est à l’origine de la 
rêabsorption passive d’une partie de l’urée ainsi que de 
colle d’autres substances liposolubies présentes dans le 
filtrat, notamment les acides gras. Rappelez-vous cepen¬ 
dant que la. taille moléculaire des solutés et leur plus ou 
moins grande solubilité dans les lipides peuvent freiner 
Pim pulsion fournie par le gradient de concentration. 
Enfin, la rêabsorption de l'eau de là lumière tubulaire vers 
le cytoplasme des cellules crée aussi un gradient de con¬ 
centration pour les médicaments liposolubles et les 
toxines environnementales, L'est ce qui explique en par¬ 
tie pourquoi ces substances sont rénbsnrbées et difficiles à 
excréter. 

Parmi les substances qui sont réabsorbées pur trans¬ 
port actif secondaire (l'impulsion vient du gradient ins¬ 
taure par la pompe Na^-K" au niveau de la membrane 
basolatérele), cm trouve lo glucose, les acides aminés, le 
lactate, les vitamines et la plupart des cations. Le trans¬ 
port de presque toutes ces substances est lié au transport 
du Nab Un transporteur commun déplace les ions Na r 
dans le sens de leur gradient de concentration par diffu¬ 
sion facilitée en même temps qu'il, cotransporte [sym- 
puitej un autre soluté (figure 26.12], Les solutés entrans- 
portés traversent par diffusion la membrane basclatérale 
et entrent dans l'espace interstitiel et, par la suite, dans 
les capillaires périLubulaires. 

Dans une certaine mesure, les transporteurs pro¬ 
téiques peuvent être polyvalents; ainsi, le fructose et le 
galactose sont en concurrence avec le glucose pour la 
récepteur du transporteur associé au transport dns ions 
|\ r 3 + (inhibition compétitive), It n'eu reste pas moins que 
1 rs systèmes do transport des divers solutés sont relative¬ 
ment sped tiques et limités- 

Il existe un taux maximal de réabsurpLion [T ra L 
exprimé en millimoles par minute, pour presque toutes 
les substances activement réabsorbées [sauf les ions 
sodium); cette limite reflète le nombre do transporteurs 
protéiques disponibles sur les membranes basolatéralos 
des cellules tubulaires. En général, les substances qui 
doivent être réabsorbées trouvent suffisamment de trans¬ 
porteurs protéiques, et leur taux maximal do rêabsorption 
est élevé. Inversement, les transporteurs protéiques sont 
rares ou inexistants pour les substances qui ne doivent 
pas être réabsorbées. Quand les transporteurs sont saturés 
(quand ils sont tous liés aux substances qu’ils véhiculent), 
les substances en excès sont excrétées dans l'urine. Le 
meilleur exemple de ce phénomène est celui de la gly¬ 
cosurie associée au diabète sucré non équilibré. Quand 
le glucose approche une concentration de 22 mmol par 
litre de plasma, son taux maximal do rêabsorption rie 
20 mmol /min est dépassé, ot le surplus s’échappe en 
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- m ^ = Transport actii secondaire 
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FIGURE 26,12 

RéabsorptÉqn par les cellules du tu bute con tourné proximal. U transport actif 
des ions Ma' à la membrane basolatérale crée on gradient de concentration et un gra¬ 
dient osmotique qui permettent la réabsorpeipn de l'eau par osmose, des aurons et des 
substances liposolublas par diffusion, ainsi que des nutriments organiques et de certains 
cations par transport actif secondaire (symport avec le Na" à la membrane apicale). La 
plupart des nutriments Organiques sont réabsorbés dans le tubule contourné proximal. 


grandes quantités dans ]’urine, même si les tabules rénaux 
continuent dû fonctionner normalement. 

Toutes les proteines plasmatiques qui s-e fraient un 
chemin à travers la membrane do filtration sont éliminées 
du filtrat dans te Lobule contourné proximal par pinocy¬ 
tose, un autre mécanisme de transport actif qui nécessite 
de i'ATP. Les cellules tubulaires dégradant les protéines 
en monomères d’acides amines, qui sont excrétés vers fc 
sang. 

Substances non réabsorbées 

Certains substances lie sunl pas réabsorbêes ou sont réab¬ 
sorbées incomplètement pour l’une des trois raisons sui¬ 
vantes: [1) elles n’ont pas de transporteurs protéiques; 
[2) elles ne snnt pas liposûhtblcs : (a) leurs molécules seul 
trop grosses pour traverser les pores de la membrane plas¬ 
mique des cellules tubulaires. Les plus Importantes deces 
substances sont les produits amies du métabolisme dus pro¬ 
téines ut des arides nucléiques, soit l'urée, l'acide urique et 
la créatinine (qui provient du métabolisme musculaire). 
Les molécules d’urée sont asse^ petites pour traverser 1 rs 
pores membranaires, el de fil) à 60% de colles qui sont 
présentes dans le filtrat sont réabsurbéns. La créatinine, 
une grosse molécule non liposoluble, est sécrétée en 
faible quantité el ü’est aucunement réabsorbeu. Sa con¬ 
centration plasmatique reste stable irmt que la masse mus¬ 
culaire le demeure, co qui la rend utile pour mesurer le 
débit de fillmtion glomérulaire- el évaluer la fonction 
glomérulaire. 


Capacités d’absorption des différentes 
parties du tubuie rénal 

Tubule contourné proximal Bien que toutes les par¬ 
ties du tubule rénal participe ni à un degré ou à un antre a 
lu roubsnrption (tableau 26.1), les cellules du lobule con¬ 
tourné proximal sont de loin les plus actives, et les phé¬ 
nomènes que nous venons de décrire (voir la figure 26.12] 
s’y déroulent en grande partie. Normalement, le glucose, 
le lacis te et les acides aminés sont entièrement reahsnrbés 
dans le Lu b nie proximal. De &5 cl 70 % du sodium (et, par 
conséquent, de l’eau) présent dans le filtrat esl réabsorba 
dans te lu bu le contourné proximal par cotrausport avec 
d'autres solutés nu par échange NaM-T [figure 2.6.1 3a], 
De plus, 90% du bicarbonate filtre (HCQ :I j, 50% du 
dil ore (dl ) nt plus de 90 % du potassium (K + ) sont réab¬ 
sorbés dans le tubule contourné proximal, De même, 
l'essentiel de la réabsnrplion des électrolytes dépendent 
d'un mécanisme de transport actif nu sélectif a dé|à ei] 
lieu lorsque le filLral uLleïnL l’anse du néphron. La réab- 
aorpLion des électrolytes comme le calcium, le phosphate 
et le magnésium obéit an grande partie à des mécanismes 
hormonaux, et elle vise essentiellement à on régler les 
concentrations plasmatiques. (Nous expliquons cos méca¬ 
nismes de régulation au chapitre 27.) Les molécules 
d'acide unique sont presque toutes réabsorbées dans le 
tubule contourné proximal, mais elles sont ultérieure¬ 
ment renvoyées dans le filtrai [sécrétion], Sur les 125 mL 
de liquide qui sont filtrés en une minute dans les tubules 



























































rénaux, environ 4Û m L/m in y demeurent une fois que 
liés mécanismes dé ré absorption nnl ru lieu dans lo tubule 
contourne proximal. 

Anse du néphron Au-delà du tabule uuuLüümë proxi¬ 
mal, la perméabilité de l'épithélium tubulaire change du 
tout au tout (voir la ligure 2B.15, p, S95), Ici, pour lu pre¬ 
mière: fois, la réabsorption de Veau n'est pas couplée à la 
réabsorption de solutés, L’eau peut sortir de la partie des¬ 
cendante do l'anse du néphron mais non pas do la partie 
asccndEmte, Pour des raisons que nous exposerons plus 
loin, les différences de perméabilité entre lus parties de 
Panse du néphron fondent la capacité dus reins de former 
de l’urine concentrée ou de i'nrinu diluée. De 20 à 25 % 
du Na + filtré, de 20 à 25% du Peau, 35 % du Cl" filtré et 
40% du K 1 sont réabsorbés dans l'anse du néphron, 
Toutefois, le potassium se recycb, obsl-à-dire qu'il est 
sécrété par 3a partie descendante et réabsorbé dans la par¬ 
tie ascendante;. Un symporleur Na + -K'-2C1 est lo moyen 
qu'utilisent les tons Nbf peur traverser la membrane api¬ 
cale [figuru 2G.13bl, 

Tubule contourné distal et tabule rénal collecteur 

Une fois arrivés au tubule contourné distal, environ 10% 
seulement du NaGl Miré à I origine et 20% de l'eau 
demeurent dans le tubule: le débit du liquide dans le 
tubule contourné distal est d'environ 25 ml,/min, Les 
sym porteurs Na + -Cl - absorbent les ions Na* et Cl A mais le 
gros de la réabsorption, à présent, est lié aux besoins ponc¬ 
tuels de l'organisme ut régi par des hormones. Si besoin 
est, l'eau et 3os ions Na + atteignant nés parties peuvent 
être presque complètement féabsorbes- En l'absence 
d’hormones de régulation, le tabule conteurne distal et le 
tubule rénal col lecteur sont relativement imperméables 
à l'eau et aux Ions NaL La réahsorpüon d'une quantité ac¬ 
crue d'eau repose sur la présence de l'hormone antidiuré¬ 
tique (ADH), qui accroît la perméabilité à l'eau du tubule 
rénal collecteur. Moi;s étudierons ce mécanisme plus loin, 

La réabsorption des Sons Na* restants est assujettie n 
l 1 aldostérone. Divers états (dont !’hypovolémie et l'hypo¬ 
tension ainsi que l'hyponatrémie— faible concentration 
de Na' — et V hyperkaliémie — forte concentration de 
— c i a ns le liquide extraceIlulaim) entraînent la libéra¬ 
tion d'aldostérone par le cortex surrénal. Tous ces états, à 
l'exception de l 1 hyperkaliémie (qui stimule directement 
la libération d'aldostérone par le cortex surrénal), déclon- 
uhenl le système rénine-angiotensiiie, qui provoque à son 
tour ta libération d'aldostérone (voir la figure 2G.10), 
L'aldostérone amène les cellules principales du tubule 
rénal collecteur à ouvrir plus rie canaux à sodium (voies 
par lesquelles lésions Na"traversent passivement la mem¬ 
brane apicale] et à synthétiser plus rie transporteurs du 
sodium et de canaux à potassium, H en résulte qu’une très 
ftiiblo quantité d'ions Na + est excrétée dans l'urine. Eu 
l'absence d'aldostérone, le tubule contourné distal ut le 
tubule rénal collecteur n’absorbent pratiquement, pas 
les ions Na + ; les énormes perles de Na 1 qui s’en suivant, 
soit environ 3% des ions Na" HUrés quotidiennement, 
mettent la vie eu danger, 

L'aldostérone a aussi pour effet (indirect) d'accroître 
l’absorption de l'eau, car l'eau suit les mus Na' reabsorbés 
dans ic sang (si la chose est possible). Enfin, l'aldostérone 
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Légende: 
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■ ^ s Transport seul = Canal ionique 

secondaire 

FIGURE 26.13 

Quelques-uns des mécanismes qui permettent aux ions 
Na 4 de traverser la membrane apicale des cellules tubu¬ 
laires. Dans conque partie du tubule, La gradient du transport 
passif du Na - est fourni par une ATPase Ns -K au niveau de ta 
membrane basolacérale (non illustré), (a) Dans le Cubule con¬ 
tourné proximal, l’entrée des ions Na' par diffusion facilitée fait 
intervenir à Fa fois un système symport (glucose et autres nutri¬ 
ments GQtrgn s portés) et un système and porc (par exemple, 
échange bT-Na'). (b) La diffusion facilitée des ions Na' fait Inter¬ 
venir un système symport Na + -K*-2CI" dans le segment large de 
la partie ascendante de l’anse du népliron. (c) L'encrée des ions 
Na T se fait par l'intermédiaire d'un symporteur Na*-CI dans le 
tubule contourné distal, (d) Les ions Na" encrent dans les cellules 
du tubule rénal collecteur pnr diffusion à travers les pores mern- 
Èranàiros. (Les tons K,' sont sécrétés à mesure que les ions Na 
sont rèabsorbés.J 
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TABLEAU 26J 




Capacités de réabsorption des différentes parties 
du tabule rénaï 


Partie du tubule 


Tubule contourné 
proximal 


Anse du mëphron 

Parue descendante 

Partie ascendante 


Tubule contourné 
distal 


TubuEe rénal 
collecteur 


Substances ré absorbées 


Mécanisme 


Ions, Na 1 


PresquE tous les nomme n es 
(glucose, aerdes aminés,, vitamines) 

Cations (K“. Mg jU , Ca'\ etc.) 

An ions (Cl , HCOj - ) 

Eau 

Urct et solutés Uposolubies 
Petites protéines 

Eau 

Na\ CP, K 4 
O 24 , Mg 14 


Na 4 

Ca 24 

Cl 

Eau 


Na + r H + , K 4 , HCOj" et CI" 


Eau 

Urée 


Transport actif primaire par un transporteur protéique Ma'-K 4 
ATP-dépendant; établit un gradient èlectrochimique pour la diffu¬ 
sion passif des solutés et l'osmose; transport actif secondaire 
(cotransport) avec le Na" 

Transport actif; cotransport avec 3e Na" 

Transport actif; cotramsport avec le Na" 

Transport passif; diffusion paracellulaire dans le sens d’un gra¬ 
dient électrochimiquû 

Osmose; réabsorption obligatoire à b suite de Fa réabsorption 
des solutés 

Diffusion passive A la suite du mouvement osmotique de l’eau 

Pinocytose par les cellules tubulaires et dégradation en acides 
aminés par ces mêmes cellules 

Osmose 

Transport actif du CI", du NaT et du K" par l’intermédiaire d'un 
cotransporteur Na 4 -K '-'ZCF 

Transport passif dans le sens d'un gradient éleccrochimique; voie 
paracellulaire 

Transport actif primaire; nécessite l’aldostérone 

Transport actif primaire stimulé par !'hormone parathyroïdierme 
par l'intermédiaire d'un transporteur Ca 2 ' ATP-dépendant 

Diffusion; dans le sens du gradient élcctrothlmique créé par la 
réabsorpticm active du Na 4 ; aussi, cotranspürtavec Na* 

Osmose; réabsorption facultative de l'eau; l'hormone ancidiuré¬ 
tique accroît la porosité de l'épithélium tubulaire dans la partie la 
plus distale 


Le transport actif primaire des ions Na”, stimulé par l'aldosté¬ 
rone, et le gradient médullaire créent les conditions du transport 
passif de quelques ions HCO^ et Cl (aussi, cotransport de H 4 , 
K 4 CT et HCOj') 

Osmose; réabsorption facultative de l'eau; l'hormone antidiuré- 
cique accroît b porosité de l’épithélium tubulaire 

Diffusion dans Je seus du gradient de concentration dans la partie 
profonde de la joàdulla; la majeure partie demeure dans l'espace 
interstitiel de la médulla 


règle [on la réduisant! la concentration sanguine d'ions 
potassium car lu rüabsorptinn dns ions Na + qu’elle provoque 
est couplée à la sécrétion dans 3ns cellules principales 
d'ions K 4 , c'est-à-dire que les ions K 1- diffusent dans la 
lumière du tube à mesure que les ions Nu + entrent dans 
les cellules du tube (figure 

Alors que l'aldostérone stimule la réabsorpliüa dos 
ions No - , h facteur natriurétique auriculaire, une hormone 
libérée par lus col Iules des cueillettes à la suite d'une élé¬ 


vation de la pression nu du volume sanguin. Inhibe cette 
réabsorption en fermant des canaux à sodium. Par consé¬ 
quent, le facteur natriurétique auriculaire réduil la roab- 
sarption de l'eau et le volume sanguin. 

Sécrétion tubulaire 

L’Incapacité des cellules tubulaires de rcabsorber en toul 
ou un partie certains solutés filtrés est l’un des principaux 
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facteurs de l'élimination des substances indésirables du 
plasma. La sécrétion tubulaire (en quelque sorle l'inverse 
do la réabsorption] en est un autre. Les substances telles 
que les ions H + , les inns K - , le créatinine, les ions ammo¬ 
nium et certains acides organiques passent des capillaires 
péritububures au filtrat en traversant los cellules tubu¬ 
laires eu passent directement des cellules tu hui aires au 
filtrai, far conséquent, Lurine est composée a la fois de 
substances filtrées ef de substances sécrétées, La sécrétion 
(surtout des ions H*} a lieu non seulement dans Le tubule 
contourné proximal (voir la figure 26,13), mais aussi dans 
la partie corticale du tubule rénal collecteur et dans les 
extrémités du tabule contourné distal et du tubulo rénal 
collecteur (voir la figure 26.15, p. 995], 

La sécrétion tubulaire a pour fonctions ; 

1. d'éliminer des substances qui ne sc trouvent pas déjà 
dans le filtrat, et notamment certains médicaments 
comme la pénicilline et le phénobarbital ; 

2. d'éliminer les substances nuisibles qui ont été réab¬ 
sorbées passivement, tels l'urée ut l'acide urique; 

3. de débarrasser l’organisme des ions K' en excès; 

4. de régler Le pH sanguin. 

Presque tous les ions K + contenus dans l'urine ont 
été activement sécrétés dans les tabules rénaux collecteurs 
sous rinfluence de l'aldostérone, car ceux qui se trouvent 
dans le filtrat sont réabsorbés dans les tabules contournés 
proximaux et dans b partie ascendante de l'anse du 
üépliron, Quand le pH sanguin diminue, Iras cellules 
tubulaires sécrètent activement des ions H 1 ' dans le filtrat 
et elles retiennent plus d’inns HCO : f eL d’ions K' qu’à 
l'ordinaire. Alors, le pH sanguin s'élève eL l’urmo draine 
l'excès d’acidité. Inversement, quand le pH sanguin 
s’élève, les cellules tubulaires rcabsorbnnt des ions Cl 
plutôt que des ions HCO g “ et ceux-ci sont excrétés dans 
burine alors que les ions H" sont réabsorbés. Nous revien¬ 
drons plus en détail sur les mécanismes rénaux qui 
régissent L'équilibre acide-basique du sang au chapitre 27, 
p. 1Û 20-1029. 

Régulation de la concentration 
et du volume de l’urine 

Nous emploierons fréquemment le terme osmolalité dans 
les paragraphes qui suivent, et il convient de bien le 
définir. L'osmolalité d'une solution est le nombre de par¬ 
ticules de soluté dissoutes dans 1 kg d'eau*, et elle se tra¬ 
duit pur la capacité de la solution de causer l'osmose (et 
d’altérer certaines propriétés physiques du solvant, comme 
Les points d’ébullition eL de congélation]* Cotte capacité, 
appelée activité osmotique, est déterminée uniquement par 
Le nombre de par ticules de soluté non diffusibles, et non pas 
par' leur type ni par leur nature. Dans un mime volume de 
solution, 10 ions Na' ont la môme activité osmotique que 
10 molécules de glucose ou que 10 molécules d'acides ami¬ 
nés, L’osmolalité [concentration en solutés) des liquides de 
l’organisme est exprimée en millimoles par kilogramme 
(nimol/kg). Par exemple, bosmolalité du plasma sanguin se 
situe enlre 2 H U eL 3UÜ mmol/kg* 

* Par opposition au hieid asmaiarité qui fiiil. rtHfërvilcu uu nombre dw |i:jrlî- 
rults dissoutes dans uu !i1re ftfi .^rrïiJt/ou. 


L'une dos fonctions capitales des reins-est de main¬ 
tenir la concentration de solutés dans les liquides do 
l'organisme autour de 300 mmol/kg, soit la concentration 
osmotique approximative du plasma sanguin, en réglant 
la concentration et le volume de Lu ri ne, Les reins 
s'acquittent de cette tâche par un mécanisme appelé 
mécanisme a contre-courant, terme qui fait référence 
à l’interaction entré le filtraL dans l’anse du néphron 
juxta-mérîullaire [multiplicateur à contrevenu ns nt) et le 
sang dans les vaisseaux sanguins adjacents [éciiüngeur à 
contre-courant) r Chacun des deux liquides s’écoule dans 
des directions opposées à l'intérieur de conduits adja¬ 
cents, d’où le terme contre-courant Cet le relation établit 
□t maintient un gradient osmotique qui s'étend du cortex 
rénal aux profondeurs de la médulla rénale eL qui permet 
aux reins de varier la concentration de l’urine. Voyons 
comment fonctionne ce mécanisme couplé, 

Mécon/sme à contre-courant et 
graef/ent osmotique de la médulla rénoie 

L'osmolalité du filtrat qui entre dans le tabule contourné 
proximal est égale à celle du plasma, soit environ 
300 mmol/kg, Comme nous l’avons mentionné plus lirait, 
les cellules du tabule contourné proximal réabsnrbent de 
grandes quantités d'eau et d’ions; et bien que le filtrat ait 
diminué d'envi non 65% au moment OÙ il atteint l’anse du 
néphron, il est encore iso-osmotique. 

Du cortex aux profondeurs de la médulla, la concen¬ 
tra tiuii du liquide interstitiel augmente, ce qui prépare le 
terrain pour ta conservation de l’eau dans l’organisme et 
l'Elimination d'urine concentrée. En effet, la concentra¬ 
tion de solutés, ou osmolalité, passe die 3ÜU mmol/kg dans 
le cortex rénal à environ 12QU mmol/kg dans la partie la 
plus profonde de la médulla rénale (figure 26.14). Com¬ 
ment s’explique cefio prodigieuse augmentation de 
l’osmolalité du liquide interstitiel de la médulla? La 
réponse réside dans !o fonctionnement des anses des 
néphron s jux ta-médullaires, qui s'enfoncent profondé¬ 
ment dans la médulla rénale, et celui dos vasa recta, Nuteü 
que le filtrai et le sang descendent puis moment dans dos 
conduits parallèles. Nous suivrons d’abord lo traitement 
du filtrat flans l'anse du néphron (figure 2R.14a) afin de 
voir comment il sert de multiplicateur à coalre-courant 
du gradient osmotique, 

1. La partie descendante de L'anse du néphron permet 
la réebsorpLion de l'eau mais non celle dus solutés. 

Comme l’osmolalité du liquide interstitiel de la 
médulla augmente graduellement le long do la partie 
descendante (nous décrirons plus loin le mécanisme 
de cette augmentation), l’eau passe du filtrai vers le 
Liquide interstitiel (réabsorption) sur toute la longueur 
de la partie descendante de l’anse. Par conséquent, 
l'osmolalité du filLrai (partialHorement sa teneur en 
ions] alLeilit son point maximal (120Ü mmol) au 
coude de Fause du néphron. 

2. La partie ascendante de l'anse du néphron ne peut 
réabsorber l'eau, mais elle transporte activement les 
ions Na + et Cl - vers l'espace interstitiel. Ait début de 
la partie ascendante, le tubule devient imperméable 
à l'eau et sélectivement perméable aux ions. La 
concentration eu ions Na r üL en ions CL du filtrat qui 
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Quelle portion du népbron est Je multiplicateur à contre-courant? l'échangeur 
à wmre-cturremt ? 



Cortex rénal 


Mèdülra rénale 

externe 


TLbLlü rénal cotleetaur 


Urée ’ ' ■ ’ 


Urée 


Dainolaihé 
du liquide 
iPtersîMic 
(mmof/kg) 


300 


m 


6TO 


EHMJ 

1200 


Môduila rânala 
interne 


Légende : 

—m| - Transport actif 
= Transport passif 


FIGURÉ 26J4 

Mécanisme à contre-courant réali’ 
sant et maintenant le gradient 
osmotique de In médulla. La figure 
montre Information d'urine diluée, 
(a) Le filtrat qui entre dans la partie des¬ 
cendance de l'anse du pépin non est iso- 
osmotique (isoconique) par rapport au 
plasma et au liquide interstitiel environnant 
(cortical). À mesure, que le filtrat s’écoule 
dans la partie descendance, c'est-à-dire du 
cortex rénal vers la médulla rénale, l'eau 
sort du euh ule par osmose, et In teneur 
en solutés (osmolalité) du filtrat passe de 
300 à I20D mmol/kg. Après le virage dans 
Fa partie ascendante de l'anse du néphron, 


la perméabilité s'inverse: de perméable à 
l’eau et imperméable aux ions (dans la 
direction tubülé —> înterstitrum), l’épltlié- 
lium tubulaire devient imperméable à l'eau 
et perméable aux ions (dans cette même 
direction). Par conséquent, les ions sont 
réabsorbés par les cellules delà partie 
ascendance, et le filtrat se dilue à l'approche 
du cortex. Les différences de perméabilité 
entre les deux parties de l’anse du néphron 
établissent le gradient osmotique dans le 
liquide interstitiel de In médulla: la partie 
descendante produit un filtrat de plus en 
plus concentré, et la partie ascendante 
utilise cette forte conocniratioî’i ionique 
pour maintenir la forte osmolalité du 


Sang 

provenant de 

l'artériole efférente vers 



son 



liquide interstitiel de la médulla. L'urée qui 
diffuse de ia partie inférieure du tubule 
rénal collecteur contribue aussi à la forte 
osmolalité de la médulla. (b) La médulla 
maintient son gradient osmotique, car le 
sang des vasa recta s'équilibre continuelle¬ 
ment avec le liquide interstitiel et devient 
iso-osmotique par rapport à lui. La con¬ 
centration ionique du sang augmente ta 
long de la partie descendante et diminue à 
l'approche du cortex. Cette variation est 
duc à la forte porosité dos vasa recta et è 
la lenteur de l’écoulement du sang dans 
leur lumière. 
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entre dans ta partie ascendante est très, élevée (supé¬ 
rieure à celle du liquide interstitiel). Lu segment large 
de le partie ascendante, en particulier, réabsorbe acti¬ 
vement les ions Na + (ainsi que les ions K" et Cl - ) par 
l'intermédiaire du cuti ans porLeur Nft + -K*-£C1 - et, à 
mesure que ees ions sent expulsés dans ! H espace 
interstitiel de la médulla, ils contribuent à l"augmen¬ 
tation de son osmolalité. 

Le mouvement des ions Na' et Cl hors du 0lirat 
dans la partie ascendante établit un fort gradient 
osmotique pour la réabsorption de J'eau, Toutefois, la 
partie ascendante de l'anse du néphron est quasi 
imperméable à l’eau qui. par conséquent, demeure 
dans le filtrat. De ne, la quantité de filtrat/minute qui 
se rend au tabule contourné distal est la même que 
celle qui se trouvait dans le coude de l’anse du néphron, 
soit 19 ml/min, Étant donné que le filtrat perd des 
ions mais non île l’eau, il se dilue jusqu’à deve- 
nir hypo-nsmotique, ou hypotonique, par rapport 
au plasma sanguin et aux liquides corticaux, soit 
Hïü mmal/kg au tubulc contourné distal. Connue le 
montre lu figure 26,14, it existe une différence plutôt 
constante entre la concentration de filtrat dans la par¬ 
tie descendante de l’anse cl celle dans la partie ascen¬ 
dante, Étant donné que la partie descendante est 
perméable aux ions Na* et Cl", (dans la direction 
interstilium -> tabule), certains tons ont tendance à 
revenir par diffusion dans le filtrat de cette partie du 
tabule, une fois qu'ils ont été activement réabsorbes 
par la partie ascendante de l’anse. Par conséquent, la 
concentration de solutés dans le filtrat de la partie 
ascendante est toujours légèrement inférieure d'envi¬ 
ron 200 mm ni à celle du filtrat de la partie descen¬ 
dante et à celle du liquide interstitiel environnant. 
Cependant, en raison du mouvement à oontre- 
cü ma Eli, l’anse du néphron est capable de ] nu 1 Li plier 
les petites variations de le concentration de solutés 
et de créer, du cortex vers le fond de la médulla, un 
gradient approchant les 900 mmoL 

Bien que les parties ascendante et descendante 
de Tan se nn soient [je s en contact direct, elles sont 
assez rapprochées pour influer sur leurs échanges 
respectifs avec lo liquide interstitiel qu’elles se par¬ 
tagent, Par conséquent, la diffusion de l'eau dans 
l’espace interstitiel (hors de la partie descendante] 
produit le filtrat de plus en plus concentré que la par¬ 
tie ascendante utilise pour augmenter l’osmolalité du 
liquide interstitiel de la médulla en y transportent 
activement des ions. L'augmentation de l’osmolalité 
du liquide interstitiel crée le gradient de cou centra¬ 
tion necessaire à la rc absorption de l'eau par la partie 
descendante et, par conséquent, le filtrat devient 
hypertonique dans k partie descendante, Le réab¬ 
sorption de l’eau par la partit; descendante est donc 
tributaire rie la réabsorption des ions par la partie 
ascendante. L'interaction fonctionnel le entre tes deux 
parties de l’anse du népliron établit un mécanisme do 
rélroac rivaiion, car plus lu partie ascendante réab¬ 
sorbe activement lus ions vers l'espace interstitiel, 
plus la partie descendante réabsorbe d p eau vers 
l’espace interstitiel également. L’énergie nécessaire à 


rétablissement du gradient osmotique du liquide 
interstitiel de k médulla provient principalement du 
transport actif du sodium dans la partie ascendante. 

3. Les tabules rénaux collecteurs situés profondément 
dans la médulla rénale peuvent lé absorber de Purée, 

Chez un Individu normalement hydraté. S’urine 
diluée passe dans le tubulc contourné distal et là 
partie supérieure du tubulc rénal collecteur sans 
subir de modifications. La quantité d’urée dans le fil¬ 
trat demeure élevée parce que les tu bu les du cortex 
sont imperméables à l'urée, Toutefois, quand l’urine 
entre dans les parties profondes de k médulla rénale, là 
où lus tabules rénaux collecteurs sont très perméables 
à l’urée, une partie de l’urée diffuse hors des tabules 
rénaux collecteurs vers l’espace interstitiel ut contri¬ 
bue à y maintenir une forte osmolalité. L’urée con¬ 
tinuel do sc déplacer passivement jusqu’à ce que sa 
concentration il l’intérieur et à l’extérieur du tabule 
soit la même. Même si k partie ascendante de l’anse 
du népliron est peu perméable à l'urée, une certaine 
quantité d’urée y pénétre quand sa concentration est 
très élevée dans l'espace interstitiel du la médulla. 
Toutefois, l’urée est simplement renvoyée dans le 
tabule rénal collecteur, d’où elle diffuse à nouveau 
vers l’espace interstitiel, 

4. Les vasa recta serV eut d’éc hangeurs a cnnf re-co uran t 
[jour maintenir le gradient osmotique tout en irri¬ 
guant les cellules. .Si c’était dus vaisseaux ordinaires 
qui longeaient les anses du népliron, le gradient de la 
médulla serait rapidement détruit, car à mesura que 
de grandes quantités de Nn + seraient absorbées par la 
médulla, des quantités aussi grandes d'eau seraient 
perdues dans le liquide interstitiel de la médulla. Les 
vasa recta jouent donc un rôle important dans lu 
maintien du gradient osmotique établi pas- le trans¬ 
port cyclique des ions entre les parties descendante 
eL ascendante de l'anse du néphron. Comme ces 
capillaires ne reçoivent que 10% environ de l’apport 
sanguin rénal, le sang s’y écoule très lentement. En 
outre, ils sont perméables à l’eau et aux ions, et lo 
sang des vase recta effectue des échanges passtis avec 
k liquide interstitiel et atteint l’équilibre au cours de 
son trajet. Par conséquent, en entrant dans les parties 
profondes de la médulla rénale, le sang perd de l’eau 
et gagne des ions (il devient hypertonique). Puis, nn 
émergeant dans le cortex rénal, le processus est 
inversé; le sang gagne do l'eau et perd des ions [voir 
la figure 26,14b]. Comme k sang revenant en direc¬ 
tion du cortex pur les vasa recta n'a une cnn cent ra¬ 
tion de solutés que 1res légèrement supérieure à celle 
du sang qui pénètre dans la médulla, les vasa recta 
juueiit le rôle d'cchangEïurs à contre-courant. Ce 
mécanisme ne crée pas le gradient médullaire (celui- 
ci est établi par l'anse du néphron), mais il empêche 
une élimination rapide des ions de l'espace Intersti¬ 
tiel de k médulla. 

Maintenant que nous avons décrit les mécanismes 

fondamentaux de rétablissement du gradient nk la 

médulla, nous pouvons expliquer la formation d’urine 

diluée et d’urine concentrée, 










ïïfl4 Quatrièmes parties: Maintien do l'homéostasie 


Formation d’urine diiuée 

Conimu lu filtrat su dilue au nuum du son trajet dans la 
partie ascendante de l'anse du néphrun, les reins n'ant 
qu'à le laisser poursuivre son chemin dans les pelvis 
rénaux pour sécréter de S'urine diluée (hypo-osmotique). 
Dans ces conditions, de 15 à 19 mL de liquide per minute 
entrent élans le pelvis. El c/est fondamentalement ces qui sn 
pruduiL quand la ueurohypophyse 11 e sécrète pas d’hor¬ 
mone antidiurétique, T.es tubules rénaux collecteurs 
demeurent essentiellement imperméables à L'eau et ne la 
réabsûrbent pas. En outre, les cellules des tubules con¬ 
tournés distaux et des tubules rénaux collecteurs peuvent 
rénbsorber (vers l'espace interstitiel) du sodium et d'autres 
ions du filtrat par des mécanismes actifs ou passifs, de 
sorte que 1‘urine peut atteindre des valeurs aussi faibles 
que G5 mmoi/kg, suit moins de un cinquième de la con¬ 
centration du filtrat glomérulaire ou du plasma sanguin. 

Formotrori d'orme concentrée 

Comme son nom l'indique, l'hormone ant[diurétique 
(ADH1 inhibe la diurès®, c'est-à-dire l'excrétion d’urine. 
Cette hormone augmente le nombre des canaux de l J eau 
situés dans les cellules principales des tubules contour¬ 
nés distaux et des tubules rénaux collecteurs de telle 
manière que l'eau passe aisément des cellules à l'espaça 
interstitiel. Par conséquent, l’osmolalité du filtrat tend à 
égaler celle du liquide interstitiel. L'osmolalité du filtrat 
est d'environ ton mmol/kg dans les parties initiales des 
tubules contournés distaux, dans le cortex rénal; mais à 
mesure que le filtrat s'écoule dans les tubules rénaux collec¬ 
teurs. il est exposé, en chaque point de son trajet, à l'osmo¬ 
lalité légèrement supérieure de la médulla; l’eau trouve 
donc, en Lout point de son trajet dans le Lu bu 3 e rénal col¬ 
lecteur, un gradient qui l'attire dans l’espace interstitiel 
de la médulla [figure ZÈ.15 e), Selon la quantité d'hormone 
ant [diurétique libérée (quantité adoptée au degré d’hydra¬ 
tation de 1* organisme], la concentrai ion de l'urine peut 
atteindre 1200 mmol/kg, une concentration égale à celle 
dit liquide interstitiel ries parties profondes de la médulla 
et quatre fuis supérieure à celle tlu plasma. En présence 
d’une sécrétion active d’hormone antidiurétique, 99% de 
l'eau contenue dons in filtrat est réabsorbée et renvoyée 
dans le sang, et seule une très petite quantité d'urine for¬ 
tement concentrée est excrétée (environ 1 mL/min). La 
capacité des reins de produire une urine aussi concentrée 
esl intimement liée à notre capacité da survivre sans eau. 
G il appelle léshsorptiun facultative de l'eau la réabsorp¬ 
tion fondée sur la présence d’hormone antidiurétique. 

La nourohypopbyse libère l'hormone antidiurétique 
plus üu moins continuellement, sauf si l’osmolalité du 
sang atteint des taux excessivement bas. Tout phénomène 
qui occasionne une perte d'eau et élève l'osmolalité du 
plasma au-dessus de 2fJC) m mot/kg, notamment la dïaphû- 
rèse, la diarrhée, l’hypovolémie et l'hypotension (par 
suite d'hémorragie], augmente la libération d'hormone 
antiriiuTétiqua Nous traitons de cgs mécanismes au 
chapitre 27. 

Bien que l’hormone antidi Lire tique dé clenche la pro¬ 
duction d’urine concentrée, ce qui permet la reabsorption 
de l’eau. la sensibilité des reins à ce signal dépend du fort 
gradient osmotique de la médulla. Ainsi que nous l'avons 
vu, Iüs mouvements des iuns sont un important facteur de 


ce gradient, mais le rôle do l’urée n'est pas moins capital, 
comme l'illustre l'exemple suivant. L'organisme des per¬ 
sonnes mal nourries et dont l'apport protéique est insufn 
saut produit peu d'urée. Chez ods personnes, la capacité- 
des reins de réabsoiber l'eau est considérablement dimi¬ 
nuée, car le gradient de concentration de la médulla est 
anormalement faible, fies individus doivent boire 
grandes quantités d'eau pour éviter 3a déshydratation. 

D/urét/ques 

Les diurétiques sont des substances chimiques qui favo¬ 
risent la diurèse. Toute substance filtrée qui n’est pas 
réabsorbée par les tubules rénaux, ou dont la concentra¬ 
tion dépasse ses capacités de ré absorption, augmente 
l'osmolalité du filtrat, retient l'eau dans la lumière tubu¬ 
laire eL lienL lieu de diurétique osmotique. Par exemple, la 
glycémie élevée des personnes atteinies de diabète sucré 
non équilibré agit comme un diurétique osmotique. 
L'alcool, essentiellement un sédatif, favorise la libération 
d'opiacés endogènes qui accentuent la diurèse en inhi¬ 
bant le libération d'hormone antidiurétique. La caféine 
(contenue dans le café, le thé et les col fis), ainsi que la 
plupart tins médicamenta diurétiques prescrits dans le 
traitement de l'hypertension uu de Tue dème causé par 
l’insuffisance cardiaque, accroît la diurèse en inhibant ta 
réabsorpticn des ions Na + et, par le fait même, la réab¬ 
sorption obligatoire do l'eau qui s'ensuit normalement. 
Par exemple, le furn&émidn fl,a six} inhibe les sym porteur* 
Nn“-K + -2f]] - ' dîins la région épaisse de la partie ascendante 
de l’anse du néphron, tandis que les diurétiques thitizï- 
diques (Dimil et antres] inhibent le transport des ions 
Na “-Cl - dans le tubulè cnn tourné distal en leur faisant 
concurrence pour les sites du Cl du symporteur. 

Clairance rénale 

Le terme clairance rénale désigne le volume de plasma 
que les reins débarrassent complètement d'une substance 
cm. un temps donné, habituellement on 1 minute, Les 
épreuves do la clairance rénale servent à déterminer le 
débit de filtration glomérulaire, lequel renseigne sur lu 
quantité de tissu rénal sain. Las épreuves de la clairance 
rénale permettent également do détenter des atteintes glo¬ 
mérulaires et de suivre l'évolution d'une maladie rénale. 

La clairance rénale (CR) d’une substance quelconque, 
exprimée on millilitres par minute, se calcule a l’aide de 
l'équation suivante: 

CR = UWP 
où : 

U correspond à la concentration (mg/mL] de la sub¬ 
stance dans l’urine: 

V correspond au taux de formation de l’urine 

(mL/imn); 

P correspond à la concentration de la même substance 

dans le plasma. 

On utilise souvent TùmJixie, un polysaccharide dont 
la masse moléculaire est ri'environ Fi 900, comme étalon 
pour déterminer le débit de filtration glomérulaire au 
moyen de la clairance rénale, car cette substance n'est ni 
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FIGURE 26.15 

Résumé des fonctions du néphran. Le glomêrule produit le 
filtrat que traite le tu buta rénal. Les différentes parties du tubule 
rénal effectuent la réabsorpcion et la sécrétion et maintien rient un 
gradient osmotique dans le liquide interstitiel de la médulla. Les 
variations de l'osmolalité dans le tubule et dans le liquide intersti¬ 
tiel sont représentées par un dégradé de couleur dans la figure 
centrale- Les médaillons qui entourent la figure centrale décrivent 
les principales fonctions de transport des quatre parties du 
tubule du nèphron et du tubule rénal collecteur. Les flèches bleues 
symbolisent un mécanisme de transport passif, tandis que les 
flèches rouges symbolisent un mécanisme de transport actif pri¬ 
maire ou secondaire, Les vaisseaux sanguins ne sont pas repré¬ 
sentés. (a) Tubule contourné proximal. Le filtrat qui sort de la 
chambre de la capsule glomérulaire rénale et qui entre dans le 
tubule contourné proximal a à peu près la même osmolalité que le 
plasma sanguin. La principale activité de l'épithélium du tubule 
contourné proximal est de rapporter dans le sang certains solutés 
du filtrat. Presque tous les nutriments (comme le glucose et les 
acides aminés) et environ bS% des ions Na' sont activement 
transportés hors du tubule dans les capillaires péritubulaires les 
ions CI" et l'eau suivent passivement. Les cellules du tubule con¬ 
tourné proximal sécrètent aussi dans le filtrat des substances 
telles que des ions ammonium et d'autres déchets azotés, et elles 
concourent à maintenir te pH du sang et du liquide interstitiel en 
régissant la sécrétion des ions H* et en reabsorbant les ions 
HC0 3 ~. À I*extrémité du tubule contourné proximal, la volume 
du filtrat a diminué de 65%. (b) Partie descendante. La partie 
descendante de l'anse du néphron esc perméable à l'eau, mars ne 
réabsorbe pas les ions. À mesure que le filtrat approche de la 
médulla, l'eau est réabsorbée par osmose et se retrouve dans le 
liquide interstitiel, qui devient de plus en plus hypertonique dans 
cette direction. Far conséquent, Fes ions et les autres solutés 


deviennent plus concentrés dans le filtrat (c) Partie ascendante. 
Le filtrat entre dans la partie ascendante de l’anse du néphron, qui 
est imperméable à l'eau mats non aux ions Ma"" et Cl“ Ces ions, 
dont la concentration a augmenté dans la partie descendante, sont 
transportés accivemûnt hors de la partie ascendante et contri¬ 
buent à Ea forte osmolalité du liquide interstitiel de la médulla 
rénale interne. Les ions K‘ sont coEranspûrtès avec les ions Na + 
et Cl", Comme l’épithélium tubulaire est imperméable a l'eau à ce 
niveau, le filtrat se dilue à mesure que tes Ions sont transportes 
vers te liquide interstitiel, (d) Tubule contourné distal. Le 
tubule contourné distal, comme le tubule contourné proximal, est 
spécialisé dans la sécrétion et la réabsorption sélectives, c’est- 
à-dire soumis à des mécanismes régulateurs. Les tons Na* et Cl 
sont cotransportès, les ions H + peuvent être sécrétés et, en pré¬ 
sence d'aldostérone, une quantité accrue d'ions Na' 1 est réabsorbée. 
La perméabilité à l'eau du tubule contourné distal est extrêmement 
faible et la rèabsorption d’eau y est presque absente. *(e) Tubule 
rénal collecteur. Le tubule rénal collecteur rapporte ferlne 
diluée sortant du tubule contourné distal jusque dans la médulla, 
où le gradient osmotique va croissant. Les cellules de la partie 
corticale du tubule rénal collecteur peuvent réabsorber ou 
sécréter des ions K.*", H* et HCQ 3 . suivant le pH sanguin. La 
paroi de la région médullaire du tubule rénal collecteur est per¬ 
méable â l'urée et l’est encore plus en présence d'hormone anti- 
diurétique. Une certaine quantité d'urée diffuse hors du tubule 
rénal collecteur et contribue à, la Forte osmolarité de la médulla 
rénale interne. En l'absence d'hormone antidiurétique, le tubule 
rénal collecteur est quasi imperméable à l’eau, et te rein excrète 
de l’urine diluée. En présence d'hormone antidiurétique, les canaux 
dû l'eau du tubule rénal collecteur se dilatant, et le filtrat perd de 
l'eau par osmose en traversant les régions delà médulla dont 
l r osmolalité est croissante. Par conséquent, l’eau est conservée et 
le rein excrète de l’urine concentrée. 
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Constituants anormaux de Turine 


Substance 

État 

Causes possibles 

Glucose 

Glycosurie 

Non pathologique; apport excessif d’alimerts sucrés 

Pathologique: diabète sucré 

Protéines 

Protéinurie, albuminurie 

Non pathologiques: exercice physique excessif; grossesse; régime alimentaire 
riche en protéines 

Pathologiques (plus de 250 mg/24 h): insuffisance cardiaque, hypertension grave; 
glomérulonéphrite; souvent le signe initial d’une maladie rénale asymptomatique 

Corps tétaniques 

CéWnurie 

Formation excessive et accumulation de corps cctoniques, causées notamment 
par l’inanition et le diabète sucré non traité 

Hémoglobine 

Hémoglobinurie 

Diverses; réaction hémolytique, anémie hémolytique, brûlures graves, syndrome 
d'écrasement, etc. 

Pigments biliaires 

iJilirubiiiuriE 

Maladie du foie (hépatite, cirrhose) ou obstruction des conduits du foie ou de la 
vésicule biliaire 

Érythrocytes 

Hématurie 

Saignement des voies urinaires (dû à un traumatisme, à des calculs rénaux, à une 
infection ou à un néoplasme) 

Leucocytes (pus) 

Pyurie 

Infection des voies urînair&s 


réabîîürbée, ni rih magasinée, ni sécrétée par tes reins. 
Comme l^Lunline injectée est éliminée dans Füriütï* sa 
clairance ré cia le est égale an débit rie filtration gloméru¬ 
laire. On mesure les valeurs suivantes: IJ = 125 mg/mL, 
V = t mL/min et P = 1 mg/mL, Par conséquent, la 
clairance rénale de Finit line est CR -= [125 x f}/i - 
125 mL/min; an clair, 1 rs reins ont éliminé en '1 minute 
toute Finulma présente dans 125 mL de plasma, 

Une clairance rénale inférieure à celle de Fi nu lino 
indique que la substance mesurée est partiellement réab- 
surbée. Par exemple* la clairance rénale de Furée est de 
70 mL/min, ce qui signifie que 70 des 125 mL de filtrai 
glomérulaire formés chaque minute sont complètement 
débarrassés de l'urée* tandis que Furée contenue dans 1rs 
55 ni], restants est récupérée et renvoyée dans le plasma. 
Si la clairance rénale est de zéro, la ré-absorption est com¬ 
plète. Ainsi* la clairance rénale du glucose esL de zéru 
chez les individus en bonne santé., et celle des ions 
HCÜ 3- , NîT* Cl et Ca ï+ est proche de zéro [inférieure à 
2 mL/min]. Si la clairance rénal o d’une substance est 
supérieure à celle do F mutine, c'cst que les cellules tubu¬ 
laires sécrètent cette substance dans le filtrat; tel csl le cas de 
la créatinine* dont ta clairance rénale est de 14U mL/min 
ainsi que des métabolites de la plupart des médicaments. 

Caractéristiques et composition 
de l’urine 

Careîctér#stiques physiques 

Couleur et transparence L'urine fraîchement émise 
est généralement claire, et sa couleur jaune va du pute à 
l’intense, La couleur jaune de l’urine est duc h la présence 
cTurü chrome, un pigment qui résulte delà transformation 
de ta bilirubine ptovenanl tic 3 fl destruction de l’hémoglo¬ 
bine des érythrocytes. L'intensité île la couleur est propor¬ 


tionnelle à ia concentration de F urine. L'apparition d'une 
couleur anormale, comme le rose, le brun et te gris, peut 
être duc à l'ingestion de certains aliments (betterave* rhu¬ 
barbe) ou à la présence de pigments biliaires (jaune) ou de 
sang (rouge). En outre, certains médicaments couram¬ 
ment prescrits et certains suppléments vitaminiques 
altèrent la couleur de F urine. L’urine qui sort de ia vessie 
esl normalement stérile* c'est-à-dire qu’elle ne contient 
pas de bactéries.. Une urine trouble peut traduire une 
infection bactérienne des voies urinaires (mais aussi 
d'autres affections), 

Od eur L'urine fraîche est légère mont aromatique, alors 
que l’urine qu'on laisse reposer dégage une odeur 
d'ammoniac attribuable h la décomposition ou a ia trans¬ 
formai ion des substances azotées par les bactéries qui 
contaminent l’urine à sa sortie de l'organisme. Certains 
médicaments, certains légumes (les asperges) et quelques 
maladies modifient l'odeur de J’urine, En cas de diabète 
sucré, par exemple, l'urine prend une odour fruitée carac¬ 
téristique de là présence d’acétone. (On retrouve cette 
odeur fruitée dans l'haleine,) 

pH Ordinairement, le pH île l’urineost d'environ G, suais 
il pont varier entre 4,5 et FMI selon le métabolisme et le 
régime alimentaire. Un régime alimentaire qui comprend 
beaucoup de protéines et de produits à grains entiers pro¬ 
duit une urine acide, Le végétarisme, les vomissements pro¬ 
longés et les infections urinaires rendent t'urine alcaline, 

Densité Comme l'urine est composée d'eau et de solutés* 
sa densité est plus grande que celle de l’eau distillée. La 
densité de l'eau dislillée est de 1,0 tandis que celle cle 
l'urina varie de 1,0U1 à l.tJdEL suivant sa concentration. 
Quand l'urine devient extrêmement concentrée* tes solu¬ 
tés commencent à précipiter. 
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Composît/on chrmrque 

L'urino est composée à £ïé % d’eau et à ü % de a d lu tu s, 
Après l'eau, son constituant le plus abondant, au poids, 
est forée, qui dérive de la dégradation dus acides aminés. 
Les autres déchets azotés présents dans l'urine sont factete 
urique [un produit final du métabolisme des acides 
nucléiques) ut la rrènrfnme (un métabolite île la créaline 
phosphate qui se trouve en grandes quantités dans le tissu 
musculaire squelettique), Les solutés normalement pré¬ 
sents dans burine sont, par ordre décroissant de concen¬ 
tration, l'urée, les iuns Na"\ K T . HPQ, t ï- et SÜ^ - ainsi que 
la créatinine ut l’acide urique. On trouve aussi dans 
l'urine des quantités très faibles mais fortement variables 
d’ions calcium, magnésium et bicarbonate. Des concen¬ 
trations anormalement élevées de ces constituants 
peuvent traduire un étal pathologique. [Los valeurs nor¬ 
males sont données à l’appendice F.] 

Certaines maladies modifient considérablement la 
composition de burine et font qu'elle contient, par 
exemple, du glucose, des protéines sanguines, des éry¬ 
throcytes, du l’hémoglobine, des leucocytes [du pus) ou 
dus pigmenta biliaires comme la bilirubine, T.a présence 
du eus substances dans l'urine est un signe important rie 
maladie et peut faciliter la formulation d’uu diagnostic 
[tableau 26,2), 

URETÈRES 

Les uretères sont de minces conduits qui transportant 
farine des reins a In vessie (vuïr la ligure 2G.1), Chaque 
urature naît à la hauteur de L^, sous forme de prolonge¬ 
ment du pelvis rénal. Ensuite, il descend derrière le péri¬ 
toine jusqu'à ]a base de la vessie, tourne en direction du 
Taxe médian et entre obliquement dans la paroi posté¬ 
rieure de la vessie. La conformation des uretères empêche 
Vunne d’y refouler pendant que la vessie so remplit; en 
ces occasions,, en effet, toute augmentation de la pression 
dans la vessie comprime les extrémités distales des 
uretères, 

La parni du l'uretère est formée fie (rem couches. 
L épithélium transitionnel de sa mu^ueuse t sa couche 
interne, est en continuité avec celui du pelvis rénal, un 
amont, et avec celui de la vessie, en aval. La couche inter¬ 
médiaire. la musculeuse, osl composée principalement du 
deux couches de muscle lisse, l'intérieure étant longitu¬ 
dinale et l’extérieure, circulaire. Une autre couche du 
muscla lissa, une couche longitudinale externe, se trouve 
dans lu tiers inférieur de l’uretère. U adventice recouvrant 
l’uretère est faite de tissu conjonctif lâche {figure 26,16], 

Les uretères jouent un râle actif dans le transport de 
l’urine. La distension do l'uretère provoquée par l'arrivée 
d'urine fait se contracter la musculeuse, ce qui propulse 
burine dans la vessie. [L’urine ne descend pas dans la 
vessie pur la s un lu force du la gravité,) La vigueur et la fré¬ 
quence des ondes péristaltiques sont adaptées à la vitesse 
de la formation da burine. Bien que les uretères soient 
innervés pnr des neurofibres tant sympathiques que para¬ 
sympathiques, La régulation nerveuse do leur péristal¬ 
tisme semble insignifiante comparativement à la réaction 
de leur muscle lisse à l'étirement. 
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FIGURE 26J6 

Structure de la paroi de l'uretère (en coupe transversale 
|0 x), La musculeuse de l’uretère contient deux couches rfe 
muscle lisse: une couche externe circulaire et une couche Interne 
longitudinale. La lumière de l'uretère est tapissée par une 
muqueuse faite d'un épithélium transitionnel. La surface de l'ure¬ 
tère esc recouverte par une adventice de tissu conjonctif lâche. 


il arrive que le calcium, in magnésium et les sels 
d'acide urique contenus dans burine se cristal¬ 
lisent ni précipitent dans le pelvis rénal, formant 
dus calculs rénaux {aalculus - caillou], communément 
appelés «pierres». Lu plupart des calculs rénaux sont 
assez petits (moins do 5 mm de diamètre) pour passer dans 
les voies urinaires sans causer de problème, Toutefois, les 
calculs rénaux plus gros peu veut obstruer un uretère et 
entraver la passage de l’urine, La pression accrue qui su 
crée à l’intérieur du rein provoque une douleur extrême 
qui se projette jusque dans la paroi abdominale postc¬ 
ri eu ru du même côté. La contraction des parois du b Lira- 
1ère autour des calculs acérés mus pnr In péristaltisme 
cause également de le douleur, 

Les infections fréquentes des voies urinaires, la réten¬ 
tion urinaire, uriu concentration élevée du calcium dans lu 
sang et l’alcalinité de l’urine prédisposent à la formation 
de calculs rénaux, Jusqu'à récemment, la chirurgie consti¬ 
tuait le traitement d’élection des calculs rénaux. Or, nn 
tend aujourd'hui à lui préférer 3a îithotripsic ejrfrücorpû- 
reiîti, un nouveau procédé non invasif qui consiste à pul¬ 
vériser les calculs ;m moyen d'ultrasons. Les fragments 
dns calculs sont ensuite éliminés dans l'urine, On recom¬ 
mande aux personnes qui ont déjà eu des calculs rénaux 
d'acidifier leur urine en buvant du jus de canneberge ou 
de boire du grandes quantités d'eau pour garder Leur urino 
diluée. ■ 
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FIGURE 26 .L 7 

Structure, de. la vessie et de Tlirètre 
La paroi anterieure de la vessie a été 
retournée ou omise afin rie révéler la 
position du trigone vésical, (a) La 
vessie et l'urètre masculins. L'urètre 
l'homme esc beaucoup plus long que 
celui de la femme,, et il se divise en 
trois portions: la partie prostatique, la 
partie membranacée et la partie spon¬ 
gieuse (pénienne). (b) La vessie et 
rurècre féminins. Notes que les dimen¬ 
sions relatives des vessies apparaissant 
dans la figure ne sont pas à l'échelle, 
{En réalité,, la vessie de l’homme est 
plus grande que celle de la femme.) 




VESSIE 

T.a vessie est un sac musculaire lisse et rétractile qui 
emmagasine temporairement Turin e. Elle ucoupe une 
position rétro péritonéale sur la plancher pelvien, immé¬ 
diatement derrière la symphyse pubienne, Chez l'homme, 
îa vessie est située devant le rectum; la prostate [apparte¬ 
nant au système génital] entoure le col de lu vessie, an 
point de jonclion avec l'urètre. Chez la femme, la vessie 
est située devant le vagin et l’utérus. 

L’intérieur de le vessie est percé d'orifices pour les 
deux uretères et pour l'urètre (ligure 2G. 17). La base lisse 
et triangulaire de 1s vessie, délimitée par ces trois orifices, 
est appelée Lrigone vésical. Le tri gu ne est important au 
point do vue clinique, car les infections tendent à y persister. 


La paroi de 1a vessie comprend trois couches: une 
muqueuse formée d’un épithélium transitionnel, une 
couche musculaire et une adventice de lissa conjonctif 
(absente de la face supérieure, où elle est remplacée par le 
péritoine pariétal). La couche musculaire, appelée mus¬ 
culeuse de la vessie, est constituée par trois épaisseurs do 
fibres lisses enchevêtrées; les couchas externe et in terne 
sont longitudinales, et la couche moyenne est circulaire. 
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Chapitre 26 La système urinaire 9t)9 


Très extensible* la vessie est remarquablement bien 
adaptée à sa fonction do réservoir. Lorsqu'elle est vide ou 
qu'elle contient peu d’urine, elle est contractée et de 
forme pyramidale. Ses parois sont épaisses et parcourues 
de plis vésicaux ïtonsveTSes, Quand l'urine s'accumule, 
toutefois, la vessie se dilate et prend la fnrrrm d'une poire 
ou s'élevant dans la cavité abdominale (figure 2E3.1E3]; la 
paroi musculaire s’étire et s'amincit, et les plis dispa¬ 
raissent. La vessie peut ainsi emmagasiner de grandes 
quantités d'urine [jusqu’à 306 mL] sans que sa pression 
interne s'élève de façon marquée. Une vessie partielle¬ 
ment remplie mesure approximativement 1 2,5 cm. de long 
et a une capacité d’environ 500 rnL- Cette quantité peut 
cependant doubler si besoin est. On peut palper une 
vessie distendue par Furiuo bien au-dessus de la sym¬ 
physe pubienne. Une distension extrême peut causer la 
rupture de la vessie. Bien que sa formation par les reins 
soit continue, l'urine s'accumule dans ta vessie jusqu'au 
moment approprié pour son excrétion. 


URETRE 


L’urètre est un conduit musculaire aux parois minces qui 
s'abouche au plancher de la vessie et qui transporte 
l'urine hors de l'organisme. L’épithélium de sa muqueuse 
est on grande parLie pseudostratifié prismatique. Il se 
transforme en épitliéïïum transitionnel près de ht vessie, 
et en épithélium stratifié squameux non kéralinisé [très du 
méat urétral, 

A la jonction de l'urètre et de la vessie, un épaississe¬ 
ment de la musculeuse de la vessie forme le sphincter 
lisse de l'urètre (interne). Ce sphincter ferme l’urètre et 
empêche l'écoulement d’urine entre les mictions. Le relâ- 
chôment de ce sphincter est indépendant de la volonté. 
Un second sphincter, le musela sphincter de Furètre 
(externe), encercle l’urétro au point où il traversé lé dm- 
phrûgme uro-gânitaL dans le périnée. Ce sphincter est 
formé de muscle squeleltique et sa maîtrise est volontaire. 
Le mysclfi élévateur de l'anus , dans le plancher pelvien, 
■rert aussi dé constricteur volontaire de l'urètre (voir lu 
tableau 10.7, p. 326), 

La longueur et. les fonctions de l'urètre ne sont pas les 
mômes chez l’homme et chez ta femme (voir la figuré 
26.17). L J urètre féminin mesure de 3 à 4 cm de long, et il 
est fermement attaché à la paroi antérieure du vagin par 
du tissu conjonctif. Son orifice externe, le méat urétral est 
situé entre l’ouverture du vagin et le clitoris (voir la figure 
28.16, p, 1060), 

Étant donné que l’urètre féminin est très court et 
que son orifice est proche de l'anus, les bactéries 
fécales y ont aisément accès. (C'est pourquoi les 
femmes doivent éviter de s'essuyer de l’arrière vers 
l’avant après la défécation.] Lu muqueuse do l'urètre ctani 
nn continuité avec celle du reste des voies urinaires, une 
inflammation de l’urètre {urétrite} peut se propager à la 
vessie (cystite], voire aux reins ipyêlïte ou pyélonéphrite). 
Les symptômes de T infection des voies urinaires sont 
les mictions douloureuses, impérieuses et fréquentes, la 
fièvre et, parfois, l'émission d'urine trouble ou sanglante. 
L 1 atteinte rénale se traduit en plus par des douleurs tom¬ 
bales et des céphalées intenses. ■ 


s 
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FIGURE 2 

Position et forme relative de la vessie distendue et de la 
vessie vide chei l’hornme adulte. 


L'urctro masculin mesure environ 20 cm de long et se 
divtso on trois parties. La partie prostatique de l'urètre, 
d’environ 2.5 cm de long, passe à l'intérieur de là pro¬ 
state. La partie membranncée de Furètre, qui traverse le 
diaphragme uro-génitd, s’étend sur une longueur d’envi- 
Ton 2 cm, de la prostate à là racine du pénis. Enfin, la 
partie spongieuse de l'urètre, d’environ 15 cm dé long, 
parcourt le pénis et s’ouvte à son extrémité par le méat 
urétral. L’urètre de l’homme a une double fonction : trans¬ 
porter t'urine ou le sperme hors de l'organisme. Nous trai¬ 
tons de là fonction de reproduction de l'urètre masculin 
au chapitre 28, 

MICTION 

La micliûn (.ntiiT.gcre = uriner] est l'émission d’urine. Or¬ 
dinairement. la distension de la vessie consécutive à 
l'accumulation d'environ 200 mL d'urine activé les méca- 
noréceptéiifS et déclenche un arc réflexe viscéral. Les 
influx afférents (sensoriels] sont transmis à la région sacrale 
de la moelle épinière, el les influx efférents retournent à la 
vessie par l'intermédiaire de nerfs parasympathiques 
appelés nerfs splanchniques pelviens, La musculeuse de 
la vessie se contracta, et lé sphincter lisse de l’urètre se 
relâche (figure 2G.L9). À mesure que les contractions 
s’intensifient, elles poussent l'urine à travers le sphincter 
lisse de l’urètre (muscle lisse involontaire], dans la partie 
supérieure de l'urètre, Dbs influx afférents parviennent 
aussi a l'encéphale, de sorte que la personne ressent le 
besoin d'uriner. Comme le muscle sphincter de F urètre 
(externe] et te muscle élévateur de l'anus sont volontaires 
(muscles squelettiques), la personne peut choisir de les 
garder contractés et de retarder la miction. Si le moment 
est opportun, en revanche, U personne relâche lé muscle 
sphincter de l’urètre, ce qui permet à l'urine de s’écouler 
de la vessie. 
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FIGURE 26.1? 


Arc réflexe de la miction. L'étirement de la paroi de la vessie 
transmet des influx nerveux afférents à la région sacrale de la 
moelle épinière. Les influx efférents sont envoyés à la musculeuse 
de la vessie et au sphincter lisse de furètre par' l'intermédiaire de 
neurofibres parasympathiques des nerfs splanchniques pelviens, 
Ces nerfs desservent aussi les fibres du muscle sphincter de 
l'urètre (principalement dans le diaphragme uro-génital). Le rôle 
des efférents sympathiques est controversé, (les neurofibres affé¬ 
rentes [sensitives] sont représentées en bleu et les neurofibres 
efférentes [motricesJ, en rouge.) 


Lorsque îa miction est retardée, tes contractions 
ré fl ex es de la vessie cessent pendant environ une minute, 
et I"urine continue de s'accumuler, Après l'accumulation 
do 200 à iMH) mL supplémentaires, le réflexe tle miction 
survient a nouveau; il est amorti encore une fois si la 
miction ust retardée, Le besoin d'uriner finit par devenir 
irrépressible, puis la miction a lieu forcément. 

L'incontinence, c'est-à-dire l'incapacité de maî¬ 
triser la miction, est normale chez les bébés, car 
la maîtrise du muscle sphincter de l'urètre est un 
apprend s Une miction réflexe se produit chaque fois 
que 9a vessie d'un bébé se remplit suffisamment pour 
activer les mêcanorocoptcurs, mais la sphincter lisse de 
l'urètre empêche l'urine de s'écouler geuttu à goutte entre 
les mictions, comme il le fait chez l’adulte. Après l’âge do 
deux ou trois ans [et l'apprentissage de la propreté), 
l'in cent in en ce résulte généralement de problèmes émo¬ 
tionnel h, d'une pression physique exercée sur la vessie 
pendant une grossesse ou de troubles du système nerveux 
[accident vasculaire cérébral ou lésions do la moelle épi¬ 
nière), Dans L'mcrojïfinsnce à t'effort, une augmentation 
soudaine du la pression in Lra-ah dû minais [consécutive 
au rire ou à la toux) pousse l'urine au-delà du muscle 



sphincter dn l'urètre. Ce type d'incontinence est ur.- 
conséquence répandue de la grossesse, pendant laqueli- 
l'utérus alourdi étire les muscles du périnée eL du 
phiagme uro-génilal supportant le muscle sphincter - 
l’urètre. Ce problème peut être corrigé par des exercice 
visant h améliorer le tonus des muscles relâchés, 

La rétention urinaire correspond à l’in capacité d'ex¬ 
pulser l’urine, La rétention urinaire est normale après un? 
anesthésie générale {il semble que la musculeuse de i- 
vcssie mette un certain temps a redevenir active). Chez 
l’homme, la rétention urinaire traduit Souvent l'hypertro¬ 
phie du la pruslatu; un comprimant la partie prostatique 
de Furètre, la glande rend la miction difficile. En cas de 
rétention urinaire prolongée, il faut insérer un mince tube 
de plastique appelé enthéter dans l’urètre afin de drainer 
l'urine et d’éviter des lésions de la vessie. ■ 

DÉVELOPPEMENT ET 
VIEILLISSEMENT DU 
SYSTÈME URINAIRE 

Le développement embryonnaire des reins est quelque 
peu déroutant. Comme le montre la figure 2G.20, trois types 
de systèmes rénaux émergent des crêtes ura-génitaUs, 
deux épaississements du mésoderme intermédiaire dorsal 
d'où dérivent ïes organes des systèmes urinaire et génital. 
Seul le dernier système persiste et donne naissance aux 
reins; adultes. Le premier système de tu bu le s, le prôné- 
phros [«rein primitif *1, se forme au cours de la quatrième 
semaine du développement, puis il dégénère pour laisser 
place au deuxième, plus bas. Bien que le pronéphros ne 
fonctionne jamais eL disparaisse à la sixième semai no, le 
conduit pronépbrique qui 3e relie au cloaque demeure, et 
il nsi utilisé par les reins qui su développent ultérieu¬ 
rement. (Le cloaque est la partie terminale de l’intestin, 
ouverte sur l’extérieur.) Au moment où le conduit proné- 
phrique est accaparé par le deuxième système rénal, le 
mésonéphros («rein intermédiaire»), il prend le nom de 
conduit mésnnéphrique. Le mésonéphros dégénère à son 
tnur lorsque le troisième rein, Lemétanéphros («rein final») 
fait son apparition. 

Le mctanéplivos commence à sc développer pendant 
t;i cinquième semaine, sous forme de diverticules méta- 
néphriques, ou bourgeons urétéraux, creux qui émergent 
du conduit mésonépbrique et montent plus haut dans le 
corps de l'embryon. Les extrémités distales des diverti¬ 
cules métanépbriques forment les pelvis rénaux et les 
tubules rénaux collecteurs; leurs portions proximales, 
rudimentaires, prennent alors le nom d'uretères. Les 
néptirons émergent d'une masse do mesodurmu intermé¬ 
diaire qui se constitue autour du sommet de chaque diver¬ 
ticule métanéphrique. Comme les reins se développent 
dans le bassin puis montent jusqu'à leur position défini¬ 
tive dans l’abdomen, ils reçoivent leur irrigation de 
sources de plus en plus élevées, Bien que les vaisseaux 
sanguins inférieurs dégénèrent habituellement a mesure 
que las vaisseaux supérieurs apparaissent, il arrive qu'ils 
persistent et produisent des artères rénales multiples, Le 
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FIGURE 26.20 

Développement embryonnaire du système urinaire, (a) Cinquième semaine. 

(b) Sixième semaine, (c) Septième semaine- (d) Huitième semaine. {Les flèches rouges 
indiquent la direction de la migration du métanèptiros au cours de son développement.) 


niétünépluos oxcrctc dm L'urine dès le troisième mois de 
”estation, et le liquide amniotique est en gTande partie 
composé d'urine fœtale. Néanmoins, les reins du freins 
sont ioin de travailler a pleine capacité, nar le système 
urinaire de la mère, par I 1 intermédiaire du placenta, 
débarrasse le sang frétai de la plupart dos substances 
indésirables. 

À mesure que so forme In mélanéphros, le cloaque se 
subdivise et forme Le sinus urogénital définitif, où se 
jettent les conduits urinaires et génitaux, ainsi que le 




rectum cl le canal anal, La vessie ot tbirètre émergent 
ensuite du sinus uro-génital définitif. 

Les anomalies congénitales du système urinaire 
sont nombreuses, mais les trois plus fréquentes 
sont le rein en fer à cl levai, l’hypospadiss et la 
pnlykystosc rénale. 

Ail moment de leur ascension dans l'abdomen, les 
reins sont très rapprochés et, 1 fois sur COQ, ils fusionnent 
par leurs parties inférieures. L r auoinaiio r appelée rein en 
far ii chfiVùL est généralement asymptomatique, mais elle 
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L* in suffisante rénale et le rem artificiel 



L'insuffisance renfile, un état Keurensè¬ 
ment peu répandu, survient lorsque le 
nombre de néphrons soins diminue au 
ptunl qn« le fonction réufdo nn peut pins 
maintenir l'hnméostasiR rie l'orgsnEsma, 
Les Causes de l'in suffi son ce rénale srm1 
les suivantes : 

1. Des inffidînns rénales répétées. 

2. Des treumatisoies aux reins nu h 
d'autres ]»h ri3 r.h du corps (éorasèEnent). 

3. Une compression prolongée des 
muscles sipipleliïuues [cela cause le libé¬ 
ration de myoglobine, qui peut boucher 
les tubules rénaux]. 

4. Une intoxication chimique des cel¬ 
lules tubulaires par des métaux lourds 
(mercure ou plomb) ou par des solvants 
organiques comme le perchloroéthylene 
[solvant utilise pour le nettoyage à sec), 
te diluant à peinture, l'acétone, etc. 

5. Une insuffisance de l'irrigation des 
cellules tubulaires (due notamment à 
l'artériosclérose). 

L'insuffisance rénale est associée 
à une diminution ou à un arrêt de )o for¬ 
mation du filtrat glomérulaire. Les 
déchets azotés ont tôt fait de s'accumuler 
dans le sang [hypemzatêniie) et le pli 
sanguin diminue. L 1 urémie et un désé¬ 
quilibre élcctrolytique suivent peu de 
temps après cl perturbent complètement 
les processus physiologiques vitaux. 
L’urémie non contrôlée cause de la 
diarrhée, des vomissements, un œdème 
(du à la rétention de sodium), une gêne 
respiratoire, des arythmies cardiaques 
(dues à l'hyperkaliémie), des convul¬ 
sions, le coma et la mort. 

Pour prévenir V urémie, il faut debar¬ 
rasser le sang des déchets métaboliques 
et corriger sa composition ionique au 
moyen de la dialyse (dial usa s = sépara¬ 
tion). lï hémodînlyse, qui s'effectue a 
l'aide d'un •'rein artificiel *, consiste à 
faire pn.Kii.RT le sang du patient à travers 
une tubulure dont La membrane (voir le 
schéma) ri'est penn é^lde qu'a certaines 
substances, Lalnbulutu est ImmergRa 
dans un& Solution dont la composition 
diffère légèrement do celle du plasma 
purifié mirmul et où les solutés engen¬ 
drent un gradient osmotique par rapport 
è ce dernier. À masure que le sang cir¬ 
cule dans La iiibnlnre. Les déolwls azotés 
t>t le potassium qu'il contient diffusent 
dans 3a solution [qui n'en contient pas). 
Las substances è ajouterai] saEig, prismE- 
p a (ornent des molécules tampons pour 
éliminer [es ions ll + (et du glucose pour 
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les patients souffrant de mal nul ri U on), 
passent de la solution au sang. Les sub- 
stauens nécessaires sont ainsi conservées 
ou ajoutées dans ta sang, tau dis que les 
dénhfils «l les inns «n excès sont élimi¬ 
nés. H J'hei t généralement procéder à trois 
séances d'hémorilalyse par semaine, à 
raison ci h quatre h huit heures par 
séaEica. L’béïtiodîalyae comporte certains 
risques, telles Ih thrombose, l'infection 
ot l'ischémie dans l'extrémité pnrtant 
le pontage artério-veineux, Dr outre, 
l’héparine administrée aux patients pour 
prévenir la coagulation du sang à l'inté¬ 
rieur du rein arlifirdel petit causer des 
hémorragies. 

Certains patients pan va ni Irénéhcîer 
d'un traitement moins efficace maïs plus 
commode, la diolym périiûnéah crwit- 
nu& cimÈufrïlûm? ( DPÇA ). Hans ce pro¬ 
cédé, c’est la membrane péritonéale 
[mésentère rie l’Intestin) du patient qui 
sort do membrane de rllalyse. La DPCA 
consiste à introduire dans la cavilé péri¬ 
tonéale, nu moyen d’un cathéter, nu 
liquide iso-osmotique dont la composi¬ 
tion chimique est En même que celle du 
plasma et du liquide ïoierstïiiel normaux. 
Après une période de l !ï à tiü minutes, 
durant laquelle 1 rs échanges s'elïecto«nt 
antre le snng et la solution. On retire 5« 


dialysé! e!r la cavité pari ton én Le et nu 
ré[]èle l'opération avec du liquide frais 
jusqu’à ch que 3a chimie sanguine du 
patient revienne h la normale. Comme 
certains patients négligent de consulter 
leur médecin quand la dialysat est 
troubie ou sanguinolent, las infections 
sont plus fréquentes avec la DPGÀ 
qu'avec l'hémodlalysc. 

Quand les reins sont irréparable¬ 
ment endommagés, ils deviennent totale¬ 
ment inaptes a filtrer le plasma et à 
concentrer l'urine, et La transplantation 
constitue la seule solution permanente, 
Malheureusement, les signes cl Les 
symptômes de ce trou h te n'apparaissent 
e]i e« lorsque la I omit ion rénale a diminué 
de 7ü%, (Cette étonnante proportion est 
due nu fait E]ia« certainn néphrons 
g’hypertrophient et gagnant en efficacité 
a mesure que d'autres cessent de fonc¬ 
tion rier.) La filtration glomérulaire 
diminue. 3-'hyperazotémie s'installe: les 
reins perdent leur capacité de former de 
l'orinn concentrée et de l'urine diluée, si 
bia-Ei que l'urine devient iaolonique par 
rapport an plasma sanguin, T,e dernier 
■îEnde do l'insuffisance rénale est atteint 
!r>raqiiR £30% des néphrons ont cessé de 
fonctionner. 
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peut s'accompagner do troubles rénaux. telle l'obstruc- 
tiüii, qui prédisposent aux in factions des relus. 

L 'hypospa dî a s est la plus fréquente des anomalies 
congénilalos de l'urètre. Il s'agit de l'ouverture de l'urètre 
sur la face ventrale du pénis, On la corrige chirurgicale¬ 
ment lorsque l'enfant atteint l'âge de mois environ. 

La maladie polykystique des reins du nouveau-né 
üsI une maladie héréditaire qui se caractérise par la pré¬ 
sence dans le rein du bébé de nombreux kystes remplis 
d’urine. Elle résulte d'une anomalie du développement 
ries tubules rénaux collecteurs: ceux-ci entravent le drai¬ 
nage de l'urine de certains néphrons, de sorte que l'urine 
s'accumule à l'intérieur de kystes. La maladie cause 
presque invariablement l'insuffisance rénale pendant 
l'enfance, mais les greffes de rein ont augmenté les 
chances de su nie dos enfants atteints. 

La maladie polykystique des reins de l'adulte, égale- 
ment héréditaire, est différente de la polykystosn rénale 
qui touche les bébés. Les kystes, qui sont une dilatation 
ries néphrons, se développent progressivement si bien 
qu'ils n'entraînent aucun symptôme jusqu'à l'âge d'envi¬ 
ron 40 ans. À cc moment, les deux reins commencent à 
grossir en. raison de L'accumulation de kystes, qui ressem¬ 
blent à des ampoules et qui contiennent du sang, du mu¬ 
cus ou de l'urine. L’atteinte rénale causée par ces kystes 
évolue lentement, et de nombreuses personnes souffrant 
[le cette maladie vivent sens problème jusqu'à La soixan¬ 
taine, Â la longue, cependant, les reins deviennent 
noueux et beaucoup plus gros que la normale; ils peuvent 
atteindre une masse allant jusqu'à 14 kg chacun. La plu¬ 
part: des victimes de cotte maladie meurent par suite 
d'insufDsanco rénale ou d’hypertension. Relativement 
fréquente, la maladie polykystique de l’adulte touche 
1 personne sur üÛÛ. ■ 

Comme sa vessie fist très petite et que ses reins sont 
inaptes à la formation d’urine concentrée jusqu'au troi¬ 
sième mois de la vie, un nouveau-né urine de 5 à 40 fois 
par jour, suivent le volume des liquides ingérés. A l'âge 
cl r doux mois, le nourrisson excrète environ 4ÜÛ mL 
d’urine par joui; et cette quantité augmente constamment 
jusqu'à l'adolescence, moment où le débit urinaire adulte 
[environ 1500 mL par jour) est atteint. 

Lu maîtrisé du muscle sphincter de ]'urètre [externe) 
va de pair avec le développement du système nerveux. À 
l'âge de 1 5 mois, le plupart des enfants sont conscients de 
leurs mictions, À TH mois, ils peuvent généralement se 
retenir pendant environ deux heures, ce qui indique 
qu’iis sont prêts à l'apprentissage de la propreté. La conti¬ 
nence diurne précède habituellement la continence noc¬ 
turne. En règle générale, il est irréaliste de demander à un 
enfant de moins de quatre ans une continence nocturne 
totale. 


De l'enfance à la Cil de l'âge mur, la plupart des 
troubles du système urinaire sont de nature infectieuse. 
Eschfîrichiti cûii, une bactérie qui prolifère dans les voies 
digestives saut; y causer do problèmes, est responsable de 
Hü%- det; infections urinaires. Les maladies tmnsmîssîbies 
sexuellement [MTS], qui sont en majorité dos infections 
du système génital [voir la chapitre 2f3], peuvent aussi 
causer des inflammations et des obstructions des voies 
urinaires. Les infections streptoonociques comme celles 
de la gorge et la scarlatine peuvent causer, faute d'un trai¬ 
tement immédiat, des lésions inflammatoires chroniques 
dos reins. 

Trois pour ccnt seulement des personnes âgées ont 
des relus histologiquement normaux. Avec l’âge, les reins 
rétrécissent, les néphrons diminuent en taille et en 
nombre, et las cellules tubulaires perdent leur efficacité. 
Le débit de filtration glomérulaire d’une personne de 
7Û ans est deux fois moindre que celui d’une personne 
d'âge moyen, On pense que ce ralentissement est dû au 
rétrécissement des artères rénales consécutif à l'artério¬ 
sclérose. Les personnes diabétiques sent particulièrement 
prédisposées aux maladies rénales, et plus de 50% de 
oeil es qui ont présenté un diabète sucra pendant 2Ü ans 
(quel que soit leur âge) sont atteintes d'une insuffisance 
rénale attribuable à dus atteintes vasculaires. 

La vessie d’une personne âgée est rétrécie, el sa capa¬ 
cité est riaux fois moins grande que celle d’un jeune 
adulte [250 mL par opposition à 6(10 mL). La perte du 
tonus vésical cause de fréquentes mictions. La nycturfa* 
c'est-à-dire la nécessité do se lever la nuit pour îirînep 
atteint presque les deux Liera des personnes âgées. 
L'incontinence Giril par se manifester chas beaucoup do 
gens, non sans porter un coup terrible à l’estime de soi, 

* * * 

Lus uretères, la vessie et l'urètre jouenL un rôle important 
dans la transport, l'entreposage eL l’élimination de l'urine, 
mais la terme e système urinaire» évoque principalement 
1 rs reins, qui produisent l'urine. Comme le résume PeïL- 
nariré intitulé Synthèse au chapitra 27, p. 1Û 3 2-1033, les 
autres systèmes de l'organisme contribuent de bien des 
façons au maintien dans un bon état du système urinaire. 
Sans les reins, cependant, les liquides de l’organisme 
seraient Vite contaminés par les déchets azotés, fil l'équi¬ 
libre des électrolytes dans le sang serait dangereusement 
perturbé. Dr, aucune cellule no pourrait échapper aux 
dommages causés par un tel déséquilibra. 

Maintenant que nous avons décrit le fonctionnement 
des roi ns i nous sommes prêts à l'intégrer au sujet plus 
vaste de l'équilibre des liquides et des électrolytes dans 
l'organisme. Tel sera le sujet du chapitre 27. 
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TERMES MÉDICAUX 

Canner de la vessie Ln cancer de la vessie cause snviror 5% des 
décès re* I iri f nu cancnr. H correspond généralcmoiu à des nun- 
plasjiusü du l'ijpllhfslintn vésical,, rjl. il peut être causé par des 
agents cancérogènes présents dans Fonvirmmsmisnl ou ]h milieu 
rl h Era va il et se retrouvant dans l’urine. Le tabagisme, l'oxposl- 
Lion a des produits chimiques industriels et l’usage de certains 
édulcorants artificiels semblent aussi liés au canner ds la vessie, 
La présence eÎr .sang dans l'urine est un signe fréquent de la 
maladie. 

Cystocèle (tjrslj's - vessie; f-ê/é ±= tumeur] Saillie de la vessie 
(hernie) dans le vagin, fréquemment causée par lu déchirement 
des muscles du périnée pendant l’accouchement 

Cystoscopie = vessie; skopein = observer) Examen visuel 

de Ea muqueuse vdsicalc au moyen d'un tube inséré dans l'urètre. 

Diabète insipide Étal caractérisé par f élimination da grandes 
quantités (jusqu'à 40 L par Jni.tr) d'urine diluée (polyurie) et par 
une soif intense (polydipsie). La forme dite ccntrriît.i ésl CétiSéé 
pur i'3ci:-:uffisauCe OU l'absence de sécrétion d'hormone antiduirü- 
tique, h lu suit n d'une lès ton nu d’uns tumeur ri h l'hypothalamus 
ou de la neurahypophysc. Peut provoquer mus dusbyd relation et 
un déséquilibre électrolytique graves si la personne atteinte no 
hnït pas de grondes quantités de liquide. Le Ira bernent consiste 
en l'administration d'hormone antidiuréliquo. 

Enurésifi Incapacité tia maîtriser la miction pendant le sommeil. 
Fréquente surtout t:boz lus tniffuds dont le sommeil est profond 
et chez les personnes dont la capacité vésinala est faible (enfants 
et personnes âgées), mais elle peut aussi être due è des fauteurs 
émotionnels plutôt que physiques, 

Examen ries urines Analyse des urines qui purin et do poser 
certains diagnostics. La présence de protéines, de glucose. rl : acé¬ 
tone, de sang nu de pus dans les urines est signe d'un état 
pathologique, 

Glomérulonéphrite Terme qui regroupe diverses affections de 
type aigu ou chronique qui se manifestent par une Inflammation 
dus gluméntles souvent consécutive h une infection et/ou à une 
réaction immunitaire. Dans certains cas, dos complexes immuns 
circulants (anticorps liés à des substances étrangères telles que 
dos streptocoques) sei déposent dans les merubraues basales des 
glomémles. Dans d’autres cas. des réactions immuntlstras s'orga¬ 
nisent contre le lîssu rénal et causent des lésions glomérulaires 
(maladie auln-immuno}, Dints tous les cas, la réaction ijiflamma- 
Loire qui s'ensuit endommage la membrane de filtrat!on el accroît 
sa parméabÉlilé, Des preteings saugEiines nt même des globules 
sanguins entrent alors dans les tabules rénaux ut sont éliminés 
dans l 1 urine. A mesure que diminue la pression osmotique du 
sang. Le liquida s'échappa dans les aspaces interstitiels et cause 
un œdème généralise, L'oligo-anurie (nécessitant la dialyse; voir 
Foncadru du la page 1002) peut npparaître temporairement, mais 
le fonctionnement des reins se rétablit en quelques mois. Les 
lésions glnmérulnires permiiuentes peuvent provoquai' la glomé¬ 
rulonéphrite chronique et, finalement. Finsiiffisiatice rénale, 

Infarctus rénal Zone de tissu rénui nécrosé. Peul résulter du 
Fi ni! animation, dû l'hydroiiéplirosu [dïslension des structures 
rénales par l’urine dont l'écoulement est bloqué) ou d'un arrêt de 
Fi négation du rain. L'ohstruciïon d'une artère interlobaire du 
rein est une cause fréquente de l'infarctus rénal localisé. Gomme 
les ûrt&ray ioteriobditeS du rein sont terminales (elles ne s'anas¬ 
tomosent pas), leur obstruction provoqua une ischémie et la 
nécrose des portions du rein qu’elles irriguent. 

Nëphrolysina Substance (métal lourd, solvant organique ou 
toxine bactérienne] toxique pour tes reins. 

Urographie iritravairteu.se [où ton ^ urine; graphe in = écriture) 
Examen radiologique du rein ci de Furetûre réalisé Fiprès l'injec¬ 
tion Intraveineuse d'une substance de contraste, Per mut de 
détecter les obstructions des vaisseaux sanguins rénaux, d'obser¬ 
ver l'anatomie du rein (pclvisct calices rénaux) ut de déterminer 
lu Laux d'excrétion [clninmoe) de la substance de contraste, 


Urologue Médecin spécialisé dans 1ns affections du système uri¬ 
naire de l'homme et de la femme et dans les affections du sys¬ 
tème génital de l'homme, 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Anatomie des reins (p . ElTri-SfiÜI 

Situation kI unatomh; exlerm; |p. 97[i-974) 

L Las reins occupent u™ pnaitinn rétrnpéritnnéata dans ln. 
région lombalesupérieure, 

2, Chaque rnin est nntouré par trois enveloppes: la capsula 
fibreuse du rein, la capsule adipeuse du rein et le fascia rénal. Lia 
capsule adipeuse maintient les reins dans leur position normale. 

Anatomie interne (p, £174-975) 
lî. Du F extérieur l'era FiEltériulir. le nuiii nsi cdrislilué fin mrlç-î 
rénal, de la médulta rénale leoniponéi: principalement dés pvra- 
itiideS rénales) et du pohris neiiiaJ. Ltis i: h! ic;nn rénaux recueillent 
F urina qui s'écoula e3e;s sojeljiuHs dns pyramides [papilles rénales] 
pur J us u ri fines pe pillai res él la déversent dans le périls rénal, 

Vascularisation et innerva Lion (p, 975] 

4. Les reins reçoivent 25% du débit cardiaque lots!. 

5, t,e sang suit le trajet suivant dans le rein: artère rénale —*■ 
a ri è ms segmente îrR.ï —s artères lutRrlobaires —* artères arquées — 
artères Interlobulaires —» artérioles afférentes -> glomérules -> arté¬ 
rioles efferontes -s tifs capillaires péri tubulaires —> veines LiUcrio- 
hi il aires veines arquées -i veines interlobaires veine rénale, 

5, L'innervation des reins provient du plexus rénui. 

Néphrons (p, 976-980) 

7. Lus néphronssont les unités structuralns ni fondi cumulles des 
reins. 

fl. Cluiqiju ntiphron nomprond un ginmérnle (un Lit cap il luire où 
la pression est éiuvdè] ni ujll: capsule glomérulaire rénale qui se 
prolonge par un Lubulü rénal, Le luhntn rénal s'abouche au glomé- 
rulu ut donne lu Lubula mulcmmé proximal, l'anse du néphren elle 
tahu lu contourné distal. Un lit capillaire è faible pression, le lit 
çftpÊllaire périlobulaire, est étroitement associé au tabule rénal. 

9, Les néphrons corticaux, les plus nombreux, sont presque 
entièrement compris dans le cortex rénal ; une petite portion seule¬ 
ment de leurs anses s'enfonce dans Sa médulla rénale, Les 
néphrons juxta-médullaires sont situés à la jonction du cortex 
rénal ul de h médulla rénale, et leurs anses pénètrent profondé¬ 
ment dans la médulla rénale. Les néphrons iuxta-médnllaires 
jouent un rôle important dans l'établissement du gradient osmo¬ 
tique de (a médulla. 

10. Les tabules rénaux collecteurs reçoivent Furinc de nombreux 
néphrons et contribuent é concentrer l'uiine. Ils forment las pyra¬ 
mides réneles. 

11, L'appareil jilxI a-glomérulaire est situé au point da contact eut™ 
les artérioles dfiérente et efférente et la première portion du tuhulo 
contourné distal. Il est formé des cellules fiDttn-glamérulair&s rln 
l'artériole afférente et des cellules de la parel du l uIih contourné 
distal constituant la macula dense, 

Physiologie des reins: formation dfî Purine 

(p. £im)-yy7) 

1. Los fonctions du néphrnn snnt la tiltretirm, la rënhsorption 
tu 11 ll luire «I la sÉè:rériciii tuhulnire. Par nés processus, les reins ôïi- 
m insu t Ihs déchets métflboliques azotés, et ils règlent le volume, la 
Cumposiricin et le pTT du sang. 








Chapitra 26 La système urinaire 1(105 


Filtration glomérulaire ! p. 9HO-9H6) 

3, Les glomérulea font office de filtres. La pression sanguine y est 
élevée [55 mm Kg), parce que les glomérules sont alimentés r-I 
drainés par des artérioles et parce que Le diamètre des Hrtérinlun 
afférentes est plus grand que celui des artérioles effarant rm. 

fl. Environ i m ci nqu i émn ri tt p lasma qu i passe pa ries g ici rrrén 1 1 hk 
1 reverse le filtre glnmérntaire et s'écoule dans les tubulus rénaux. 

4. T, h membre ur de filtre tinu est composée d'un endothélium 
fnrie.stré, d'une mmuhrauH basale «3 du frmïllRt viscéral de |n cap¬ 
sule glomérulaire réuni? fariné rie pOdnr:vles. Elle laissu iührmnfint 
passer les stihslancas plus petilus que 1rs pmtéânos plasmatiques- 

fl. 1 jH pression nette du filtratum (brthitur-nLemnnt i'nnviron 
tn iTLiu ITgJ hsI dHlRrmîrién ]ïh r l'iulurarlion ries farces favorisant la 
fi]trait oei (pression hyrlrosfatîqiiH glomérulaire) et dns forces 5'y 
opposant {pression hydrostatique cap.su Iaire et pression osmotique 
glomérulaire. nn pression nur.otique), 

6, Le débit lie filtration glomérulaire est directement propor¬ 
tionnât h le pression nette de fibration cl il se chiffre à environ 
125 ni L/min (180 L/24 h). 

7. L'anloréguluLlun rénale permet aux relus île conserver un 
débit sanguin l l L un débit de filtration glnmérLiilELÉrü rÉsIaEîvoménl 
[xmstants. L'aiiÈorégulalion fuit intervenir un ni ut .nui h me nulrjrégi:- 
laluiir vastrLiÊairé ruyogèno et L]n mécanisme de rélFO&ction lubulû- 
glmnémlaire régi par Ih Enuuula cinnau. 

fl, L'activation du système nerveux sympathique cause la eon- 
striction des artérioles afférentes et, par le fait même, diminue la 
formation du filtrat et stimule la libération de rênine par les cel¬ 
lules juste-glomérulaires de l'artériole afférente, 

fl, Lu système? rén Lrtft-angj.nl sers in a , qui met à uomlrihulïon Les 
Eiélliilfls jnMa-yloinéruIflirûs de l'artériok efférents, fait enginenter 
la pression Hrteri«]|s systémique pii pmilu isant l'angiotensine II, 
laquaiI r stimule 3a sécrétion rf'aldnstérnnR. 

Réabsorplion tubulaire (p. il Ü Ü -99 (J J 

tfl. Pendant La rnfihsnrpttnn tubulaire, les nntlules tlthulaÎTCS 
retirent les substances nécessaires du filtrat Rt tes renvoient dans le 
saur, dus capillaires pérptutn liai res. T.r transport net if primaire des 
Êfins Na" par une iVTPllse Na*-K" au niveau rie la membrane bnsn- 
IntéralR donne lien b la réabsorptinu ries ions Na" nt établit le gra¬ 
dient électrochimique qui régit la réabsorption de Loau et do la 
plupart des autres solutés. Los ions Ne' traversent le membrane 
apicale rie la cellule tubulaire par diffusion facilitée ou per diffu¬ 
sion à travers un canal, 

11. La réabsorplion tubulaire passive repose sur des gradients 
élcctrocbimiqucs établis par la réabsorption active des ions Na', 
L'eau, de nombreux a nions et diverses autres substances (dont 
l'urée] sont réabsorbés passivement par diffusion dans les voles 
tronscclful aires ou parocellulaircs 

12. La réabs cep Lion tubulaire active secondaire s'effectue par 
cotransport avec des ions Na’ ü l'aide de transporteurs protéiques. 
Le transport de ces substances esl limité par le nombre de transpor¬ 
teurs disponibles, Les substances rcabsorbécs activement incluent 
Les nul rimants et certains ions. 

18. Certaines substances [la créatinine, Les métaholitcs, des médi¬ 
caments, etc.) ne sont pas rcabsorbécs ou sont réabsorbées partiel¬ 
lement parce qu’elles n'ont pas de transporteurs protéiques, parcs 
qu'elles ne sont pas liposolubles ou parce que leurs molécules sont 
trop volumineuses. 

14. Les cellules du lubulc contourné proximal sont lot plu.n 
actives, dons la rcabsorplion, La plupart des nutriments, 65% de 
L'eau et dos ions Na 1 ei ressentie] dos ions activement tranapurtés 
sont réabsorbés dajis les tubuies contournés proximaux. 

15. La réabsorplioti d’un surcroît dions Na 1 e:L d'nau g'^fTectUe 
dans le Lubulc contourné distal et dans lu lobule rénal eollflutour, et 


al lu llhI régiri per ries hormonos. L'aldostérone accroît lu rêsbsorp- 
Linn du sodium [é( Eu réahsorption obligatoire de l'eau] : .["hormone 
nul i diurétique favorise le rêebsorption rie l'eau dans le tubule 
rénal collecteur, 

Sécrétion tubulaire [p. 990-991] 

tfl. [.h sécrétion tuhuliûrs est lin moyen d'ajouter ries suElHtancrRS 
(provenant du sang OU rien C H IluI h h Luhul mres) au fiHiat- Il s'agit 
d'un prouRsaiis ar:tif qui jou« un mla impurE^nt et httm l'étiiniriRtinn 
di-s niHiiinüniHnlF. tie l'nréR rI ries itims ril Hxcê.s niiiFi tjite? dnas ]h 
iriHinliHii ci h l'équi libre aoido-'basiqtie du s-iuig. 

Régulation de la concentiation et du volume de rurine 

(p, fïfl'l -ÎIEÏ 4 ) 

17, L'hyperosmolalité graduée Hhs liquides rie la mérittlia (princi¬ 
palement due aux mouvements du Na CI et de l'urëe) fait en aorte 
que le filtrat ntteigunnt le tuhuln contourné distal est dilué (bypo- 
osmolaire). Elle permet la (orrn ration H "et ri ne dont l'oamolntiie i-nrin 
entre et 120fl Tomol/kg- 

« La partie descendante de l'anse du nëphron est perméable à 
Teaut ! r eau diffuse du filtrat vers l'Inlcrstilium médullaire. Au 
niveau du coude de l'anse du néphrou. Je filLrat el Le liquide de 
Iei médulla sont hyper-osmolaires, 

* La partie mmenriuuLc, éjniisaû, est impürEcléàblo fi Tunu. mais lus 
Eo.rts Nu" et Ci présents dans lu idlrel .hueiL aclivemenl iraus- 
portés dans l'espace: inEnr.Hlitiel. Le: LiilraL se eIlIum fi [unsun: qu'il 
purri des ions. 

* A mes uni qilEs Eo fi Lirai cuiitmiu dam» lu IliIeuLe: rénal lailliicLolar 
s'écoLde dans ln mêdvdls rénale interne, l'urée diffuse dans 
l'espace interstitiel. Une pertie de Lurée entre dans la pertte 
ascendante et est recyclée, 

- Le sang s'écoule lentement dans les vasa recta, et son osmolalité 
s'équilibre avec celle du liquide interstitiel de la médulla. Par 
conséquent, le sang qui entre dans la médulla rénale el qui en 
sort par les vasa recia est ïsotonique par rapport au liquide 
interstitiel, et La forte concentration des solutés est ainsi main¬ 
tenue dans la médulla, 

il), En l'absence d’hormone antidiurétique, les reins forment de 
Turine diluée, car le filtrat dilué atteignant le tubule contourné 
distal est excrété sans que l’eau soit réabsorbëe vers l'espace 
interstitiel. 

ïflL Quand lu Cmimnl ml ion sanguine d'horiluniH Hril irii urétEqiiâ 
s'élève, lr-:« lubules rénaux co 11 fintflurs riflvl&nnent ]> 1 les parméablas 
fi l'eau, al l'eau iliffiiRR vrtrs l'cspacfi intfifSlilia), c’est-fi-diré dans 
lufl parlïes hypernsmotiquafi dft la médulla rénale. Par conséquanl, 
ciR fietilus EjiianliLéu d'urine noncealréè sonl preiluitus. 

Clairance rénale (p. 994-9961 

20. La clairanca rénale est le volume de plasma que Les reins 
débarrassent complètement d’une substance en une minute. Les 
épreuves de la clairance rénale renseignent sur la fonction rénale 
et sur l'évolution des maladies rénales. 

Cannelé ri ^tiques ni composition tIr l'urinr 

(p, 99G-997) 

21. Normalement, l'urine est claire, jaune, aromatique et légère¬ 
ment acide. Sa densité varie entre 1.ÜÜ1 el 1,035. 

22. L’urïtJU est Cutilposée à Ü5 % d'unu : sus suiiilés sejiII les décibels 
aaolés [l'iirée, l’aLÎdu urique et la créatininel et divers ions Itou- 
fours des Ions Na ’, K 1 . 5 Q/" e L HË 1 Dj 1 \, 

23. Les glüt:ese, Itsi protéines, les érvtlirocytes, Jl: pus, riiûmoylo- 
bïne Eit les pigments biliaires sont des constlluauls anormaux de 
1 1 urine. 

24 . Lu débit un il Elire rjunlifliurL vurii .1 entre 1,5 et l ,fl 1 . environ., et il 
dépend du riegrë d’hydre ta t ion di: l'organisme. 
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Uretères (p. 997) 

1. Les uretères sont de min res conduits qui s’ébau rient des reins 
ü lit essaie en position rétropéritonéale. Ils traiu;portent l'urine par 
péristaltisme des pelvis rénaux h la vessie. 

Vessie (p, 397-999} 

1, La vessie, oii .s'accumule burine, est un. sac musculaim con¬ 
tractile situé derrière la symphyse pubienne, I.a vessie est pu ruée 
de l mis orifices [ceux des uretères et celui de J'urètre) délimitant ki 
triginm vésical Chez l'homme, la prostate entoure la portion 
supérieure de l'urètre. 

2. I,n paroi de lu vessie est composée d'une muqueuse formée 
d'mi épithélium transitionnel, des trois épaisseurs de la museu- 
leiihe de la vessie et d’une adventice. 

Urètre (p. 093) 

1. L'urètre Fi.Kt un conduit musculaire qui transporta l'urine do la 
vessie vers l'extérieur do l'organisme. 

2. À l'endroit où Furètra s'abouche à la vessie, il est entoure par 
le sphincter lisse de Furètre (interne et Involontaire), formé du 
muscle lisse. Le mu sets sphincter do Tu rétro (externe o! vol On* 
taira), formé du muscle squelettique, entoure Purùlra à Fendroit où 
il traverse 3e diaphragme urogénital. 

3. Cher, la femme, l'urètre mesure de 3 ü 4 en de long, et il ne 
transporte que l'urine. Chez l’homma, l'urètre mesure 2Q cm do 
long, et il transporte l'urine ou lu spenne, 

Miction (p. 993*1000) 

1. La miction asl l'émission d'urine, 

2. L'accu ni u laiton d'urine ëtïrn la paroi de la vessie et dtidenche 
le Tütlexü rie ri:irl imi. Cr réflexe cause la contraction du lu muscu¬ 
leuse dû Lü vessie et Lb ml h chôment du sphincter lisse de l'orèln? 
(interne), 

3 . Comme lu muscle sphincter dp l’nrètrc (externe) est vrdrm- 
laire, la mietten peut gânéralemfmt itm retardée. 

Développement et vieillissement du système 
urinaire (p* 1000-1003) 

1, Trois types rie systèmes rénaux (pmnnphros, mésonéphros ut 
métanéphros) émergent du mésoderme intermédiaire!, Le métimé- 
pliros excrète de l'urine dès le troisièru« moi h rin gestation. 

2, Le rein en ter & cheval, la polykystose rénale et l'iiypospadiae 
sont des anomalies congénitales fréquentas, 

3, Comme se vessie esl patit« Rt que ses relus sont inaptes il la 
formation d’urine concentrée, )« nouveau-né urine fréquemment. 
Le développement dHs fonctions newomusculaires permet généra¬ 
lement rapprentissage d« la propreté h partir de l'âgu do lfl mais. 

4, Les infections bactériennes sont les troubles du système uri¬ 
naire tes plus fréquents de l'enfance à l'âge mflr. 

5, L'insuffisance rénal r est rare mais très grave. La non centrât ion 
de l'urine est impossible. 1rs déchets azotés s'accumulant dans le 
sang, et l'équilibra acido-basique nt éleclrolyüquc est rompu, 

n, Avec i'agR, le nombre de nephronsdiminue, lu filtration ralen¬ 
tit. y‘. cellules tubulaires concenLient l'urine moins efficace¬ 
ment. La rétention urinoire est répandue chez les hommes âgés, 

7. La capacité et ]r tonus vésicaux dLmlïiuûïiL avec l'âge, causant 
dan m Le lions fréquentes et, souvent, L'incontinence. 


QUESTIONS DE RÉVISION 
Choix multiplus/associatioiis 

[Réponses h L'appendice G] 

1- Les déchets azotés atteignent leur plus faible concentra b r. 
sanguine dans: (a) lu veine hépatique: (h) Eu veine cave inférie l:?- 
(c} l'artère rénale ; (d) la veine rénale, 

2, Les capillaires glomérulaires différant des autres capillaires 
paren qu'ils: (a) uni des anastomoses plus «fendues; (b) provien¬ 
nent d'artérioles et su jedent dans des artérioles; (c) ne sont naa 
t'nrmés d'endothélium; [d] sont les sites de la formation du filtrai. 

3- Une lésion rie lu médulla rénale cutravundt d'abord le fonc¬ 
tionnement: (a] des capsules glomérulaires rénales ; (b] des rebutes 
contournés distaux; (c) des ttibulus rénaux collecteurs; (d) dna 
tubules contournés proximaux. 

4, Laquelle dus substances suivantes ml réahaorbêc par lu tubnlu 
contourné proximal? [a] Le sodium, (b) Le potassium, |'c] Lus 
acides aminés, (d) 'ibutes ces substances, 

5. Généra femenf. il n'y a pas du glu lus» dans l'urine parce que: 
(a) il j i h Ira verse pas Tes p.arois des glomérulüs r fbl il tisi mmni-enu 
dans Ih sang par la pression oncotiquo; (c) il est réubsurbfi per leu 
uetiulfls tubulaires; (d) il est absorbé par lus cuIIuIm avant que le 
sang atteigne les reins. 

0- Dans le glomérule, La filtration es( diraclement reliée à: [a] la 
réabsorption de l'eau; (h) la pression artérielle; (c) la pression 
hydrostatique capsulaire ; (d] t'acidité du l’urine. 

7. La rcabsorplioii réimla: [n] du glucose et de nombreuses 
autres substances-est ujl pmcassua aelîF limité par le taux maximal 
de léabsorptiüü ; (b) des ions chlorure esl tou.)ours liée au transport 
passif des ions sodium; fc) usl Ir mouvement des substances du 
sang au néphron; [d) des ions sodium ne s'effectue que dans le 
tu bu Le contourné proximal, 

fl, Si un échantillon d'urine fraîche conliant dns quantités exces¬ 
sives d'urocbrome, il présente: (a] une odeur d'ammonisc; (b) un 
pH inférieur à la normale; (c) une couleur Jaune foncé; [d] un pH 
supérieur à le normale. 

9. Le diabète sucré, l'inanlliun ul un régi mu alimentaire pauvie 
en glucides sont reliés à: (a) la cutunuria; (b) la pynrie; (c) l'albu¬ 
minurie; (d) l'hématurie. 

Questions à court développement 

10, Quelle est l'importance dû la capsule adipeuse entourant le 
rein? 

11 . Décrivez, le Lrajet d'une iiiniéculu de créatinine d'un glonié- 
nde â 1 urètre. Nommai toutes Eus .slruclures microscopiques et 
macroscopiques qu’oElo traverse un churnin. 

î2, Expliquea les différences importantes «n(re la plasma sanguin 
ni lu filtrat rénal. Mettes ces différences- en rapport avec la structure 
du la membrane de filtration. 

13, Décrivez les mécanismes qui contribuarit à l'autorégulation 
rénale, 

14. Décrivez la ré absorption tubulaire active et passive. 

lfl. Expliquez en quoi les capillaires pürilubulaires sont adaptés à 
Ih raoHptirjn des substances réahsûrbuuy. 
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16, Expliquez le déroulement et l'utïlirë de la sécrétion tubulaire, 

17, Comment l'aldostérone modJÛC'Lollü La composition r:hi- 
iniquü dû Turin r ? 

Ilï. ExptiqiiRZ jinurqum Lb RIE rat nst h vpRrtfuvi qu r quand u atteinl 
Ih cnurfe <1 b Ifeuarr du uéphron («t 1« Mqu l«Hr- Iratr^rstltzf^l dns parties 
profondes rte Ea Tnédulte rénale). Explà^nRsr aussi pourquoi le filtrai 
de vient hypotonique en s'écoulant dans la partie ascendante rie 
l'anse du uéphron. 

l!L En quoi l'anatomie de le vessie est-elle adaptée à sa fonction 
du réservoir? Expliquez le r«l« lJh l'épiltiéliom transitionnel, 

20, DhRiuhhrz (a miction ni dénrhmz le rnllexfi de miction, 

21, Décrivez lés cbailgâinyrlts qui: lu vleÉtliaaeomiit. Eail subir à 
l'jinfltnmie ai Pi la physiologie des rnius al de le vessie. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1, Mme BLgde, une femme de RO ans, est amenée au centre hos¬ 
pitalier par des policiers qui L'ont trouvée étendue sur le trottoir. 
L'équipe médicale détermine qu'elle est atteinte d'une hépatite 
alcoolique. On lui donne un régime pauvre en sel et en protéines, 
et on lui prescrit des diurétiques pour éliminer son ascite (accumu¬ 
lation de liquides dans la cavité péritonéale). Comment les diuré¬ 
tiques faciliteront-ils l'éliminai ion des liquides eu excès? \ f ommez 
et décrivez le mécanisme d'action da trois types de diurétiques. 
Pourquoi recoinmaude-t-nn a M ;,: ' Kigda un régime hyposodique? 

2, M. Hudon, un réparateur de ligue de transport d'électricité, 
fait une chute. L'examen révèle une fracture de la partie inférieure 
de la colonne vertabrefe et un sectiouunment de La moelle épinière 
delà région lombale. Dorénavant, M. Hudon aura-t-il la maîtrise rie 
ses mictions? Éprouvera-t-il encore Le besoin d'uriner? Y aura-t-tl 
écoulement goutte n goutte d'urine entre les mictions? Justifie?; vos 
réponses, 

3, Qu'est-ce que la cystite? Pourquoi les femmes en sont-elles 
atteintes plus fréquemment que les hommes ? 

4, M™ 1 Dos j lutlius-, cme femme du 55 ans. est réveillée pur une 
douleur atroce qui irradie du eûlé droit de son abdomen jusqu'à 
Laine et à la région lumbole du mûmu côté. Lu douleur est inlL-riliil- 
lenlu et revient tuâtes lus 3 ü 4 minutes, IduuLiJlez le problème el 
énumérez quelques-uns des Licteurs I[ui pourraient y avoir prédis¬ 
posé M"' 1 " Dasiardios. Expliquez hussl pourquoi là dmilimr de 
M' n " lJasjurrtius eri intermittente. 














ÉQUILIBRE HYDRIQUE, 
ÉLECTROLYTIQUE ET 
ACIDO-BASIQUE 

SOMMAIRE ET OBJECTIFS D'APPRENTISSAGE 

Liquides de P organisme (p, 1DÜ9-1Ü12) 

1. Énumérer Ieis fadeurs qui déterminent le poids hydrique de; 
l'organisme et décrire les effets de chacun. 

z. Préciser le volume hydrique des différents compartiments 
hydriques de l'organisme et comparer Ihlh- cuinïpuïiftiun en 
solutés. 

:ï. Comparer Iss oIïhIx osmotiques globaux des êtectroiytes cl 
ceux des non-électrolytes. 

4. Décrire les facteurs qui déterminent Les échanges hydriques 
entre [es différents compartiments de l'organisme, 

Équilibre hydrique (p. 1U1J-1Ü15) 

ü. Énumérer les voies d'entrée et de sortie de l'eau dans 
t'organisme, 

13. Décrire les mécanismes du rétroaction qui régis h h ni l'apport 
hydrique (la soit) et les mécanismes hormonaux qui 
régissent l'excrétion d'eau dans ï'iiranc. 

7, Expliquer l'importance des portes d'nau obligatoires, 

ît. Décrire lus causes et lus crm séquences possibles de la déshy¬ 
dratation, de l'hydratation hypotonique et de l'œdème. 

Equilibre electrolytique (p. Lülo-lülüiJj 

U. Indiquer les voies d'milrée Ht de sortie des électrolytes dans 
l'organisme. 

10. Expliquer l'importance du sodium ionique dans l'équilibra 
hydrique et élenîrnl'vtïquft do l'nLgauismiH ; énoncer les rap¬ 
ports du sodium ionique avec le fonctionnement du sys¬ 
tème cardiü vasculaire. 

11. Décrire succinctement les mécanismes hormonaux et ner¬ 
veux intervenant dans la régulation de L'équilibre des ions 
sodium et de l'eau. 

12. Expliquer la régulai ion rie l'équilibre plasmatique des ions 
potassium, calcium et magnésium et celle des aiiiuns. 

ÉquiÜb ru lIcl[Ici , -I unm{|LJC (ij, ] tl^d* 1 U.l l j 

13. Expliquer l'importance du maintien du t'équilibre acidu- 
liasiqUH pour l'organisme. 

14. Définir l'addnsu et l'alcaloSe: expliquer l'expression aci¬ 
dose physiologique, 

■ 13. Én umdrer les principales sources d’actdus de l'organisme. 

lb. Nommer les trois principaux système tampons chimiques 
dfl l'organisme et expliquer comment ils résistent aux varia¬ 
tions du pH. 

17. Expliquer l'influence du système respiratoire sur l'équilibre 
aci do-basique. 

1 Et. Expliquer comment les reins règlent les concentrât in ris san¬ 
guines des tons hydrogène fl-I " ï et htcarbouHlu (Il CO., - }. 

10 . Faire la dialisiL-Liuij entm l'ctcidosn et l'alcaiose respiratoires 
et entre l'acidose ut i'aïeul ose métaboliques. Expliquer 
l'importance des mécanismes de compensation respira¬ 
toires et rénaux pour L'équilibre ouido-basique. 

an. Ci 1er quelques-unes des principales causes d'acidose ou 
d'aicalose métaboliques et d'acidosa ou d'alcaUmi respira¬ 
toires, 
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Équilibre hydrique, éketrolytique et ucido-basique 
uu cours du développement et du vieillissement 
(p. 1031. 1014) 

ZI. Expliquer pourquoi les nourrissems et les personnes âgées 
.4mit plus exposés i|UR lus jeunes adultes aux déséquilibras 
hydriques et éleclroly tiques. 


V ous êtes-vous déjà demandé pourquoi il vous arrive 
de passer des heures sans, uriner, tandis qu’en 
d'auLres occasions vous urinez abondamment et 
fréquemment? Savez-vous pourquoi votre soif semble 
parfois inextinguible? Cns phénomènes traduisent l'une 
dos prinoipains fonctions do l'organisme: le maintien de 
l'équilibre hydrique, électrolytique et acicio-basique. 

Le fonctionnement cellulaire dépend non seulement 
d’un apport continuel de nutriments et de l’excrétion des 
déchets métaboliques, mois aussi de l'iuniiéoslasie en ce 
qui e trait aux conditions physiques eL à la composition 
chimique lies liquides qui entourent les cellules. Le prin¬ 
cipe fondamental de l'homéostasie fut énoncé en 1657 
par le physiologiste français Claude Bernard h qui affirmait 
que l'équilibre dynamique du milieu interne est la condi¬ 
tion os senti elle d'une vie autonome de l’organisme. Dans 
ce chapitre, nous allons étudier la composition et Ea 
distribution des liquides du milieu interne; puis nous 
reviendrons en quelque sorte en arriére, et nous considé¬ 
rerons le rôle des divers organes et fonctions physiolo¬ 
giques dans la régulation et le maintien île l'état d’équi¬ 
libre dynamique ainsi que dans les processus pouvant 
engendrer lui déséquilibre. 

LIQUIDES DE L’ORGANISME 

Poids hydrique de l’organisme 

L'eau constitue environ la moitié de la masse corporelle 
d’un jeune adulte eu bonne santé. Cependant, le poids 
hydrique varie d’une personne a une autre, et l'eau corpo¬ 
relle totale est fonction non seulement de la masse corpo¬ 
relle, de Lago et du sexe, mais aussi de lu quantité relative 
de tissu adipeux. Comme les nourrissons ont peu de tissu 
adipeux et que la masse de leurs os est faible, leur orga¬ 
nisme est composé à 73% ou plus d'eau; ce haut degré 
d'hydratation explique le velouté de leur peau. Le poids 
hydrique diminue au cours de la vie, cl l’eau 11 e constitue 
plus que 45 % environ de la masse corporelle d'une per¬ 
sonne àgOC_ L'organisme d'un jeune homme en bonne 
santé est composé d'environ G0% d'eau, et celui d'une 
jeune femme, d'environ 50% ; cette différence substantielle 
est reliée au fait que les femmes ont plus de tissu adipeux 
et moins de muscle squelettique que les hommes. Le tissu 
adipeux est le moins hydraté des tissu s (Il ne peuL con¬ 
tenir que 2ü % d'eau, alors que le muscle squelettique peut 
en contenir jusqu'à 65 %J ; même l'os renferme plus d’eau 
quo la graisse. Par conséquent, l'organisme des personnes 
qui possèdent une plus grande masse musculaire com¬ 
prend une plus grande proportion d'eau. Malgré la relati¬ 
vement faible teneur en eau chez la femme,, l'hydratation 
de sa peau est favorisée par les œstrogènes. 


Volume hydrique iota! = 

4Ü L. S0 % de ia nrasse corporelle 



Volume du iiçu cia extracellLlare = 
là L £0 % de la masse corpsralie 

Volume du liquidé intracellulaire - 
25 L. .IC % üè 3 massa corporel'e 

Volume du liquide 
Interstilia’ = 12 L, 
Èû% du iqjide 
extracellulaire 

Volume 

ci i.é plasma 

exlra- 

celïutàiré 


FIGURE 27.1 

Principaux compartiments hydriques de l’organisme, 

Les volumes et les paunceatagËi serve approximatifs êl ont été 
mesurés chez an homme de 70 kg. 

Compartiments hydriques 
de l’organisme 

Dans 1 J organisme s l'eau sc répartit essentiellement en 
deux compartiments hydriques (ligure 27,1), Un peu 
moins des doux tiers du volume total se trouvent riens le 
compartiment intracellulaire, qui est en fait composé de 
billions de compartiments, les cellules. Chez un homme 
adulte de stature moyenne (70 kg), le compartiment 
intracellulaire contient 25 1. sur les 41) L totaux. Le tiers 
restant sc trouve à l'extérieur des cellules, dans le com¬ 
partiment extract! 3 lui aire, Lo compartiment extiaerri- 
liüaire constitue à ta fois io a milieu interne n auquel 
Claude Bernard faisait référence el le milieu externe des 
cellules. En fait, le compartiment extTacellulaire com¬ 
prend deux sous-compartiments: le cnm parti ment intra¬ 
vasculaire [plasmatique] cl le comp arriment Interstitiel. 
C’est ce qui explique qué le plus ]ils sanguin et le liquide 
interstitiel constituent le liquide extracellulaire. Le com¬ 
partiment extra cellulaire comporte de nombreux autres 
sous-compartiments, soit la lymphe, in liquide ccrcbru- 
spinal, l'humeur aqueuse et le eurps vitré de l'œil, le 
liquide synovial, les sérosités et les sécrétions gastro- 
intestinales. La plupart de ces liquides, toutefois, sont 
analogues au liquide interstitiel, et on estime générale¬ 
ment qu'ils en font partie. Chez l'homme ariulLe de 70 kg, 
le volume de liquide interstitiel se chiffre à 12 L ot celui, 
du plasma, à 3 L (figure 2 7,1), 

Composition des liquides 
de l’organisme 

Sofutés** électrolytes et non-é/eetro/ytes 

L'eau est parfois appelée solvant universel, car elfe peuL dis¬ 
soudre des substances très diverses. Les solutés se divisent 
principalement en électrolytes el on non-êkctroîytes. Les 
non-électrolytes ont des liaisons (généralement covalentes) 
qui empêchent leur dissociation et, par conséquent, ils ne 
portent pas de charge électrique. Le plupart des non- 
électrolytes sont des molécules organiques; loi est lo cas 
du glucose, des lipides, do la créatinine eî do furéc, Les 
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Quel est le principal caban dans le liquide exlracetfufflfre ? dans le liquide 
intracellulaire? Quel est fanion rniracelfwfnfrc équivalant aux ions chlorure du 
liquide extroceUulüire ? 


Légende des liquides; 


;fÆ - Plasma sanguin 


' ' = Liüu de inltr^'ili*: 


= Liquide 
nl-acéilulsiré 


Légende des symboles : 

NlT = ions sodium 

K* = ions potassium 

Ca a * = ions treiciurr. 
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FIGURE 27,2 

Comparaison entre la composition ülectrn-lytique du plasma sanguin, celle du 
liquide interstitiel et celle du liquide intracellulaire. 


électrolytes, au contraire, sont des composés chimiques 
qui sü dissocient un ions (qui s'ionise ut] dans l'eau. (Voir 
lu chapitre 2, au besoin, pour réviser ces notions de 
chimie.] Comme lus ions sont des particules chargées, ils 
peuvent conduire le courant électrique., d'où leur nom 
d'électrolytes. Typiquement, les électrolytes comprennent 
des sels inorganiques, des acides et des bases tant inorga¬ 
niques qu'organiques ainsi que certaines protéines. 

Bien que toutes les molécules et tous les solutés con¬ 
tribuent à l'activité osmotique d'un liquide, la puissance 
osmotique des électrolytes est beaucoup plus grande que 
celle des molécules qui ne s’ionisent pas, car chaque 
molécule d'un électrolyte se dissocié en eiu moins deux 
ions. Par exemple, une molécule de chlorure de sodium 
[NaCl] fournit deux fois plus de particules qu'une molé¬ 
cule do glucose (dont les atomes restent unis); de meme, 
une molécule de chlorure de magnésium (MgCllJ en four- 
nit trois fois pins: 

NaCl “> Na + + Cl - (deux particules) 

MgCh Mg ï+ + Cl“+ CT" [trois particules) 
glucose -^glucose (une particule) 


L'eau se déplace ou diffuse toujours dans le- sons du 
gradient osmotique, c'est-à-dire du cnmpartîmenl de 
faible osmolalité (où le nombre des lerns eL dus molécules 
es! faible] vers le compartiment de plus forte osmolalité 
(où le nombre des ions et des molécules est élevé]. 
Comme leur dissociation donne plusieurs Ions, les électro¬ 
lytes sont beaucoup plus aptes h causer des échanges 
hydriques [par osmnscj que les molécules qui iies'iuniseiiL 
pas. Lie processus physiologique explique le mécanisme 
de réabsorption de Te au. engendré par la rcubsorption des 
ions sodium [Na + 1 dans la tu bu le contourné proxirnul des 
reins (voir le chapitre 2 fi). 
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Comparaison entre 
/e /iqu/de ext race//u Zaïre et 
le liquide intracellulaire 

Un simple coup d'csil nu graphique de la figuré 27.2 
révèle que chaque compartiment hydrique de l'organisme 
aune composition éleetrolylique distinctive. Cependant, 
exception faite de la teneur relativement élevée en pro¬ 
té [nés du plasma, les liquides extracellulairos sont fort 
semblables : leur principal cation est Tiuii sodium (Na + ), 
cl leur principal aniun est l'ion chlorure [Cl - ]- Toutefois, 
le plasma contient un peu moins d'ions chlorure que le 
liquide interstitiel étant donné qu'il est électriquement 
neutre et que ses protéines que ne diffusent pas dans le 
liquide interstitiel se présentent normalement sous fumie 
d'nnions. 

Contrairement aux liquides oxtracellulaires, le liquide 
intracellulaire ne contient que de petites quantités d’ions 
sodium cl chlorure. Son cation le plus abondant est l'ion 
potassium (K“h et son principal anion est Hon phosphate 
[HPG 4 è -]. Los cellules contiennent en outre des quantités 
modérées d’ions magnésium (Mg 2+ ) et des quantités sub¬ 
stantielles de protéines solubles (environ trois Fois la 
concentration présente dans te plasma). 

Mole?; que les concentrations des ions Na + et des ions 
K + dans les liquidas extracellulairos et le liquide intracel¬ 
lulaire sont presque inverses (ligure 27.2). La distribution 
caractéristique de ces ions de part nt d'autre des mem¬ 
branes cellulaires traduit l'activité des pompas à Na‘ 1 -K + 
de la membrane plasmique, qui maintiennent la faible 
concentration intracellulaire des ions Na + tout en conser- 
vaut le forte concentration intracellulaire des ions K' 
(voir le chapitre 3) ; le fonctionnement de ces pompes pré¬ 
suppose la production d'ATP par les mitochondries. Les 
mécanismes rénaux peuvent maintenir ces distributions 
on sécrétant des ions K + à mesure que tes ions Na L sunt 
rêabsorbés du filtrat. 

Les électrolytes sont les solutés les plus abondants 
dans les divers liquides de 1 J organisme ei ils déterminent 
la plupart do leurs caractéristiques chimiques nt physi¬ 
ques, mais ils ne contribuent pas- de façon proportionnelle 
à la niasse de ces liquides. Fn effet, les molécules de pro¬ 
téines et celles de uerlains autres non-électrolytes, comme 
Ins phospholipides, le cholestérol et les triglycérides 
[graisses neutres), sont beaucoup plus volumineuses que 
les ions, cl elles constituent environ ÜÜ%, GO'% et 97% 
do la masse des solutés dissous dans le plasma, dans 
le liquide interstitiel et dans la liquide intracellulaire 
respectivement. 

Mouvement des liquides 
entre les compartiments 

Les échanges cl mélanges continuels des liquides des 
compartiments sont déterminés par la pression hydrosta¬ 
tique et par ta pression osmotique (figure 27.3). L'inégalité 
de lu distribution des solutés dans les différents compar¬ 
timents est attribuable à leur taille moléculaire, à leur 
charge électrique ûu au fait qu'ils doivent être transportés 
activement à travers la membrane plasmique des cellules. 
Contrairement aux solutés, l'eau diffuse librement selon 



FIGURE 27,3 

Le rnouvemont des liquides entre les compartiments suit 
des gradients de pression hydrostatique et osmotique. 


la concentrât ton totale des solutés dans ces mêmes com¬ 
partiments ou selon les gradients osmotiques. C'est ce qui 
explique que Luul ce qui modifie la concentration des 
su lu Lés dans un compartiment engendre obligatoirement 
un mouvement de l'eau. 

Les échanges entre le plasma ot le liquide interstitiel 
s’effectuent à travers les membranes capillaires. Nous 
donnons une explication détaillée des pressions détermi¬ 
nant ccs mouvements au chapitre 20, p. 715-717, et de la 
filtration glomérulaire au chapitre 20, p. El S 0-083. Nu us 
nous contenterons ici d'indiquer le résultat des méca¬ 
nismes en jou. Pratiquement exempt de protéines, le 
plasma sort de la circulation sanguine sous l'effet rie la 
pression hydrostatique du sang et filtre dans le liquide 
interstitiel, Ce liquide fiitré est presque complètement 
réab sorbe dans la circulation sanguine sous l'effet de la 
pression on cotique, c'est-à-dire de la pression osmotique 
exercée par les protéines plasmatiques (principalement 
l'albumine]. Normalement, les petites quantités non réab- 
surbées qui demeurent dans l'espace interstitiel sont cap¬ 
tées par les vaisseaux lymphatiques ot renvoyées dans la 
circulation sanguine; ce mécanisme contribue à main¬ 
tenir la concentration normale des protéines plasma¬ 
tiques et la pression cncotique du plasma sanguin. 

Étant donné la perméabilité sélective des membranes 
cellul aires, les échanges entre J es liquidas interstitiel et 
intracellulaire sont plus complexes. En effet, la double 
couche riç phospholipides de la membrane plasmique 
empêche la diffusion des substances hydrosolubles et de 
l'eau, Lu règle générale, les mouvements osmotiques de 
Peau sont substantiels dans les deux directions. Au con¬ 
traire, les mouvements des ions sont limités ot, dans la 
plupart des cas, déterminés par le transport actif. Les 
mouvements des nutriments, des gaz respiratoires et des 
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FIGURE 27A 

Mélange continuel des liquides de J Organisme, 
Le plasma sanguin sert de trait d’union entre le 
milieu interne et l’environnement. Les échanges 
enmc le plasma et Ees cellules {liquide intracellulaire) 
s’effectuent à travers l'espace interstitiel. 
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déchets sont habituellement unidirectionnels. Ainsi, lu 
glucose et l'oxygène passent du liquide interstitiel au 
cytoplasme, alors que le gaz carbonique et 1ns autres 
déchets métaboliques passent du cytoplasme au liquide 
interstitiel. 

Lo plasma est lo seul des liquides de l'orgflnismo a cir¬ 
culer dans J'nr^n ni smo entier, et il sert de trait d’union 
entre le miliEu interne et J'mun remuement [figure 27.4}. 
Pas échanges se déroulent presque continuellement dans 
lus poumons, le tube digestif et les reins. Bien que ces 
échanges modifient la composition ul le volume du 
plasma, Lis sont rapidement compensés par les échanges 
entre le plasma sanguin et les doux autres compartiments. 
L'équilibre dynamique, ou homéostasie, dépend de 
l'interaction fonctionnelle entre les compartiments hydri¬ 
ques? ces échanges permettent de maintenir la composi¬ 
tion du milieu interne malgré lus multiples changements 
occasionnés par les situations du la vie courante, 

De nombreux facteurs peuvent modifier sensible¬ 
ment le volume du liquide eextracellulaire et celui du 
liquide intracellulaire. Cependant, comme l'eau circule 
librement entre bs compartiments, tous lus liquides de 
l’organisme uni fa même osmolalité, sauf pendant les 
quelques minutes qui suivent la modification de l’un 
d'entre eux. On peut s'attendre à eu que l'augmentation 
du la teneur on solutés du liquide extracellulaire (et parti- 
ou lié rumen l du la teneur en NaCI.) provoque une sortie 
d'eau dos cellules et, par conséquent, modifie l'osmolalité 
du liquide intracellulaire. Inversement, la diminution de 
l'osmolalité du liquide nxtrecellulairo suscite une entrée 
d'eau dans les cellules et engendre aussi une modification 
do l'osmolalité du liquide intracellulaire. Par conséquent, 
le volume du liquide intracellulaire est détermine par la 
concentration des solutés dans le liquide extracolluiairo. 
Cas concepts s cuis-tendent tous les phénomènes qui 
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FIGURE 27.S 

Sources de l’apport hydrique et voies de la déperdition 
hydrique. Lorsque l’apport et la déperdition sont équilibrés, 
l'organisme est bien hyrfraté- 
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FIGURE 27.6 

Mécanisme de la soif et régulation de l’apport hydrique* 

régissent l'Équilibre hydrique dans l'organisme, et El 
convient de bien les comprendre* 

ÉQUILIBRE HYDRIQUE 

Pour conserver l'hydratation de l'organisme* l'apport d'eau 
doit être égal à la déperdition ci “eau* U apport hydrique 
varie considérablement d'un individu à l'autre, et El est 
fortement influence par les habitudes personnel les: en 
moyenne* cependant, il se chiffre è environ 2 fi OC) ml par 
jour chez l'adulte (figure 27.5], La majeure partie de l'eau 
corporelle vient dns liquides ingérés (üü%) et des aliments 
solides (20% ). Le reste, suit environ 10%, est produit par 
le métabolisme cellulaire; c'est l'eau métabolique, ou eau 
d'oxyda lien. 

La déperdition hydrique emprunte plusieurs voies, 
Une certaine quantité d'eau (28%) s’évapore des pou¬ 
mons dans Pair expiré ou diffuse directement à travers la 
peau; ce phénomène est appelé perspiration insensible. 
Un peu d’eau se perd dans la transpiration (8%) et les 
matières fécales (4%)* Le reste (fiû%) est excrété par les 
reins dans l'urine. 

Chez les personnes on bonne santé, l'osmolalité des 
liquides de l’organisme se maintient à l'intérieur de 
limites très étroites (entre 265 et 300 mmoifkgl» Lbmg- 
mentâtien de l'osmolalité du plasma déclenche: (l) la 
soif, qui incite à l'ingestion d'eau; (2) le libération de 
l'hormone anfidiurétique (ADEI). qui provoque la réab- 
sorptïon d'eau au niveau des reins et l’excrétion d'urine 
concentrée, Inversement, la diminution de l'osmolalité 
inhibe à là fuis ia soif et La libération d'hormone anttdiu¬ 
rétique et entraîne l'excrétion de grandes quantités 
d'urine diluée. 
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Régulation de l’apport hydrique: 
mécanisme de la soif 

Le mécanisme de la soif est encore mal connu, Û 11 pense 
qu'une diminution du volume plasmatique de l'ordre de 
10% (ou plus, en cas d’hémorragie pur exemple} et 
qu’une augmentation de l'osmolalité du plasma de L "ordre 
de 1 a 2 % causent l'état de sécheresse do la cavité Orale 
(xérostomie) ot stimulent le centre de lu soif localisé dans 
l'hypothalamus. L'assèchement de Sa cavité orale est dû 
au fait qu'une moindre quantité de liquide filtre de la cir¬ 
culation sanguine vers Se liquide interstitiel quand la 
pression osmotique du plasma augmente. Comme les cel¬ 
lules des glandes salivaires tirent l'eau dont. elles ont 
besoin du liquide interstitiel, là production de salive 
diminue* Le centre de la soif est stimulé lorsque scs osma- 
r ’écepteurs perdent de l'eau par qsmose au profit du 
liquide extracollulaire hypertonique, un phénomène qui 
les rond excitables et provoque leur dépolarisation. Le 
mécanisme de la soif a donc pour point de départ la 
déshydratation de terrainés cellules spécialisées de l'hypo¬ 
thalamus (osmoréçepleurs). L’ensemble de eus phéno¬ 
mènes amène une sensation subjective de soif et pousse 
l’individu à boire [figure 27.6). Ce mécanisme explique la 
soif brûlante du patient qui a perdu, par hémorragie* plus 
de G00 mL de sang et. dans un ordre d'idées plus léger, la 
présence d’amuse-gueule salés sur les tables de bar, 

Curieusement, Sa soif s’étanche presque aussitôt que 
nous commençons à boire de l'eau* même si l’eau n’est 
pas encore absorbée dans le sang, En effet, la soif s’atténue 
dès que la muqueuse de la bouche ot de la gorge est 
humectée; elle so calme à mesure que lus mécanorécep- 
leure do l'estomac et do l'intestin sont activés et émettent 
dos signaux de rétro-inhibition vers le centre de lo snif. La 
rapidité de rétanchement de la soif prévient lui apport 
hydrique excessif et une surdiluticm des liquides de l'or¬ 
ganisme, laissant aux changements osmotiques le temps 
de jouer leur rôle de régulation, 
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Meme si elle nsi efficace. la sensation do soif ne consti- 
tue pas nécessairement un indicateur fiable du besoin 
physiologique d’eau, Cola est LouL particulièrement vrai, 
par exemple, dans le cas d'une personne qui participe à 
une nom petit] nu sportive et dont la soif peut s "étancher 
bien avant qu'elle ait bu suffisamment dû liquide pour 
maintenir l'hydratation optimale de son organisme. Par 
ailleurs, certaines personnes âgées uu désorientées ne 
reconnaissent pas la sensation de soif ou y passent outre, 
tandis que les personnes atteintes de maladies cardiaques 
oi] rénales peuvent se sentir assoiffées en dépit de leur 
surcharge hydrique. 

Régulation de la déperdition 
hydrique 

Certaines pertes d'eau sont inévitables. Ces perles d’eau 
obligatoires sont une des raisons pour lesquelles nous ne 
pouvons survivre longtemps sans boiro. Aussi efficaces 
soient-ils, les mécanismes rénaux ne pouvant compenser 
un apport hydrique nul. Les pertes d'eau obligatoires 
comprennent la parte d'eau par les poumons et la peau, 
les quantités d'eau qui accompagnent les résidus alimen¬ 
taires lion digérés dans les matières fécales et une déper¬ 
dition minimale de SÜÛ inL dans l 1 urine- La perte d'eau 
obligatoire dans l'urine est liée au fait que (!) en présence 
d'un régime alimentaire adéquat, les reins doivent excréter 
de 5)Uü à 1200 mmolfkg de solutés puur main tenir la 
composition ou l'osmolalité du plasma eL (2) les reins 
humains doivent sécréter les solutés dans lui volume 
d'eau assez important. 

En plus des pertes d'eau obligatoires, l’apport hydrique, 
le régime alimentaire et les autres pertes d'eau influent 
sur la concentration de solutés et sur le volume de l’urine 
excrétée. Par exemple, une personne qui fait de la course 
à pied par une journée chaude et qui transpire abondam¬ 
ment excrète beaucoup moins d'urine qu'à l'habitude 
pour conserver son équilibre hydrique. Normalement, 
les reins commencent à éliminer l’excès d'eau environ 
ai) minutes après l'in gestion, Ce délai est lié au temps 
nécessaire pour inhiber la libération de l'hormone anti- 
diurétique. La diurèse atteint son maximum une heure 
après l'ingestion et son minimum trois heures après. 

Le volume hydrique de l’organisme esL étroitement 
lié à Lion Nu 1 qui agit comme un puissant aimant qui atti¬ 
rerait l'eau. D'ailleurs, la capacité du l'organisme de main¬ 
tenir l’équilibre hydrique par te truchement du la diurèse 
se ramène en fait à uns question d'équilibre des ions 
sodium, cj 1 de l'eau, car ces deux substances sont toujours 
réglées conjointement par des mécanismes influant sur la 
fonction cardiovasculaire et la pression artérielle. 

Déséquilibres hydriques 

Peu de gens apprécient à sa juste valeur le rôle 
important de Peau dans In fonctionnement opti¬ 
mal de l’organisme humain. Les principales ano¬ 
malies do l'équilibre hydrique sont la déshydratation, 
l'hydratation hypotonique et l'œdème. Chacune de ces 
anomalies entraîne une série rin problèmes particuliers. 


Déshydratât/on 

La déshydratation survient lorsque la déperdition hydrique 
est supérieure à l'apport hydrique pendant un certain 
temps, ce qui établit un bilan hydrique négatif. La déshy¬ 
dratation apparaît souvent après une hémorragie, des 
brûlures graves, îles vomissements et de la diarrhée 
prolongés, de la diapliorèse, une période où l'apport 
hydrique a été insuffisant, oll un usage excessif de diuré¬ 
tiques. Lus troubles endocriniens comme- le diabète suer# 
et le diabète insipide peuvent aussi causer la déshydrata¬ 
tion [voir le chapitre 17), Les premiers symptômes de la 
déshydratation sont l'aspect cotonneux de la muqueuse 
orale, la soif, la sécheresse et la rougeur de la peau, ainsi 
qu'une diminution de la quantité d’urine émise [oîîguri&). 
La déshydratation prolongée peut provoquer uns perte 
pondérale, rie la fièvre et la confusion mentale. Une autre 
conséquence très grave de la porto de liquide exlracellu- 
1 a ire plasmatique est le choc hypovolémique (voir p, 717} 
qui survient lorsque le volume sanguin no suffit plus au 
maintien d’une circulation normale. 

Dans tous les cas, la déperdition se fait d’abord aux 
dépens du liquida ext racal lu la ire [figure 27.7a), Par la 
suite, l’eau passe, par osmose, des cellules au liqLÛde 
oxtracellulaïre; ce mouvement garde aux liquides extra- 
col hilaire et intracellulaire la même osmolalité, meme si 
le volume hydrique total a été réduit. Quoique l'effet global 
soit appelé déshydratation, il est rare qu’il implique uni¬ 
quement un déficit en eau. En effet, il se purd habituelle¬ 
ment des électrolytes en même temps que de l'eau. 

Hydrotatfoa hypotonique 

Lorsque l'osmolalité du liquide extracellulaire commence 
à baisser [habituellement en raison d'un déficit en ions 
Na"), certains mécanismes de compensation sont déclen¬ 
chés. L'un de ces mécanismes est l’inhibition de la libéra¬ 
tion d'hormone anfidiurétique, qui fait en sorte que l'eau 
en excès soit rapidement éliminée de l’organisme par 
l'urine. Cependant, lorsqu’une personne souffre d'insuffi¬ 
sance rénale ou ingère eu très peu de temps une quantité 
d’eau démesurée, il s'ensuit une sorte d'hyperhydratation 
appelée hydratation hypotonique, ou hypotonie osmo¬ 
tique ilu plasma, ou encore intoxication par Peau, Dans 
les doux cas {insuffisance rénale au ingestion excessive 
d'eau), le liquide extracellulaire se dilue: sa teneur en 
sodium est normale, mais la quantité d’eau est excessive. 
La caractéristique distinctive de cet étal est l'hypona¬ 
trémie (faible concentra Lion d’ions sodium dans le 
plasma). La dilution des ions Na T ou la diminution de 
leur concentration dans le liquide interstitiel favorise une 
osmose nette vers les cellules, qui gonflent à mesure que 
lonr hydratation devient anormale (figure 27.7b). Tl est alors 
impérieux d'intervenir eu administrant, par exemple, du 
mannitol hypertonique par voie intraveineuse afin 
d'inverser le gradient osmotique et d'«extraire» l’eau des 
cellules. Autrement, la dilution dos électrolytes causerai! 
de gravas troubles métaboliques qui se manifesteraient 
par des nausées, des vomissements, des crampes muscu¬ 
laires et l'œdème cérébral L’intoxication par l’eau est 
particii Moro me nt nocive pour les neurones, et l’œdème 
cérébral non corrigé provoque la désorientation, les 
convulsions, ie coma et la mort. 
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FIGURE 17.7 
Déséquilibres hydriques. 


Œdème 

T,/œdème {oidêmü = «grosseur:») est une accumulation 
^typique de liquide dans l'espace interstitiel, et il entraîne 
le gonflement des tissus, Il peut être causé par tout phénn- 
mène qui favorise l'écoulement dos liquides hors de la 
circulation sanguine ou, au contraire* qui entrave leur 
retour dans la circulation per- l'inlermé-dEaire des capil¬ 
laires sanguins et lymphatiques. 

Parmi les facteurs qui accélèrent 1 J écoulement des 
liquides hors de la circulation sanguine, an trouve l'aug¬ 
mentation de la pression sanguine et celle de la perméa¬ 
bilité capillaire. L'augmentation de la pression sanguine 
[hydrostatique capillaire] peut résulter du l’insuffisance 
dos valvules veineuses, de I’ obstruction localisée d'un 
vaisseau sanguin, de l’insuffisance cardiaque (cœur 
droit], de l'hypertension ou de l'hypervolémie associée à 
la grossesse on à la rétention des ions Na* (favorisant la 
rétention de Peau}. Quelle que soit sa cause, l'augmenta¬ 
tion de Ici pression du sang accélère la fi II ration des lits 
capillaires. 

L'augmenta tien de la perméabilité capillaire est 
généralement consécutive il une réaction inflammatoire. 
Rappelez-vous que certains facteurs chimiques libérés per 
les cellules, comme P histamine, rendent 1ns capillaires 
locaux très poreux et causent la formation de grandes 
quantités d'exsudat (contenant des protéines de coagula¬ 
tion, des nutriments et des anticorps). 

L'oedème causé par l'insuffisance du retour des 
liquides dans la circulation sanguine traduit habituel¬ 
lement un déséquilibre dès pressions oncotlques régnant 
de part et d'autre des membranes dos capillaires. Par 


exemple, Phypopiritéinémie, c'est-à-dire une faible concen¬ 
tration plasmatique de protéines, principalemenl de l'albu¬ 
mine, provoque P œdème parce que le plasma pauvre en 
protéines a une pression on cotique excessivement faible. 
Comme ceia se produit normalement, une partie des liqui¬ 
des est expulsée aux extrémîlés artérielles des lits capil¬ 
laires sous l’effet de la pression sanguine [pression hydro¬ 
statique), mais elle ne réintègre pas la circulation aux 
extrémités veineuses [pression nette de Ollratïon trop 
faible]. Par conséquent, les espaces interstitiels su rem¬ 
plissent de liquides, L‘hypoprotéinémie peut résulter de 
carences en protéines, de maladies hépatiques (réduisant 
la production de protéines plasmatiques) ou de la gfomâ- 
rulnnéphtite [dans Laquelle les protéines plasmatiques se 
fraient un chemin à travers la membrane de filtration du 
gloméntle et sont excrétées dans l'urino; voir la section 
Termes médicaux du chapitre 2S). L'obstruction, par une 
tumeur ou des vers parasites, ainsi que l'excision chirur¬ 
gicale des vaisseaux lymphatiques ont le même résultat. 
Les petites quantités de protéines plasmatiques qui 
s'échappent normalement de la circulation sanguine rie 
retournent pas dans le sang comme elles le devraient. En 
s’accumulant dans le liquida interstitiel, les protéines 
plasmatiques exercent une pression oncotique toujours 
croissante, qui attire le liquide hors du sang et le main¬ 
tient dans l'espace interstitiel. 

L'oedème peut gêner le fonctionnement des lissus. car 
l’excès de liquide dans l'espace interstitiel accroît la dis¬ 
tance que les nutriments et l'oxygène doivent parcourir 
pendant leur diffusion du sang aux cellules, Toutefois, les 
répercussions les plus inquiétantes de l'œdème touchent 
le système cardiova seul aire, Gemme nous l'expliquons 
au chapitre 20, l'accumulation de liquide dans l'espace 
interstitiel abaisse le volume sanguin et la pression arté¬ 
rielle, et elle; entrave considérablement l'irrigation des 
tissus, ■ 

ÉQUILIBRE ÉLECTROLYTIQUE 

Les électrolytes comprennent des sets, des acides et des 
bases, mais le terme équilibre étactrolytique désigne géné¬ 
ralement l'équilibre des ions inorganiques, issus des sels, 
dans l'organisme. Les sels, sous forme in nique, fournissent 
les minéraux essentiels à l'excitabilité neuromuscuJaira, à 
l'activité sécrétoire, à la perméabilité membranaire et n 
plusieurs autres fonctions cellulaires. En outre, tas ions 
sont des facteurs importants dans la régulation des mou¬ 
vements hydriques. Bien que de nombreux électrolytes 
soient nécessaires à l'activité cellulaire, nous nous limlie¬ 
rons ici à l'étude des ions sodium, potassium, calcium et 
magnésium. Les acides et les hases, qui déterminent do 
façon plus immédiate le pH des liquides de l'organisme* 
font l’objet de la section suivante. 

Les sels pénètrent dans l'organisme per l'intermé¬ 
diaire des aliments et de l'eau* c'est-à-dire sous forme 
ionique, De plus, l'activité métabolique engendre de 
petites quantités d’inns. Par exemple, la catabolisme des 
acides nucléiques et de la matrice osseuse libère des ions 
phosphate (HPÛ 4 s_ ). En règle générale* I 1 obtention de 
quantités adéquates d'élcctrolytes u r a rien de malaisé, 
d'autant que bien des gens ont pour le sel [NnCt] un ap¬ 
pétit qui leur assure un apport plus que suffisant. Nous 



















303fî Quatrième partie; Maintien. du l'homéostasie 


saupoudrons nos mets de sel en dépit du fait que les ali- 
munis naturels en contiennent suffisamment et que les 
aliments transformés en renferment une quantité exorbi¬ 
tante, Le goût pour les aliments très salés est acquis, mais 
notre prédilection pour le sel pourrait avoir une part d'inné 
qui nous assure un apport adéquat d'inns essentiels. 

L'organisme perd des électrolytes dans la transpira¬ 
tion, les matières fécales et furiiie. En cas de déficit, notre 
sueur est plus diluée que d'ordinaire. Neanmoins, la dia- 
pborésc, [a diarrhée et les vomissements causent d'impor¬ 
tantes pertes d'élnclrolytes, L’adaptabilité des mécanismes 
rénaux réglant l'équilibre électrolytique du plasma san¬ 
guin constitue donc un atout essentiel. T ai tableau 27.1 
présente qnclquos-unos des causes et des conséquences 
des surcharges et dos carences en électrolytes. 



Dans de rares cas, tes carences gravés Fin électro¬ 
lytes poussent à l'ingestion d'aliments salés oie 
mari nés. La tendance est répandue chez Scs per¬ 


sonnes atteintes üb la maladie d'Addison , un trouble du 
cortex surrénal caractérisé par l'insuffisance de la produc¬ 
tion des minéralocorticoïdes (hormones) et, en particu¬ 
lier, de l'aldostérone. Les personnes atteintes d'une 
carence en électrolytes autres que le se] [NaCl] sont per¬ 
lées à manger des substances non comestibles telles que 
le craie, l’argile, l’amidnn cl les buuts d'allumettes con¬ 
sumés, Ce comportement est appelé p/co, ■ 


aussi sur le volume dus liquides mtracollulairu et intersti¬ 
tiel. Par ailleurs, lus ions Na + vont ot viennent sans cesse 
entre le liquide extracollulnirn et les sécrétions corpo¬ 
relles, Ainsi, un important volume (environ G LJ de sécré¬ 
tions contenant du sodium (sucs gastrique, intestinal et 
pancréatique, salive et bile] est déversé quotidiennement 
dans le tube digestif, mais il est presque complètement 
réabsorbé. Enfin, lus mécanismes rénaux rie régulait un 
aei do-basique (voir plus loin] sem t couplés au transport 
des ions Na + . 


Régulation de l’équilibre 
des ions sodium 

En dépit de l'importance cruciale des ions Na~ f on n'a pas 
encore trouvé de récepteurs qui lui soient spécifiquement 
sensibles, La régulation de l’équilibre de l'eau et des ions 
sodium est in dissocia b lem ont liée à la pression artérielle 
et au volume sanguin, et clin fait intervenir divers méca¬ 
nismes nerveux ut hormonaux, Nous ctmimuncumns 
notre étude du l'équilibre des ions Na' par un survol des 
effets régulateurs de l’aldostérone. Ensuite, nous nous 
pencherons sur les diverses boucles dü rétroaction qui 
rugissent l’équilibre de Veau et dus ions sodium ainsi que 
la pression artérielle. 


Rôle des ions sodium 
dans Péquîlibre hydrique 
et électrolytique 

L'ion sodium joue un rûle central dans l'équilibre hydrique 
ut éleutrolytique en particulier et dans l'homéostasie en 
général, Le maintien du l'équilibre entre lus gains et les 
pertes d’inns sodium est l'une dns principales fondions 
dus ruins. Les sels de sodium [NàHCO a et NaCl], sous leur 
forme ionisée, constituent de 30 à 95 % des solutés pré¬ 
sents dans le liquide extracellulaire, et ils comptent 
pour environ 2R0 des 300 min e J/L du sa teneur totale un 
soluté. A sa concentration plasmatique normale d'environ 
142 mmol/L, l'ion Na” est le cation le plus abondant dans 
le liquide exlrucullulaîrc. et c'osL le seul à exercer une 
pression osmotique notable. En outre, lus membranes cel- 
îulaires sont relativement imperméables aux ions Na J , 
mais une certaine quantité d'ions Na + réussissent à dif¬ 
fuser dans les cellules et ils doivent un être extraits, par 
transport actif contre leur gradient éluctrocbimique. Ces 
deux propriétés confèrent aux ions sodium un rôle pré¬ 
pondérant dans la régulation du volume d'eau réparti 
dans 1rs compartiments intracellulaire et extraœllulaire 
du I ’o rga ri is me. 

Il est important de comprendre que, bien que lu quan¬ 
tité d'ions jV er* puisse varier, leur concentration dons le 
liquide extraceilulaire reste stable grâce à des ajuste¬ 
ments immédiats du volume d'eau. Rappelez-vous que 
Peau suit les mouvements des ions JVü\ Qui plus est, 
comme tous les liquides de l'organisme sont en équilibre 
osmotique, un changement de la concentra lion plasma¬ 
tique des ions Na - su répercute non seulement sur le 
volume plasmatique et sur la pression artérielle, mais 


Influence et régulation de l’aldostérone 

L'aldostérone est le principal Facteur de la régulation 
rénale du la concentration tl'îûiis Na 1 dans te liquide 
oxtjncellulaira Mais que cetto hormone soit présente ou 

non, environ fî5 % des ions 
Na” du fillxaL rénal sont 
mabsorbes dans les tubides 
contournés proximaux, et 
de 2G a 23 % lu sont dans 
1 rs anses des néphrons 
(voir lu chapitre 2fi). 

Lorsque la concentra¬ 
tion d’aldostérone est éle¬ 
vée, presque tous (es ions 
Na' restants (en fait, du 
chlorure du sodium, car 
les ions CJ sont ce trans¬ 
portés) sont activement 
réabsorbés dans lus tu bu lus 
contournés distaux et dans 
lus hibulcs rénaux cullec- 
teurs. L'eau suit si la chose 
est possible, c'est-à-dire si 
l'horm une a n II d î u rôti que 
a augmenté la perméabili té 
de ces tabules. Par consé¬ 
quent, l'effet de l'aldo¬ 
stérone sur les reins est 
habituellement de favo¬ 
riser la rétention dos ions sodium et du l'eau. Toutefois, si 
la libération de l'aldostérone est inhibée, la réabsorption 
dus ions Ne" est pratiquement nulle au-delà des tubulus 
contournés distaux, Bref, l’excrétion urinaire do grandes 
quantités d'iüiibi Na‘ entraîne foi ujou 2ï l'excrétion de 
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Causes et conséquences des déséquilibres électrolytiques 


Ions 


Anomalie/ 

concentration sérique 


Sodium 


Chlorure 


Calcium 


Hypernatrémie (excès de Na" - 
dans la plasma: > 145 mmol/L) 


Hyponatrémie (carence an Na" 
dans le plasma : < 130 mmol/L] 


Potassium Hyperkaliémie (excès de K* 
dans le plasma: > 5,5 mmol/L) 


Hypokaliémie (carence en K' 
dans le plasma: < 3,5 mmol/L) 


Magnésium Hyper magnesémie (excès 
de Mg 2+ dans le plasma: 

> 1,2 mmol/L) 


Hypomagnésémie (carence 
de Mg 3 * dans le plasma: 

< Û,S mmol/L) 

HypercSilorémic (excès de Cl 
dans le plasma: 5» 105 mmol/L) 


Causes possibles 


Conséquences 


Hypochlorémie (carence en Cl 
dans le plasma: < 95 mmol/L) 


1 + 


Hypercalcémie (excès de Ga 
dans le plasma : > 1,15 mmol/L) 


2 - 


Hypocalcémie (carence en Ca 
dans le plasma: < l,QD mmol/L) 


Déshydratation:; rare chez les individus 
en bonne santé; peut survenir chez les 
nourrissons ou les personnes âgées 
désorientées (incapacité de signaler la 
sensation de soif] au peut résulter de 
l'administration excessive d'une solu¬ 
tion de NaCI par voie intraveineuse 

Perte de soluté, rétention d'eau ou les 
deux (par exemple, perce tmportante 
de IMa” due a des brûlures, à la diapho- 
rêse. aux vomissements, à la diarrhée, 
au drainage gastrique et à l'usage abusif 
de diurétiques); déficience en aldosté¬ 
rone (maladie d'Addison); maladie 
rénale; libération excessive d’ADH 


Insuffisance rénale; déficience en aldo¬ 
stérone; injection intraveineuse rapide 
de KCI; brûlures ou blessures graves 
causant une sortie dé K" des cellules 

Troubles gastro-intestinaux (vomisse¬ 
ments, diarrhée), aspiration gastrique; 
stress chronique; maladie de Cushing; 
apport alimentaire insuffisant (inani¬ 
tion): hyperaldostéronisme; adminis¬ 
tration de diurétiques 

Rare (consécutive à une anomalie de 
l'excrétion du Mg); déficience en aldo¬ 
stérone; ingestion excessive d'anti- 
acides contenant du fig i_ 

Alcoolisme; perte du contenu intes¬ 
tinal., malnutrition grave; administration 
de diurétiques 

Rétention ou apport excessif; 
hyperkaliémie 

Vomissements ; hypokaliémie; ingestion 
excessive de substances alcalines 

Hyperparathyrüïdie ; excès de vitamine 
D; immobilisation prolongée: maladie 
rénale (diminution de l'excrétion); 
tumeur cancéreuse; maladie de Paget; 
maladie de Cushing accompagnée 
d'ostéoporose 

Brûlures (séquestration du calcium dans 
les tissus endommagés); accroissement 
de l'excrétion rénale consécutive au stress 
et à un apport protéique important; 
diarrhée; carence en vitamine D; alcalose 


Soif; déshydratation du SNC entraînant 
la confusion et la léthargie et évoluant 
vers le coma; peut causer la rupture de 
vaisseaux sanguins cérébraux; excitabi¬ 
lité neuromusculaire accrue se manifes¬ 
tant par des secousses musculaires et 
des convulsions 

Les signes les plus courants sont ceux 
d'un dysfonctionnement neurologique 
dû à l’çcdèrrtÊ cérébral. Si les quantités 
de sodium sont normales mats qu'il y a 
excès d'eau, les symptômes sont les 
mêmes que ceux de l’hypotonie osmo¬ 
tique du plasma; confusion mentale; sen¬ 
sation d'ébriété; coma si le problème 
évolue lentement; secousses muscu¬ 
laires, excitabilité et convulsions si le 
problème évolue rapidement; œdème 
généralisé; insuffisance cardiaque chez 
les cardiaques. Dans l'hyponatrèmie 
accompagnée de pêne d'eau, les princi¬ 
paux signes sont la diminution du 
volume sanguin et la baisse de la pres¬ 
sion artérielle (choc hypovolémique) 

Bradycardie; arythmie, diminution de la 
force des contractions cardiaques et 
arrêt cardiaque; faiblesse musculaire; 
paralysie flasque 

Arythmie cardiaque, arrêt cardiaque 
possible; faiblesse musculaire; alcalose; 
hypoventilation 


Léthargie; troubles du SNC, coma, 
dépression respiratoire 


Tremblements, excitabilité neuromusco¬ 
laire accrue, convulsions 

Acidose métabolique due à la parte 
d’ions bicarbonate; stupeur; respiration 
rapide et profonde; inconscience 

Alcalose métabolique due à la rétention 
des ions bicarbonate 

Perte de masse osseuse, fractures 
pathologiques; douleurs au flanc et à la 
cuisse: calculs rénaux, nausées, vomisse¬ 
ments, arythmie et arrêt cardiaques; 
troubles respiratoires, coma 

Picotements dans les doigts, tremble¬ 
ments, tétanos, convulsions; diminution 
de l'excitabilité du cœur, hémorragies 
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grandes quantités d'eau, mais la réciproque n'est pan 
vraie. L'organisme peut éliminer des quantités substan¬ 
tielles d'urine quasi dénuée d'ions Na"' afin de maintenir 
l'équilibre hydrique. 

Rappelez-vous que Y aldostérone est produite par le 
cortex surrénal. Le principal déclencheur de ta libération 
d'aldostérone est h système lénine-angiotensine mis en 
branle par l'appareil juxta-glomémlaire (voir ta figure 
27.1 p. 1020). Les cellules \ uxta-giomémlaires libèrent 
de la rénine quand l'appareil juxta-gloménilaire réagiL 
(lj a la stimulation du système nerveux sympathique, 
(2) à la diminution de l’osmolalité du filtrat qui passe 
dans le tabule contourné distal ou [3) à ia diminution de 
l'étirement de la paroi aitériolaire {consécutive à la dimi¬ 
nution de la pression artérielle). La rénine catalyse la 
série de réactions qui produisent l'angiotensine II, laquelle, 
h son tour, provoque la libération d'aldosterone. Inverse- 
ment, une pression artérielle rénale élevée et une forte 
osmolalité du filtrai inhibent la libération de rénine, 
d'angiotensine et d'aldostérone. De fortes concentrations 
d'ions K" dans le liquide ex t recel lui aire incitent égale¬ 
ment les cellules [lu cortex surrénal à libérer du l'aldosté¬ 
rone (figure 27.8). 

Les personnes atteintes de la maladie d’Addison 
[hypoaldcstéronismo] excrètent d'énormes quan¬ 
tités d'ions Na + , d'ions Cl - et d'eau parce que leur 
cortex surrénal ne sécrète pas suffisamment d'aldostérone 
pour maintenir leur équilibre électrolytique et, par consé¬ 
quent, leur équilibre hydrique. Tant qu'elles ingèrent suffi¬ 
samment do sel et de liquides, elles ne présentent aucun 
sympffime, mais elles sont perpétuellement au bord de 
l’hypovolémie et dü la déshydratation, n 

L f aldostérone agit lent ornent, soit en quelques heures 
ou quelques jours, et clic modifie considérablement la 
réabsorption tubulaire dos ions Na". La réabsorption 
tubulaire des ions Na" sous l'action de l'aldostérone 
entraîne la ré absorption de l'eau, l'augmenta lion du 
volume sanguin et la diminution de la diurèse. Cepen¬ 
dant r avant que ces changements deviennent notables 
(augmentation du volume sanguin [le 1 à 2 %), des méca¬ 
nismes fondamentaux de rétroaction s'établissent afin 
d'éviter l'hypervolémic, Même chez les personnes atteintes 
de la maladie de Cushing (hyperaldostéronisme), le 
volume du liquide ex trace! lu la ire et du sang ne dépasse (a 
normale que de 5 à 10 %. 

Bûrorécepteurs du système 
card/ovascu/o/re 

La régulation du volume sanguin est essentielle au muin- 
tien de la pression artériel le et au hou fonctionnement du 
système cardiovasculaire. Quand le volume sanguin (et, 
par le fait même, la pression artérielle] augmente, les barri- 
récepteurs du cœur et ries gros vaisseaux du rem et du thorax 
(artères carotides et aorte) alertant l'hypothalamus. Pou 
après, le système nerveux sympathique envoie moins 
d'influx aux roins, et les artérioles afférentes se dilatent. 
l.e débit de filtration glomérulaire ainsi que l‘excrétion 
d'eau et d'ions Na' augmentent La diurèse réduit le 
volume sanguin et, par voie [le conséquence, la pression 
artérielle. Inversement, la diminution de la pression arté- 



F1GURE 27.S 

M écanïsmes et conséquences de la libération d'aldostérone. 

ri elle provoqué h const fiction des artérioles afférentes, ce 
qui réduit la formation du filtrat et la diurèse et maintient 
la pression artérielle systémique [voir la figure 27.1D), En 
résumé, les barorécepleurs «mesurent» le volume de 
sang en circulation, un élément essentiel au maintien de 
la pression artérielle pur le système cnrdiovasculaire. Gomme 
la concentra lion d'ions sodium détermine lo volume 
liquidien, les barorécepteurs pourraient être considérés 
comme des « récepteurs du sodium». Cependant, notez 
que la répercussion directe des fluctuations de la pression 
sanguine sur le débit de filtration glomérulaire a relative¬ 
ment pc ll d'importance puisque les mécanismes d'autoré- 
gu Hat l nu sont rapidement déclenchés (voir le chapitre 26). 

Influence et régulation de l'hormone 
antîdiurétïque 

La quantité d'eau réabsorbée dans les tabules rénaux 
col lecteurs est proportionnelle à la quantité d'hnrmnnei 
antidiurétique (AÜH) libérée. Quand la concentration 
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FIGURE 27.9 

Mécanismes et conséquences de la libération d’hormone 
antidiurêtique. 


d’hormone antidiurelique est faible, les lobules rénaux 
collecteurs laissent pEisser la majeure partie de l’eau qui 
leur parvient- Il gu résulte que l'urine nsi diluée eL que lo 
volume dos liquides de l'organisme diminue. Quand 3a 
concentration d'hormone antidluréllque est élevée, les 
tubules rénaux col lecteurs réabsorbont presque toute 
l’eau filtrée, et les reins excrètent un petit volume d’urine 
fortement concentrée [voir les sections inliLiilées Forma¬ 
tion d'urine diluée eL Formation d’urine concentrée, 
p. 994F 

Les osmorécoptGurs de l’hypothalamus détectent la 
concentration de solutés dans Le liquide extracsllukirc, 
et ils déclenchent ou inhibent la libération d’hormone 
ami diurétique par la neurohypophyso (figure 27,9}, Une 
augmentation de la cou centration dos ions NeT [à la suite 
d’une diminution du volume sanguin par exemple) sti¬ 
mule la libération d'hormone antidiurétique à !a fois 
directement, en activant !gs osmorécepteurs hypothala¬ 
miques, et indirectement, par ie biais du système rénlne- 
angiotensine. (Ce dernier stimulus n’est pas illustré à 
la figure 27.9, mais il l’est à Sa figure 27,10.) La fièvre, 
la diaphorèse, les vomissements, la diarrhée, l'hémor- 
ragio et les brûlures graves sont autant de facteurs qui 
réduisent le volume sanguin et déclenchent spécifique¬ 
ment la libération d’hormone antidiurétique. Une dimi¬ 
nution do la etm central ion des ions Na' (qui peut notam¬ 
ment être due à l'augmentation du volume sanguin 
accompagnant l’ingestion de grandes quantités de 
liquides) inhibe la libération d’hormone antïdlurétique : 
l’excrétion d’eau augmente, et la concentration sanguine 
de sodium revient n la normale. La figure 27.10 présente 
un résumé des interactions cintre les mécanismes rénaux 
faisant intervenir l'aldostérone, Fangiotoïismc 11 et l’hor¬ 
mone antidîurétîque, et elle les met en rapport avet La 
régulation globale do la pression artérielle et du volume 
sanguin, 

Jnf/uence et régulation du facteur 
natriurétique aurieu/aïre 

L’influence du facteur natriurétique auriculaire [FNA, 
aussi appelé auricûline) peut se résumer en une phrase; 
le facteur natriurétique auriculaire a baisse la pression 
artérielle et le volume sanguin en inhibant pratiquement 
tous les phénomènes qui favorisent, la vasoconstriction 
ainsi que h rétention d'ions sodium el d'eau. Le facteur 
natriurétique auriculaire est une hormone que libèrent 
certaines cellules des oreillettes lorsque le pression san¬ 
guine tes étire; il a de puissants effets diurétiques et 
natriurétiques (élimination d’ions Na + dans l'urine]. Bien 
que son mécanisme d’action ue soit pas bien connu, on 
croit que ie facteur natriurétique auriculaire inhibe direc¬ 
tement la réabsorption dos ions Na" dans les tabules 
rénaux collecteurs et supprime la libération d’hormone 
antidiurétique, de rénine et d’aldostérone. Do plus, lo fac¬ 
teur natriurétique auriculaire relâche 1ns muscles lisses 
dns vaisseaux [vasodilatation] directeur ont eL indirecte¬ 
ment (en inhibant la production d'angiotensine 11 entrai* 
née par la rénine). Quelle que soit lu façon dont il est 
amené,, le résultat est clair; la pression artérielle diminue. 
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FIGURE 27.10 

Diagramme résumant comment tes mécanismes qui régissent l'équilibre du 
sodium et de l’eau aident à maintenir la pression sanguine. 
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influence loutres hormones 

Hormones sexuelles femelles Les œstrogènes sont 
chimiquement analogues à l'aldostérone et, comme celle- 
ci, elles favorisent la rcabeorption des ions Na' par Ici s 
tubules rénaux. Comme beau suit les ions Na + , l'augmen¬ 
tation des concentrations d'estrogènes au cours du cycle 
menstruel cause la rétention d’eau chez beaucoup de 
Femme a. O g même, l'œdème que présentent de nom¬ 
breuses femme a enceintes esL largement dû à l’effet des 
œstrogènes, Le progestérone, au contraire, semble réduire 
la réabsorption des ions Na 1 et de l'eau en bloquant 
l'action de l'aldostérone sur tabules rénaux. La proges¬ 
térone a donc un effet diurétique. 

Glucocorticoïdes Habituellement, les glucocorti¬ 
coïdes comme le cortisol favorisent la réabsorption tubu¬ 
laire des ions Na\ Ils ont cependant un second effet qui 
peut masquer le premier: ils accélèrent 3a tiltration glo¬ 
mérulaire, Néanmoins, en concentrations plasmatiques 
élevées, lus glucocorticoïdes ont une action semblable à 
celle do l 1 aldostérone, et ils provoquent l'oedème (voir le 
chapitra 17, p. G13]. 

Régulation de l’équilibre 
des ions potassium 

L'ion potassium (K/}., le principal cation intracellulaire, 
est nécessaire au fonctionnement des cellules nerveuses 
et musculaires ainsi qu'il plusieurs activités métaboliques 
essentielles, dont la synthèse des protéines. Pourtant, il 
peut être extrêmement toxique. Comme la répartition 
inégale des ions K + de part et d'antre de la membrane 
plasmique détermine le potentiel du repos, la moindre 
variation de la concentration des ions &" d'un côté oll de 
l'autre de la membrane (donc, dans le liquide intracellu¬ 
laire ou dans 3 e liquide extra cellulaire j a do profonds 
effets sur les neurones et sur les fibres musculaires. Un 
excès d’îons K" dans le liquide extraeallu luire réduit Le 
potentiel de membrane des neurones et dos fibres muscu¬ 
laires, causant leur dép ni a ri sali un, laquelle est souvent 
suivie d'une baisse d'excitabilité. Un déficit en ions K' 
dans le liquide extrace]luiaire provoque Fhyperpokn&à- 
lion et diminue l’excitabilité des col lu les. Le c-ceur est par¬ 
ticulièrement sensible à la concentration d'ions K*. Une 
concentration anormale d'ions K h , qu'elle soit excessive 
ou insuffisante [hyperkaliémie et hypokaliémie, respecti¬ 
vement), peut perturber la conduction électrique dans le 
cœur et entraîner la mort soudaine (voir le tableau 27.1b 
Les ions K' font aussi partie du système tampon de 
L'organisme, qui compense les variations du pH des 
liquides du l’organisme. Les allées uL venues des ions 
hydrogène (H + ) dans les cellules sont compensées par 
des mouvements opposés des ions potassium qui main¬ 
tiennent l’équilibre des cations de part et d'autre de le 
membrane plasmique. Par conséquent, la concentration 
extra cellulaire d’ions K‘ s’élève eu oelk d’acidose, & 
mesure que lésions K sortent des cellules eLque les ions 
H 1 " y entrent, et elle chute en cas dklcalose, à mesure que 
1ns ions K + entrent dans les cellules et que les loris H' 1 en 
sortent pour aller vers le liquide extracellulairo. Ri nu que 


cos échanges liés au pH ne modifient pas k quantité totale 
d’ions K + dans l'organisme, ils peuvent entraver sérieuse¬ 
ment l'activité des cellules musculaires- eL nerveuses. 

5/ège de la régulation: ta partie 
corticale du tubule rénal collecteur 

Comme celui des fous sodium, l'équilibre des ions potas¬ 
sium relève principalement de mécanismes rénaux. 
Cependant, il y a d'importantes diffère nues entre les 
mécanismes qui permettent de maintenir 1 équilibre de 
ces deux types rl'irms, La quantité d’ions NeT réabsorbéc 
dans les tabules est précisément adaptée aux besoins, et il 
n'y a jamais de sécrétion d'itms Na + dans le filtrat. 

Eu revanche, les tabules rénaux réabsorhent Systema- 
llquement plus du 90% dus ions K 1 clu filtrat, laissant 
moins de 10% s’éliminer dans l'urine, quels quu soient 
les besoins. L'équilibre dns ions potassium est essentielle¬ 
ment régi par la partie corticale des tabules rénaux cul lec¬ 
teurs et repose principalement sur les variations de la 
quantité de potassium sécrétée dans le filtrat. 

En règle générale. Sa concentration relative d'ious K" 
dans le liquide extracellulaire est excessive, et k sécré¬ 
tion d’ions K + par les cellules principales de k partie cor¬ 
ticale dos lubules rénaux collecteurs excède le taux de 
base, À l'occasion, la quanti lé d'ions K' excrétée dépasse 
la quantité filtrée. Toutefois, lorsque k concentration 
extracelMaire de potassium est anormalement basse, les 
ions sortent des cellules, et les cellules principales des 
reins 1 "épargnent en réduisant au minimum la sécrétion et 
l’excrétion dans les tabules. En outre, lus cellules inter¬ 
calaires disséminées le long des tabules vénaux collecteurs 
peuvent réabsorber une partie des ions K 1 restant dans Le 
filtrat, contribuant pur le Fait même à rétablir l’équilibre 
des ions KL Rappelez-vous cependant que le principal 
objectif de 3a régulation rénale des ions K + est leur excré¬ 
tion, Étant donne que l’aptitude des reins h conserver 
le potassium est très limitée, les ions K" peuvent être 
évacués dans l'urine même en cas de déficit. Par consé¬ 
quent, l’insuffisance de l’apport alimentaire de potassium 
engendre une carence grave. 

Essentiellement, deux facteurs déterminent la vitesse 
et l’étendue de la sécrétion du potassium : la concentration 
plasmatique des ions K* et la concentration d'aldostérone. 

/nfhience de fa concentration 

pfasmatique de potassium 

Lu facteur le plug important dans la sécrétion de potas¬ 
sium est là concentration d’ions K' (lacis le plasma san¬ 
guin, Un régime alimentaire riche en potassium augmente 
la concentration des ions K dans le liquide extracellu’- 
laire, Cette élévation favorise l’entrée des ions K' dans les 
cellules principales des tabules rénaux collecteurs et incita 
ces cellules à sécréter des ions K + dans le filtrat de façon à 
accroître l'excrétion de ces ions. Inversement, un régime 
alimentaire pauvre en potassium on une perte rapide 
d’ions K' réduit la sécrétion de potassium (et favorise 
dans une certaine mesure sa réabsorption) par les tabules 
rénaux collecteurs. 





1022 Quatrième partie: Maintien de l'homéostasie 


influence de la concentration 
(Tafdostérone 


Comme l'aldostérone stimule la rRahsorptîon dos ions 
1\V par Les cellules principales, elle augmente simultané¬ 
ment La sécrétion dos ions K*" [voir la figure 2 7,8 J, Afin 
que soit maintenu l'équilibre électrolytique, ta partie des 
tubules rénaux collecteurs située dans le cortex rénal 
sécrété uu ion K + chaque fois qu’elle réabsorbe un ion 
Ka 1 , La concentratiün plasmatique d’iunà K 1- diminue 
donc à mesure que s'élève celle dRs ions Na"*", 

Les cellules du codex surrénal sont directement sen¬ 


sibles à la concentration des ions K + dans le liquide exLra- 
coilulairc où elles baignent. La moindre augmentation de 
[a concentration d'ions K* dans lo liquide extracellulaire 
stimule fortement la libération d’aldostérone h laquelle 
accroît la secrétion d'ions K + en stimulant la rnabsorptirm 
d'ions Na r , Far conséquent la régulation par rétroaction 
de la libération d‘aldostérone constitue pour le potassium 
extracellulaire un efficace système d'auEorégulatinn, 
L’âldûSterime est également sécrétée en réaction au sys¬ 
tème remne-angiotensine que nous avons décrit un peu 
plus haut (voir p. iOlfi]. 

Eu Vue de réduire leur apport de sel* beaucoup 
de gens emploient des succédanés riches en 
potassium. Dr, la consommation de fortes quan¬ 
tités de eus succédanés il 1 est inoffensive que si la sécrétion 
d'aldostérone est normale. En l'absence d'aldostérone. 




l"hyperkaliémie est foudroyante et mortelle!,, quoi que soit 
t'aqport de potassium (voir le tableau 27.1]. Inversement, 
la présence d’une tumeur du cortex surrénal libérant 
d'énormes quantités d’aldostérone abaisse la cnn centra - 
Lion oxtracollttkirü d'ions K + (hypokaliémie) au point de 
causer 1‘hyperpolarisation de tons les neurones et la 
paralysie. ■ 


Régulation de l’équilibre 
des ions calcium 

Environ 90% du calcium présent dans l’organisme so 
trouve dons les os, sous forme rie sels de phosphate do 
calcium, et ce sont ces sels qui donnent an squelette sa 
résistance et sn rigidité. Le calcium ionique (Ca ,i+ J du 
liquide extraccllulaire esl nécessaire ù la coagulation, à la 
perméabilité membranaire et à l'activité sécrétoire des 
cellules (exocytose}. Comme les Ions Na' et K' 1 , les ions 
Ca J ~ eut do puissants effets sur i excitabilité ncuroinuscu- 
laire et la eno tract ion musculaire. L'hypocalcémie accroît 
l’excitabilité et cause le tétanps. L'Hypercalcémie n'est pas 
moins dangereuse, car elle inhibe les neurones et les 
cellules musculaires et peut engendrer des arythmies 
cardiaques. graves (voir le tableau 27-1}, 

Les iuns calcium sont précisément équilibrés., et leur 
concentration sort rarement des limites normales. L’équi¬ 
libre des ions Ca ï+ est régi principalement par l’interac¬ 
tion de doux hormones, la parathormono et la calcito¬ 
nine: dans des conditions normales, environ 96 % des 
ions Ca 2 “ filtrés sont réabsorbés. Le squelette constitue un 
réservoir dynamique de sels de phosphate de calcium où 
l'organisme peut puiser ou emmagasiner des ions calcium 
et des ions phosphate au besoin. 


/nf/uente de la porotbormone 

Le principal facteur de régulation du calcium est Sa pore- 
thormone (PTH) que libèrent les minuscules glandes para¬ 
thyroïdes situées derrière !a glande thyroïde. La diminution 
de la concentration plasmatique d’ions Ca 2+ stimule 
directement la libération do parathormono, et celle-ci aug¬ 
mente la concentration do calcium en ciblant les organes 
suivants (voir la figure 17.11, p. 609]; 

!► Os, La parathormono active les ostéoclastes qui 
décomposent lu matrice osseuse, ce qui entraîne Sa 
libération d’ions calcium et phosphate [PO^ 43- ) dans 
le sang, 

2. Intestin grêle, La parathonnone favorise indirecte¬ 
ment I "absorption intestinale d’ions Ca 2+ , en amen an S 
1rs reins à transformer In vitamine D en calcitriol 
{1,25-dihydrûxycholécalcifé.rül), une de ses formes 
actives qui joue Je rote rie no facteur dans I 1 absorption 
des inns Cn l! ~ par l'intestin grêle. 

3. Reins. La parât hormone accroît la rcabsorption des 
ions Ca 2 * par les tubules rénaux tout cm réduisant la 
réabsorption des ions POq 3- , La conservation des Ions 
calcium et l'excrétion des ions phosphate sont donc 
reliées. Cet effet a une valeur adaptative, dans la 
mesure où le produit dns Ions Ga E+ et PQ 4 3 ~ dans Ir 
liquide extra cellulaire reste constant, ce qui prévient 
le dépôt [la stria dtî calcium et de phüsptïsLe dans les 
os ou dans les tissus mous (voir !e chapitre (L p, 176]. 

Une partie du calcium est îéabsorbée passivement dans 
lo tubulo contourné proximal pur diffusion dans la vnin 
paracellulaire (un processus établi par le gradient éleclro- 
chimiquo), Cependant, la réabsorption parathormone- 
dépendante des ions Ca"' a lieu principalement dans 
Se tabule contourné distal au moyen d'une pompe à Ca 2+ - 
ATPrtse, 

En règle générale, lu majeure partie (75%) des ions 
phosphate (y compris les Ions H 2 PO., , HPÜ.|~ - et PO.; 1 ") 
ost réabsorboo dans Eus tu bu les contournés proximaux par 
transport actif. Le taux maximal de réabsorption (T t J des 
ions PG.! 3- permet la réabsorption d'uno certaine quantité de 
ces ions, et les quantités excédant ce maximum s'écoulant 
simplement dans l'urine. En l'absence do parai b or atone, 
la réabsorption des ions PClp“ est donc régie prtr ce méca¬ 
nisme de trop-plein. Mais quand la concentration de para- 
thonuone s'élève, le transport actif du phosphate ost in hibé. 

Lorsquo la concentration d'ïOns Lia 2 ' 1 ' dans le liquide 
extrace I lui aire est normale (soit entre 1,00 et 1,15 mmol/L 
de calcium ionisé) ou élevée, la sécrétion de parathormono 
est inhibée. Per voie de conséquence, la libération d'ions 
Ca 2+ par 1rs ns est inhibée, des quantités accrues d'ions Ga 3 " 
Sont excrétées dans 1 rs matières fécales et dans l'urine, et 
une quantité accrue d’ions PG^ 3 " est réabsorbée. 

Influence de la calcitonine 

La calcitonine» une hormone produite pair les cellules 
parafolHei.il aires de la glande thyroïde* est libérée an réac¬ 
tion à l’élévation de la concentration sanguine d'ions 
Ca"" 1 , La calcitonine cible les os, où elle favorise le dépôt 
de sots de calcium et de phosphate et inhibe la résorption 
osseuse (dégradation de la matrice osseuse par les ostéo- 
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clasles); clic inhibe aussi la réabsorption dos ions Ga i4 
par le tubule contourné distal. La calcitonine o&t un anta¬ 
goniste de la paratliormono, mais elle contribue beaucoup 
ni oins que cette dernière à l'équilibre ries ions calcium. 

Régulation de l’équilibre 
des ions magnésium 

L'ion magnésium [Mg 2+ ]. le deuxième cation le plus abon¬ 
dant dans le liquide intracellulaire, active les coenzymes 
nécessaires au métabolisme dos glucides et des protéines, 
et il joue un ru le essentiel dans le fonctionnement du 
myocarde, dans la ncurotransmission et dans l'activité neu- 
romu seul aire. La moitié des ions Mg ï+ présents dans 
l'organisme se trouvent dans la matrice osseuse;, le reste 
est en majeure partie contenu dans les cellules. 

La régulation de l’équilibre des ions Mg a+ est mal 
comprise, mais l'on sait qu'il existe un taux maximal de 
réabsorption dans les tabules rénaux. Normalement, rie 
3 à 5% seulement du magnésium filtré est excrété; les 
excès et les déficits sont rapidement corrigés, La parathor- 
mone et l'adénosirie mono phosphate inhibent toutes 
deux la réabsorption ries ions magnésium dans le tubule 
contourné proximal. 

Régulation des anions 

L'iûü chlorure est le principal an ion à accompagner T km 
sodium dans le liquide extraccl lu luire et, comme celui-ci, 
il concourt au maintien rie la pression osmotique du sang. 
Qtiiind le pH sanguin est normal ou légèrement alcalin, 
99% environ des ions CL filtrés sont réabsorbés. Dans le 
lu.bulc contourné proximal, ils se déplacent passivement 
et suivent simplement les Ions No” hors dm filtrat et dans 
te sang des capillaires péri tubulaires. Dans presque toutes 
les autres parties du tubule, lo transport des ions Na + et 
CU _ est couplé (voir la ligure 26,LL p. 339). En cas d"aci¬ 
dose, peu d'ions Cl accompagnent les ions Na + , car la 
réabsorption des ions HCQy - s'accroît afin que le pH 
sanguin revienne à la normale. Par conséquent,, le choix 
entre les ions CF et HCO;f permet de maintenir l’équi¬ 
libre acido-basique. La plupart des autres anions, tels les 
ions sulfate (SQ/l et les ions nitrate (NtV) ont un taux 
maximal du réabsorptinn défini. Et quand leurs concen¬ 
trations dans le filtrat excèdent leurs seuils de réabsorp- 
tion rénale, l’excès est éliminé dans l'un ne. 

ÉQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 

Étant donné que toutes les protéines fonctionnelles (en¬ 
zymes, hémoglobine, cytochromes, etc.l sent influencées 
par la concentration des ions 1F, presque ïoutea les réac¬ 
tions biochimiques sont aussi influencées par te pH du 
milieu où elles se déroulent. L'équilibre aci do-basique des 
liquides de l'organisme est rinne essentiel à I 1 homéo¬ 
stasie. et sa régulation est extrêmement précise. {Voir le 
chapitre 2, p, 41-43. pour une révision des principes fon¬ 
damentaux ries réactions aoido-basiqu.es et du pH.) 

Le p H optimal ries divers liquides de l'organisme 
varie, mais rie peu. Le pH du sang artériel est normale¬ 
ment de 7,4, celui du sang veineux et du liquide intersti¬ 


tiel, de 7,35 et celui du liquide intracellulaire, de 7,[) 
en moyenne. Le liquide intracellulaire et la sang veineux 
ont un pH plus faible que celui du sang artériel, car ils 
contiennent plus de métabolites acides [tel l'acide lac¬ 
tique] et du gaz carbonique, lequel se combine à l'eau 
pour former rie l’acide carbonique [H^COj) pouvant 
libérer des ion s H 4 . 

Un pH du sang artériel supérieur à 7,45 détermine 
i’alcalose, tandis qu'un pH du sang artériel inférieur à 
7,35 détermine l'acidose. Comme la neutralité se situe à 
7,0, un pH rie 7,35 n'est pas, chimiquement parlant, acide. 
Toutefois, il indique mue concentration d'ions H 1 un peu 
trop élevée pour le hou fonctionnement normal de la 
majorité des cellules. Par conséquent, un pli du sang arté¬ 
riel se chiffrant entre 7,35 et 7,0 correspond à une acidose 
physiologique. 

Bien que de petites quantités de substances acides 
pénètrent dans l'organisme par l’intermédiaire des ali¬ 
ments. la plupart des ions FF sont des produits ou des 
sous-produits du métabolisme cellulaire. Par exemple, 
11) le catabolisme des acides aminés contenant du soufre 
[cystéine et méthionine) libère de l'acido sulfurique dans 
le liquide extracellulaire, tandis que lo catabolisme des 
phospholipides produit rie l’acide phospborique (ces deux 
substances sont ries acides fixes} ] [2] la dégradation anaé¬ 
robie du glucose produit de Y acide lactique) (3) le lipo- 
lyse des triglycérides engendre ries acides gras libres 
[acides inorganiques), dont le catabolisme dans le sys¬ 
tème enzymatique de lo bêta-oxydation entraîne la for¬ 
mation de corps cétonfepes [voir le chapitre 25); et [4), 
çomine nous l'avons expliqué au chapitre 23, la liaison 
du gaz carbonique dans le sang et son transport sous 
forme de bicarbonate libèrent dos ions HL Enfin, bien que 
l’acide chlorhydrique produit par l'estomac n’appar- 
tienne pas à proprement parler au îuiiinu interne, il con¬ 
stitue une source d'ions H + qui doivent être tamponnes 
pour que la digestion s’effectue normalement dans 
l'intestin grêle. 

La concentration sanguine dos ions H' est réglée, 
dans l'ordre, pur (1) les systèmes tampons chimiques, 
(2) le centre respiratoire du tronc cérébral et [3] les méca¬ 
nismes rénaux, Les tampons chimiques résistent en une 
fraction de seconde aux variations du pH, et ils se situent 
en quelque sorte en première ligne. Les adaptations de la 
fréquence et de l'amplitude respiratoires compensent 
l’acidose et l’alcalose en 1 à 3 minutes. Et bien que les 
reins constituent le plus puissant des systèmes régula¬ 
teurs, Heur action sur le pli sanguin s'étale sur des heures, 
voire sur un jour entier ou plus. 

Systèmes tampons chimiques 

Avant d'étudier les systèmes tampons chimiques do 
l’organisme, révisons les définitions des acides et des 
bases faibles ainsi que ries acides et dos bases forts. Les 
acides sont des donneurs de protons {Us libèrent des ions 
H + ), et l'acidité d'une solution découle des ions FF libres, 
et non de ceux qui sont liés à des anions. Les acides fort *\ 
qui se dissocient complètement en libérant tous les ions 
H + dans l'eau (figure 27,lia), peuvent modifier du tout 
au tout le pH d’une solution, À l’opposé, les acides fai¬ 
bles comme l'acide carbonique et l’acide acétique ne se 
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Pour ejffpédier ia variation de f>H de ta sjÉuoîron (a) de 
se produira, serait-il préférable d'ajouter une base forte 
du une base farb/e ? Pourquoi 1 




(?) (b) 

FIGURE 27.1 f 

Comparaison entre la dissociation d’un acide fort et celle 
el’uiv acide faible, (a) Quand l'acide chlorhydrique (HCl), Un 
acide fort, est mêlé à de l'eau, il dissocie complètement en ions 
(H + et Cl }, (b) La dissociation de l'acide carbonique (H^CCq), us 
acide faible, es: au contraire incomplète, et une grande proportion 
dfî aes molécules reston: non dissociées (en vert) dans la solution 




dissocient que parti cil omcnt (figure 27.11 b), ot ils ont donc 
an effet minime sur fopH. Toutefois, les acides faibles pré¬ 
viennent efficacement los variations du pH, et cette pro¬ 
priété leur fait jouer un rôle primordial dans les systèmes 
tampons chimiques do l'organisme. 

Quant aux bases, rappelez-vous qu'elles sont des 
accepteurs d 9 protons (elles captent des ions H'). Les 
bases for!es sonl celles qui, comme les hydroxydes, se dis¬ 
socient facilement dans l’eau et captent rapidement les 
ions H*. Les bases faibles, dont J es ions HCO a - et l'ammo¬ 
niac (NHJ, sont pins lentes à accepter des ions H", 

Les tampons ehiiniques sont des systèmes formés 
d'une ou do doux molécules qui préviennent les variations 
marquées de la concentration dos inns H + au moment do 
l'addition d'un acide fort ou d'une base forte. Pour ce faire, 
ils se lient aux ions H + chaque ibis que le pH des liquides 
de P organisme diminue, ot ils s'dii dissocient quand le pH 
s'élève. Les trois principaux tampons chimiques sont le 
système tampon acide carbonique-birnrhonntç\ le sys¬ 
tème tampon phosphate disodique-pkosphule monuso- 
dique et le système tampon protêinntc-protêines, Chacun 
es! nécessaire ai] maintien du pH dans au moins Un Com- 
partinienL hydrique. Lus trois systèmes sont en interne- 
tien: tout ce qui modifie la concentration d'ions H + dans 
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un rom parti ment modifie simultanément celle dos autres. 
I] on résulte que les systèmes tampons so tamponnent 
réciproquement, de telle manière que toute variation du 
pH est contrée par le système tampon dans son ensemble. 


Système tampon acide 
carbonique-bicarbonate 

Le système tampon acide carbonique'bicarbonate est 

composé de L'acide carbonique (J-LCQj) et de son sel, le 
bicarbonate de sodium (NaHCQgL dans une même solution. 
Bien qu'il soit ai]ssi un système I amp un dans le liquide 
intracellulaire, il est le seul système tampon important du 
liquide extfuceïlulaire. 

L'acide carbonique, un acide faible, ne so dissocie 
que très peu dans les solutions neutres ou acides. Par cnn- 
séquenl, quand un acide fort comme l'acide chlorhy¬ 
drique [HLS] est ajouté au système, la très grand r majorité 
des molécules d’acide carbonique déjà présentes ne se 
dissocient pas. Toutefois, les ions HCCL. du sel agissent 
comme des bases faibles et captent les tons H* libérés par 
l'acide fort, formant ainsi plus d'acide carbonique. 

HCl i- NaHCCb -> H,CO a 4 NaGl 

acide fort base faible acide fmh|p sel 

Comme l’ion H* libéré par l’acide fort [HCl) nst ce pie par 
Pion HCQ a ~ pour former l'acide faible (HjCO-J, l’ajout 
de cet acide fort n'abaisse que légèrement le pH de la 
solution. 

De même, si une buse forte comme l'hydroxyde de 
sodium (NaOH) est ajoutée à la même solution tam¬ 
ponnée, l'alcalinité est telle qu'une hase faible comme lu 
bicarbonate de sodium [NaHCüj] ne se dissocie pas et 
n'élève pas le pH. Par ailleurs, la présence de la base forte 
[et l'élévation du pH j force l'acide carbonique à se disso¬ 
cier davantage et à libérer dns ions FP qui vont se lier aux 
ions hydroxyde libérés par la base forte et former des 
molécules d'eau : 

NaÛH + H a QQ 3 —> NaHQDj. + H^G 

bflsp forts flnidB fnïb3+] base faihls eau 

Le résultat est le remplacement d'une base forte (NaÛH), 
qui se dissocie beaucoup, par une base faible (NaHCOg), 
qui se dissocie très peu h de le!le façon que le pli de la 
solution s’élève très peu. 

Bien que le sel de bicarbonate dans cet exemple soit 
le bicarbonate de sodium, le type do cation du sel n'a pas 
d'importance; d’autres sels de bicarbonate fonctionnent 
de façon identique, A I 1 intérieur des cellules, cü l'ion 
sodium est peu abondant, le bicarbonate de potassium et 
le bicarbonate de magnésium font partie du système tam¬ 
pon acide carbon iquefoicarbona te. 

La capacité tampon de ce genre de système est direc¬ 
tement reliée à la concentration dns substances tampuns. 
Par conséquent, si des acides sont déversés dans le sang ê 
une vitesse tellfi que les ions HCÛ S _ disponibles [consti¬ 
tuant la réserve alcaline) ont accepté des tons H 1 . le sys¬ 
tème tampon perd tout effet face aux variations du pH. La 
concentration dus ions HCCfD dans le liquide extracelIu¬ 
le ire est normalement de 25 mmol/L environ, et elle est 
maintenue par les raina. L’acide carbonique est vingt fois 
moins concentré que lés iuns IICÛ :s ~. mais la respiration 
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cellulaire peut en fournir ries quanti Lés quasi illimitées, 
La concentration d'acide carbonique du sang est assujettie 
à ddis mécanismes de régulation respiratoires. 

Système tampon phosphate disod'tque- 
phosphate monosodique 

Le système tampon phosphate disoclique-phqsphnte 
muaosodique fonctionne presque exactement comme 
le système tampon acide carbonique-biçarbonale. Ses 
constituants sont les sots de sodium du dihydrogénn- 
phosphate (H : .PO, k ) eL lI ll monohydrognnophosphate 
[HPn 4 E_ ). Le phosphate monosodique [NaHaPQJ agît 
comme un acide faible, tandis que le phosphate disodique 
[Na 2 HP0 4 ], qui comporte un atome d'hydrogène de 
moins, agit comme une base faible. 

Encore une fois, les in ns 1P libérés par les acides forts 
se lient à des bases faibles pour former nn acide faible eL 
un s ni: 

HCl + Kfa E HPÜ 4 ^ NaH 2 PG 4 + NaCl 
acide fort base faiblis acide faible sel 

eL les bases fortes se lient à des acides faibles pour former 
une base fai Si le et de l’eau ; 

NaQH + NalT z P0 4 -> Na.HFÜ, + H 2 0 
furtc acide fidèle baKfl faible eau 

Comme le système tampon phosphate dfaudique-phosphatc 
monosodique est présent en faible concentration d-ans le 
liquide extracellulaire [environ six dits moindre que celle 
du système tampon acide carboiiique-hicarbonate), il c 
relativement peu d'impnrtance dans le tamponnage du 
plasma sanguin. Toutefois, il constitue un tampon très 
efficace dans l'urine et dans le liquide intracelhilaire, où 
lu concentration d'ions phosphate est généralement plus 
olcvéc. 

Système tampon protéinote-protéfnes 

Les protéines contenues dans le plasma et dans tes cel¬ 
lules constituent la plus abondante et In plus puissante 
des suurcéS de tampons, et elles forment le système 
tampon protémate-prutéines, En fait, le tamponnage des 
liquides de l'organisme repose aux trois quarts sur 
l'action des protéines intracellulaires, 

Comme nous l'avons expliqué au chapitre 2, les pro¬ 
téines sont des polymères d'acides aminés, Le groupe¬ 
ment carboxyb { — COOH ) terminal de l'une des extré¬ 
mités de la protéine, de même que les groupements 
—COOH des chaînes latérales (groupement R] de certains 
acides aminés se dissocient et libèrent dns inns H* quand 
le pH s’élève [ou devient moins acide): 

R*'—COOH -ï R—COQ" * H + 

De même, le groupement amine [—NH 2 1 terminal de la 
protéine ni les groupements —NHn des chaînes latérales 
(groupement R) de certains acides aminés peuvent agir 
comme des bases et accepter des ions HL Par exemple, 
un groupement —-NH 2 libre peut se lier à des ions H + et 
d n von i r un groupera en t —N H :i '' : 

R—NH-2 + H* —> R—NH 3 4 

* R reprasanlo b reste Ha 3a moléculu or.u,-tuiiqiln. Fm-ntU: tte munLufius tînmes, 


Comme celte réaction retire des tons iî + libres de la 
sol ut irai j elle prévient une acidification excessive. En 
conséquence, les mémos molécules peuvent jouer 1e rôle 
de bases ou d'acides suivant le pli du milieu. Les molé¬ 
cules dotées de cette capacité sont appelées molécules 
amphotères. 

L'hémoglobine des érythrocytes constitue un excel¬ 
lent exemple de protéine agissant comme tampon intra¬ 
cellulaire. Gomma nous l'avons vu plus haut, le gaz car¬ 
bonique libéré ries tissus forme de Ifaeide carbonique, 
lequel se dissocie un ions H 4 et en ions IiGOv," dans le sang. 
Entre-temps, l'hémoglübine libère l'oxygène et devient de 
l H hémoglobine réduite porteuse d'une charge négative. 
Comme les ions H + sa lient rapidement aux allions hémo¬ 
globine [Hh ], les variations du pH sont réduites dans les 
globules rouges [voir la chapitre 22). Dans co cas, l’aeide 
carbonique, un a ni de faible, est tamponné par un acide 
encore plus faible, l’hémoglobine. 

Régulation respiratoire de la 
concentration des ions hydrogène 

Comme nous l'avons exposé au chapitre 22, le système 
respiratoire débarrasse le sang du gaz carbonique tout en 
fa ravitaillant en oxygène. Le gaz carbonique produit par 
le catabolisme cellulaire se lie à l'hémoglobine des éry- 
t broc vies, et U est converti en ions HCCV pour son trans- 
port dans le plasma i 

anhydrase 

carbonique 

CÜ 2 + K 2 Q ' H 2 CO,^= H* + HC£V 

acide ion 

carbonique bicarbonate 

Il existe un équilibre réversible entre fa gaz carbonique 
dissous eL i'eau d'une parL et l'acide carbonique d’autre 
part : de même, il y a un équilibre entre l'acide carbonique 
d'un côté et les inns H + et les ions HG0 4 de l'autre côté. 
Par conséquent, l'augmentation d’une des substances 
pousse la réaction en sens opposé. Il faut aussi noter que 
l'équation de droite équivaut au système tampon acide 
ca rh on i qu e-bi carbonat e- 

Chez les Individus en bonne santé, le gaz carbonique 
ast expulse des poumons à mesure qu'il se forme dans les 
tissus. Lors de la libération du C0 2 au niveau des alvéoles 
pulmonaires, fa réaction tend vers 1a gauche, Les ions H + 
libérés s'associent aux ions HCO a _ pour former de l'acide 
carbonique, qui se transforme immédiatement en gaz car¬ 
bonique et en eau. Les inns H + libérés servent à la forma¬ 
tion des molécules d’eau. Per conséquent, les ions H' pro¬ 
duits par le transport du gaz carbonique si ont pas 
l'occasion de s'accumuler, et ils ont peu d’effet, si tant est 
qu'ils ûn aient, sur fa pH sanguin, L hypercapnie, toute¬ 
fois, active lus cMmiorécepteurs du bulbe rachidien (par 
le truchement de l'acidose du liquide cérébro-spinal 
amenée per une accumulation de gaz carbonique), de 
sorte que l'équation se déplace vers la droite, Les chimio- 
réccpteurs du bulbe rachidien stimulent les centres respi¬ 
ratoires du tronc cérébral, qui augmentent ta fréquence eL 
l’amplitude respiratoires (voir fa figure 22,24, p. EJ38), Efa 
plus, l’augmentation de fa concentration plasmatique dus 
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ions H + résultant d'un processus métabolique quelconque 
excite indirectement [par l'intermédiaire des chimie ré¬ 
cepteurs périphériques] le centru respiratoire et provoque 
des respirations profondes et rapides. À mesure que ^ac¬ 
croît la ventilation. une quantité accrue de CCL et d'eau 
est éliminée du sang, ce qui explique que la réaction se 
déplace vers la gauche et réduise la concentration des 
ions H + . Par ailleurs, l'augmentation du pH sanguin (alca- 
luse] diminue l'activité du centre respiratoire. La fré¬ 
quence respiratoire ralentit, les respirations deviennent 
superficielles, et le gaz carbonique s'accumule; la réac¬ 
tion tend vers la droite, et la concentration d'ions H x 
augmente afin de compenser l’ulcalose, Pe nouveau, le pH 
sanguin revient à la normale. Os corrections respiratoires 
du pH sanguin [s'effectuantparle biais de 3a régulation do 
la concentration sanguine du gaz carbonique] s'ar.enm- 
plissent en une minute environ. 

La régulation respiratoire de l'équilibre acîdo- 
basique constitue un système tampon physiologique, ou 
fonctionneL Elle agit plus lentement que les tampons chi¬ 
miques que nous venons de décrire, mais sa capacité tam¬ 
pon est jusqu’à deux fois plus grande que cal le de tous les 
tampons chimiques combinés. Les variations de la venti¬ 
lation alvéolaire peuvent modifier considérablement Le 
pH sanguin, beaucoup plus même qu’il ne le faut. Par 
exemple, le doublement de la ventilation alvéolaire peut 
élever lu pH sanguin de n.2, et sa réduction de moitié peut 
abaisser le pH sanguin de 0,2. Comme le pl-1 du sang arté¬ 
riel normal est de 7.4. un changement do 0,2 conduit le 
pH à 7,6 ou 7,2, deux valeurs h ion au-delà des limites nor¬ 
males. De fait, la ventilation alvéolaire pont être multi¬ 
pliée par 15 ou réduite à 0. [L’arrêt complet de la respira- 
liun pendant I minute fait dos coudre Je pH sanguin à 7,1 ; 
h l'inverse, une ventilation alvéolaire excessive peut 
l 1 élever jusqu’à 7,7}, La régulation respiratoire du pH san¬ 
guin peut donc jouer un rôle important dans l'équilibre 
acido-basique. 

Tout ce qui gêne le fonctionnement du système respi¬ 
ratoire perturbe l’équilibre aci: do-basique. Par exemple, la 
rétention du gaz carbonique cause l’acidose, tandis que 
l'hyperventilation, qui entraîne une élimination nette de 
C0 3 , peut provoquer Talc-alose, Quand b cause du désé¬ 
quilibre a ci do-basique est un trouble respiratoire, l’état 
résultant est soit l’acidose respiratoire, soit l'aIcaiose res¬ 
piratoire [voir le tableau 27.2, p, 1029). 

Mécanismes rénaux 
de l’équilibre acido-basique 

Les tampons chimiques se lient temporairement aux 
acides et aux bases en excès, mais ils na peuvent pas les éli¬ 
miner do l’organisme. Et bien que les poumons évacuant 
l'acide carbonique en éliminant le gaz carbonique et l'eau, 
seuls tes reins peuvent débarrasser l’organisme des autres 
acides engendrés par le métabolisme cellulaire: ! acide 
sulfurique, l’acide phosphorique, l'acide urique, l’acide 
lactique et les corps cétoniques. L’acidose résultant de 
l'accumulation de ces métabolites acides est appelée aci¬ 
dose métabolique. Notons que cette appellation est, d’une 
certaine manière, incorrecte car le gaz carbonique (et 


donc l’acide carbonique] est aussi un produit rlu métabo¬ 
lisme. 

Seuls les reins ont la capacité de régler les concentra¬ 
tions sanguines des substances alcalines et de renouveler 
les réserves de tampons chimiques comme 'es bicarbo¬ 
nates et les phosphates consommés pour la régulation de 
la concentration d'ions H ' dans le liquide extracellulaire, 
ünn certaine proportion des ions HCO^se lie aux ions H + 
et forme du l'acide carbonique; cet acide se transforme 
ensuite en gaz carbonique ut en eau ut est expulsé par lus 
poumons; ces ions HCG :H - sont donc perdus lorsque le gaz 
carbonique est expiré. En dernière analysa, las principaux 
organes do la régulation acido-basique sont donc: les reins 
qui,, lentement mais sûrement, compensant les déséqiit libres 
acido-basîque dus aux fluctuations de l’apport alimen¬ 
taire et du métabolisme ainsi qu'aux étals pathologiques. 

Les plus importants des mécanismes rénaux do régu¬ 
lation acido-basique sont ; 

1. T excrétion des 1.0TIS bicaibûllüLu; 

2. la conservation {réabsorption] ou lu production 

d’ions bicarbonate. 

Si nous revenons à la réaction expllqliant 3 r fonctionnement 
du système tampon ncîdc carbonique -b ica rbçn a te du sang 
[voir p. ÎQ24), il devient évident quo la perte d'ions 
HCG;, produit Je même effet net que l'ajout d'ions HL car 
les deux déplacent l'équation vers la droite. De môme, la 
production ou la réabsorpticn d’ions HCO^ - donne le même 
résultat quo la perte d’ions H + : l'équation su déplace vers la 
gauche. Par conséquent, pour réabsorber le bicarbonate, 
des ions H* doivent être sécrétés, et lorsqu’un excès 
d'ions HC0 3 _ est excrété, il y a rétention d'ions H + (ils- ne 
sont pas sécrétés). 

Comme les mécanismes de régulation de l'équilibre 
a ci do-basique reposent sur la sécrétion d’ions H + dans le 
filtrat, nous étudierons d’abord en processus. Lus cellules 
du tubulfi contourné proximal [et celles di] tubule rénal 
collecteur] réagissent directement au pii du liquide extra- 
cnil u la ire ol modifient en conséquence leur sécrétion 
d’ions HL Los ions H + sécrétés proviennent de la disso¬ 
ciation du l'acide carbonique qui vient de la combinaison 
du gaz carbonique et do l'eau dans les cellules tubulaires 
(figure 27.I2J. Pour chaque ion hydrogène activement 
.sécrété dans la lumière du tubule, un ion Na' est réab¬ 
sorbé du filtrai, ce qui maintient l’équilibre éleclrucbi- 
miquu de part et d’autre de la paroi des tubulus, 

La sécrétion des ions H' augmente et diminue sui¬ 
vant la concentrai!on de gaz carbonique ricins le liquide 
extraoellüJairc. Plus le sang des capillaires péri tubulaires 
est riche un gaz carbonique, plus la sécrétion d'ions H^est 
rapide, Gomme la concentration sanguine du gaz carbo¬ 
nique est directement reliée au pH sanguin, ce système 
peut réagir tant à l'augmentation qu’à la diminution do la 
concentration dés ions HL Notons aussi que les iuns 1-T 
sécrétés peuvent su combine]' à des ions HCQ 3 ~ dans le fil- 
traL et produira du gaz carbonique et de 3'eau dans la 
lumière du tubidc. Dans ce cas, les ions FT font partie 
intégrante de la molécule d'eau. La concentration crois¬ 
sante du gaz carbonique dans lu filtrat crée un fort gradient 
de diffusion pour son entrée dans la cellule tubulaire, où 
il accroît encore la sécrétion d’ions HL 
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Légende : 

= Traosoort actif primaire n ™^ = T'ansDur? passai (diffusion) 
. * + = Transport actif secondai re ® = Trsr codeur pfütëique 

FIGURE 27,12 

La réabsorption des ions HCOj" filtrés est couplée à la 
sécrétion des ions f-T. Pour chaque ion K' sécrété dans le fil¬ 
trat, un ion Na + et un ion HCOi" sont réabsorbés par les cellules 
du tubule contourné proximal. Les ions H sécrétés peuvent Se 
lier aux ions HCQ 3 présents dans le filtrat tubulaire et former 
de l'acide carbonique (H 2 C0 3 ). Par conséquent, des ions HC0 3 ” 
disparaissent du filtrat à mesure que d'autres (formes dans les 
cellules tubulaires) entrent dans le sang du capillaire péritubulaire. 
L'acide carbonique formé dans te filtrat se dissocie et libère du gai 
carbonique et de l'eau. Ensuite, le gai carbonique diffuse dans les 
cellules tubulaires, et il y accroît la sécrétion d’ions HT, Les méca¬ 
nismes de transport actif sont représentés par des flèches rouges ; 
les mécanismes de transport passif (diffusion simple et diffusion 
facilitée) sont représentés par des flèches bleues, (La réabsorption 
des ions HC0 3 dans les cellules intercalaires des tubules rénaux 
collecteurs repose sur la sécrétion d'ions H* par une pompe à 
Vf-ÀTPase au niveau de la membrane apicale et sur l'échange 
MCtV-Cf à la membrane base latérale pour maintenir la 
neutralité électrique dans les cellules tubulaires pendant que les 
ions bicarbonate se déplacent vers les capillaires péri tubulaires.) 

(Les numéros indiquent la succession des événements.) 

Conservation des ions bicarbonate fïitrés; 
réabsorptfon des ions bicarbonate 

Les ions HCQ<f sont an constituant important du système 
tampon acide carbon. iquo-bicarbnnato, le principal tam¬ 
pon inorganique du sang. Afin que .subsisté ce réservoir 
do taises, appelé réserve a/ca^ms, les reins doivent iairo 
davantage qu'éliminé les inns Ei 1 pour contrer l'élévation 
de leur nonce fibration sanguine. En elfet, les réserves 
d’in ns HCG* doivent être reconstituées. La chose est plus 
complexe qu'il n'y paraît, car les cellules tubulaires sont 


presque complètement imperméables aux Ions HCQ a ~ pré¬ 
sents dans le filtrat, et elles no peuvent pas les réabsorber. 
Toutefois, 1ns reins peuvent conserver le bicarbonate filtré 
au moyen d’un mécanisme quelque peu détourne (égalci¬ 
ment représenté h la ligure 27.12}. Gomme vous pouvez le 
constater. Sa dissociation de l'acide carbonique, dans la 
cellule tubulaire libère des ions HCO a - aussi bien que des 
ions H”, Quoique les cellules tubulaires ne puissent pas 
récupérer le bicarbonate directement du filtrat, elles 
peuvent envoyer vers le sang des capillaires périt tabulaires 
les ions HCG : f produits dans leur cytoplasme, [Les ions 
Na" qui entrent dans les cellules tubulaires a mesure 
qu’en sortent les ions H 4 " s'acheminent également vers Se 
sang.) La réabsorption du bicarbonate dépend donc de la 
sécrétion des ions H + dans le filtrat et de leur combinaison 
aux ions HCG," filtrés. Pour chaque ion HGÜf filtré qui 
a disparaît », un ion HGG :i produit dans les cellules tubu¬ 
laires entre dons te sang. Quand de grandes quantités 
d'ions PT sont sécrétées, des quantités équivalentes 
d'ions HC£V entrent dans le sang péri tubulaire. 

Production d’ions bicarbonate 

En règle générale, les nouveaux ions HC0 3 - qui peuvent 
s’ajouter au plasma sont produits par deux mécanismes 
rénaux habituellement régis par les cellules intercalaires 
des Lubulcs rénaux collecteurs. Ces mécanismes font 
intervenir l’excrétion rénale des acides parle tnwhemenl 
de lu sécrétion et de l'excrétion des iens hydrogène ou des 
tons ammonium dans J’urine» Examinons en quoi ces 
deux mécanismes diffèrent l’un do l’autre. 

Excrétion des ions H* tamponnés Notez que tout 
au long de la récupération du b/ccrrhonote filtré (figure 
2,7,12), les Ions H 4 sécrétés ne sont pas excrétés dans 
l'urine. Ils sont plutôt tamponnés par les ions HCQf dans 
[e filtrat, et ils servent à former des molécules d'eau (qui 
sont réabsorbées selon les besoins). 

Néanmoins, mie fois que les ions HCQf filtrés sont 
utilisés pour tamponner les ions H + , tout nouvel ion Ei‘ 
sécrété commence à être excrété dans l’urine. Plus sou¬ 
vent qn'autrement, c f est cù qui se produit. La récupéra¬ 
tion des ions HC0 3 “ ne fait que rétablir la concentration 
plasmatique rien ions bicarbonate. Toutefois, un régime 
alimentaire normal introduit de nouveaux ions H dans 
l'organisme qui doivent être compensés par la production 
et l'ajout dans le sang de nouveaux ions HCOs - [qui ne 
sont pas filtrés), afin de prévenir l'acidose. Ces ions H + 
excrétés doivent aussi so lier il des tampons dans le filtrat. 
Dans le cas contraire, le pH de l'urine atteindrait environ 
1,4, ce qui serait incompatible avec la vie. (La sécrétion 
d'ions H + cesse quand le pH de l’urine chute à 4,5.] Le prin¬ 
cipal tampon urinaire des ions H excrétés csl le système 
tampon phosphate disodique-phosphato monûsodîque, 
Bien que les ions pliosphoto [MPÜ a " _ ) filtrenL h tra¬ 
vers le glomérule, leur réabsorption est inhibée lorsque 
],'organisme est en étaL d’acidose. De plus, !» réabsorption 
do l’eau contribue aussi à la concentrât ion des deux 
substances constituant le système tampon phosphate à 
mesure que le filtrat avance dÉins les tabules rénaux. 
Comme le montre la figure 27.12a, les col 1 nias intercalaires 
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(a) 


0) 


Légende ; 



= Transport actif primaire 


1 - Transport sa ssii (diffusion) 


■ ■ ► = i ranspor; aclif secondaire 



= Transporteur protéique 


FIGURE 27.13 

Tamponnage dans l'urine des in ns H + excrétés, (a) Tamponnage des ions hf par le monohjr- 
drogénophosphâte [HPO* 1 "), Les ions H + provenant de la dissociation du H 3 COj sont sécrétés acti¬ 
vement par unE-Pompe à H’-ATPase et se combinent avec Jes ions H PG* 1 " dans la lumière du tabule. 
Les ions HC0 3 " qui sont produits en même temps quittent la membrane basolacérale au moyen d'un 
transporteur antiport au cours d'un processus d'échange HCOf-Cr, (b) Tamponnage par l'a mm o- 
mac des Ions H excrétés. Les cellules du tabule contourné proximal produisent, à partir de la gluta¬ 
mine, du [MH] et des ions HCOf. Les molécules de NH 3 peuvent tout simplement diffuser hors des 
cellules pour servir de tampons aux cellules intercalaires des tubules rénaux collecteurs, ou alors 
ils peuvent s'acidifier (se combiner avec des ions H + J dans la cellule du tubule contourné proximal 
pour former des ions ammonium- Ces ions Nhb' sont alors activement sécrétés en occupant le site 
du H + sur le cotransporteur Lf-NaT Les ions NH 4 + se combinent avec les ions Cl dans la. fumière 
du tubufé. les nouveaux ions HCQ 3 sc dirigent vers le sang des capillaires perituMarres. 


sécrètent activement dos ions IJ” (au moyon d'une pompe 
à H^-APTascJ et los iüiia H" sénrétés se combinant aux 
ions HJ'Ü/ et forment des ions HsPO^ - qui s'écoulent 
ensuite dans l'urine, Los ions bicarbonate produits dans 
lus cellules pendant cotte réaction entrent dans l'espace 
intrirsliticii par eu transport (anliport HCG^G - ] puis sq 
déplacent passivement dans b sang des tapi liai res péri tu¬ 
bulaires. No Lu ns encore une fois que, pondant l'excrétion 
des ions H + , de nouveaux ions HCO :S " sont ajoutes au 
.sang, en plus do ceux qui sont récupérés du filtrat Donc, 
en réaction ù l'acid os ü, les reins produisent dos ions 
bicarbonate et les ajouton! au sang [alcalinisation du 
sang), fout en ajoutant une quantité égale d'ions H + nu 
filtrai [acidification du filtrat). 

Excrétion des ions NHj( + Le second mécanisme, qui 
intervient lors d'uno acidose marquée, utilise: l'ammo¬ 


niac (N'Hj} produit par le métabolisme de la. glutamine 
dans les cellules du lubule contourné proximal Le bicar¬ 
bonate produit durant la réaction traverse la membrane 
basolatérale et entre dans le sang, L'ammoniac formé 
1 3 unt simplement diffuser hors des cellules pour servir do 
tampon en aval, dans le tabule rénal collecteur, ou alors 
il peut s'acidifier, cfest-à-dire se combiner avec des ions 
H + sécrétés pour former dns ions ammonium (NH,/). Les 
ions ammonium sont des acides faibles qui cèdent peu 
d'ions H" lorsque le pH est à sa valeur normale. Ceux-ci 
sont excrétés tiens l'urine en combinaison avec les ions 
Dt _ (figure 2?,13b). Comme dans le cas du système tam¬ 
pon phosphate disediquo-phosphate mnnosodiqiie, la 
production de bicarbonate et la réabsorptinn du bicarbo¬ 
nate de sodium accompagnent le mécanisme tampon 
ammoniac-ammonium, reconstituant ainsi la réserve 
alcaline du sang. 
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Causes et conséquences des déséquilibres 


atido-basiques 


États et signes cardinaux 


Acidose métabolique 
non compensée 
(HCQ 3 ~ < 22 mmol/L; 
pH < 7,4) 


Causes possibles**; commentaires 


Diarrhée grave: les séerèricins intestinales (et pancréatiques), riches en bicarbonate, sont excré¬ 
tées par le cube digestif avant que leurs solutés puissent être réabsorbés; les ions HCO j perdus 
sont remplacés par retrait du plasma 

Maladie ré nale: incapacité des reins d'éliminer las acides formés par les processus métaboliques 
nurmauK 


Alcalose métabolique 
non compensée 

(HCOj - > 2fc mmol/t; 
pH > 7,4) 


Diabète sucré en état d'hyperglycémie: déficit insulinique ou absence de réaction cellulaire à 
l’insuline, d'où une incapacité d'utiliser le glucose; tes lipides deviennent la principale source 
d'énergie et l'acidocétose apparaît 

Inanition; insuffisance de nutriments pour alimenter les cellules; les protéines et les réserves lipi¬ 
diques deviennent des sources d'énergie: elles produisent des métabolites acides lors de leur 
dégradation 

Ingestion excessive d'alcool: produit un excès d'acides dans le sang 

Forte concentration d'ions potassium dans le liquide extracellulaire: les ions K font 
concurrence aux ions H pour la sécrétion dans Iss tubules rénaux; quand la concentration d ions 
K" esc élevée dans le liquide extracellubire, la sécrétion des ions K empêcha c^llo des ions H 
(inhibition compétitive) 

Insuffisance d’aldostérono : cause une sécrétion trop faible d'ions K et H 

Vomissement ou aspiration gastrique de l'acide chlorhydrique gastrique: les ions H 
doivent être prélevés du sang pour remplacer l'acide gastrique; leur concentration diminue et celle 
des ions HCO^ - augmente en proportion 

Certains diurétiques; causent la déplétion des ions K et une perte d eau- La perte d ions K 
stimule directement la sécrétion des ions H par les cellules tubulaires. La réduction du volume 
sanguin déclenche le système rénine-angiotensins., lequel stimule la réabsorption des ions Na et la 
sécrétion des ions H* 


Acidose respiratoire 

non compensée 
(Pet* > 45 mm Hg; 
pH < 7A) 


Al cal ose respiratoire 
non compensée 
(Pool < 35 mm Hg; 
pH î- 7,4) 


Ingestion excessive de bicarbonate de sodium onde médicaments alcalins; le bicarbo¬ 
nate passe facilement dàriÉ le liquide extracellulaire, où il accroît la réserve alcaline naturelle 

Constipation : la rétention prolongée des matières fécales accroît la réabsorption d'ions HCO/ 

Excès d’aldostérone (p, ex. tumeurs des surrénales): favorise une réabsorption excessive 
de sodium, ce qui explique l'excrétion démesurée d'ions H dans I urine. L hypovolémie produit le 
même effet relatif parce que la sécrétion d'aldostérone est augmentée pour favoriser la réabsorp¬ 
tion des ions Na' (et de l'eau) 

Tout état qui entrave les échanges gazeux ou ta ventilation pulmonaire (bronchite 
chronique, fibrose kystique du pancréas, emphysème); i augmentation de la résistance des 
voies aériennes et l'inefficacité de l'expiration provoquent la rétention du gaz carbonique et faug¬ 
mentation des ions H + 

Respiration rapide et superficielle; réduction marquée du volume courant 

Dose excessive de narcotiques ou de barbituriques ou lésion du tronc cérébral ; I inhibi¬ 
tion des cEoEras respiratoires entraîne rhypovûn citation et l'arrêt respiratoire 

La cause directe est toujours l'hyperventilation : l'hyperventilation observée dans l'asthme, 
la pneumonie, l’anxiété et en altitude vise à élever la pression partiel le de l'oxygène au prix d'une 
excrétion excessive de gaz carbonique et d'ions H" 

Tumeur ou lésion cérébrale; acceintc des centres respiratoires 


* Ciîsout lus uitusoH Lis plus fréquentes. 


Sécrétion des ions bfcorboncrte 

Lorsque l'organisme est «n, étal d’alealose, certaines cel¬ 
lules intercalaires tics, tubules rénaux collecteurs pré¬ 
sentent une sécrétion neLte d'ions HCO g " [plutôt qu'une 
réahsorption nette d'Ums HCQ a - ) pendant qu'elles récu¬ 
pèrent des mus H' pour acidifier In san«. Dans l'ensemble, 
on peut voir ce processus comme étant contraire à celui 
qu'illustre kl figure 27.12. Toutefois, le processus qui prédo¬ 
mine dans les néphrons et dans les Lubules rénaux collec¬ 
teurs est celui de la réabaorpiion dns ions HCO :s _ et, même 


peu dan L l’ai cal ose, il y a beaucoup moi ns dloos HCC}., 
excrétés que conservés. 


Déséquilibres acîdo-basiques 



Suivant leur cause, l'nddoSé el l’alcEllose sont dites 
respiratoires ou métübaliqu9S< Le tableau 27.2 
résume quelques-unes dns causes et des consé¬ 


quences des déséquilibres ïicido-basiquas. L'encadré de la 
page 1030 présente lus méthodes permettait!, de dégager 
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1] arrive souvent qu'on fournisse aux 
etudiants [particulièrement à ceux qui se 
destinent aux soins infirmiers] dns 
dusages sanguins «1 qu'un iffLir demanda 
de déterminer: []] si 3 e pâli eut nsi en étal 
d'acidose nu d'alea lésa; ( 2 ) La causa île 
L'étal {d’origine respiratoire ou métabo¬ 
lique!; {3) si l'etat est compensé ou non. 
La tâche est beaucoup plus facile qu'il 
n'y paraît, a condition qu'on l'aborde de 
manière systématique, Rn effet, il 
faut sîiaiygsr tes dosHgsH sjmguuis dans 
]'ordre suivanl : 

1, Notez le pf [. tlfilte donnée indiqua si 

te patient est en état d'aLcalose [pH > j 
7.45) ou d'acidose [pH< 7,35), mais 
elle rro révèle pns La cause de l’état. 

2. Ensuite, vérifie* la preSskm partielle 
du gaz utirhoniquu a tin ilu décrier ni J 
s'agit de la CUUse: clu déséquilibrU- 
Ccinmie lu système respiratoire agit 
rapidement, une pression partielle 
excessivement haute ou faible peut 
révéler soit que le trouble sst d'nrlglna 
respiratoire, soit que le système res¬ 
piratoire est en voie de la compenser. 
f J <jr exemple, si le pH indique une 
ütîidoee Ut que: 

a. la pression partielle du gai carho- 
niqua üst supérieure à 45 mm Hg, 
le système respiratoire est en 
cause et le trouble est l'acidose 
respiratoire: 


b. la pression partielle du gaz carbo¬ 
nique est inférieures h L45 mm Hg r 
le système respiratoire ji r es( pus 
en cause mois il esi en train de 
compenser; 

c, la pression partielle du gaz carbo¬ 
nique esi jinnnalo, le troubla n’usl 
nîCausé r il compensé pur La Sys¬ 
tème respiratoire. 

3. Vérifie?, la concentration d'ions HÜQj". 
Ri l'étape 2 a prouvé que le svstente 
respiratoire n'est pas a l’origine du 
déséquilibre, alors le trouble est méta¬ 
bolique. et il devrait se traduira par 
îles velours a normales de lu concentra¬ 
tion du bicarbonate. L’acidose méta- 
bcjli[]U(3 hg signale j.ifi r une oonceittra- 
Li : :-il infuriuLifU à 22 moiob'L. et l'ulunlrtHH 
métabolique, par une c on centration 
supérieure à 26 mmol/L, Alors que la 
pression partielle du gu*. cmbtmîqLii: 
nsi i iiviirsumunl proportionnelle au 
pH sanguin (elle s'élève h mesure que 
le pH. diminue], la concoiil ration de 
bicarbonate est proportionnelle au pH 
sanguin [elle augmente Ë mesure que 
le pli a'élèves]. 

Voici deux applications de la méthode. 

Problème n" I 

Dosages fournis : pH 7,5 ; P CÛJ , 24 mm Hg: 

HCQ-jf 24 muta L/L. 


Analyse': 

1, Le pH est élevé = aléa]ose. 

2, La pression partielle du gaz carbonique 
cril irès Faible- Cause de l'alcalose- 

3, La uoncéiitrelioii tJ.es ions HCQ a _ <îsL 
normale. 

Conclusion : J] s’agit d'une alcalosc res¬ 
piratoire sans compensation rénale, telle 
qu'on peut l'observer au cours de 
] 'hypsrve oi i 1 h tion passagère. 

Problcme n ,J 2 

Dosages fournis t pH 7,48 1 4& mm Hg; 

tiG0 3 “ 32 inmol/L. 

A naiyse : 

1. Le pH est élevé - alcalose. 

2. La pression partielle du gaz carbo¬ 
nique est élevée - cause de l'acidose 
et non de raEcaiose; par conséquent, 
le système respiratoire est an train 
do compenser l'acidose et ti on e-st pas 
la cause, 

3. La concentration des ions HCÛ u "cst 
élevée = cause de Ta Inalose. 

Conclusion : il s'agit d'une alcalose méta¬ 
bolique compensée par une acidose res¬ 
piratoire (rétention de gaz carbonique 
visant le rétablissement du pH sanguin]. 

Vous trouverez ri-dessous un tableau 
simple qui facilitera vos déterminations. 


Valeurs plasmatiques 
normales 

pH 

7,35 h7 t 4S 

Pco 2 

3S à 45 mm Hg 

hco 3 - 

12 à 26 mmol/L 

Déséquilibre aci do- h Etriqué 




Acidose respiratoire 

X 

î 

1’ s'il y a compensation 

AkaJoSe rEspiratoire 

î 

a 

1 s'il y a compensation 

Acidose métabolique 

a 

X s'il y a compensation 

X 

Alcalose métabolique 

î 

î s’il y a compensation 

î 


Iss causes des déséquilibres el de déterminer s’ils sont 
compensés [ri les poumons nu les reins inter viennent 
pour les corriger]. 

Acidose et atcalose respiratoires 

Les déséquilibres aciriq-basiques respiratoires résultent 
de l'incapacité tlu système respiratoire: rie maintenir le 
pH. La pression partielle du gaz, carbonique (i J c:o ;: .) dans le 
sang artériel est le principal indice du fonctionnement du 
système respiratoire. Quand ce fonctionnement est nor¬ 


me b la pression partielle du gaz carbonique varie entre 
35 et 45 mm E Ig dans le sang artériel. En règle générale, 
une pression supérieure à 45 mm Hg traduit l'acidose res- 
pi raiuire, tandis qu'une pression inférieure à 35 mm Hg 
signale l’a 3 cal ose respiratoire. 

L'aciduse respiratoire survient le plus souvent 
lorsque la respiration est superficielle ou lorsque des 
maladies comme la pneumonie, la fibrose kystique dit 
pancréas [inucuvlscidose] on l'emphysème entravent 
l’échange gazeux dans les alvéoles. Dans de telles condi¬ 
tions, le gaz carbonique s'accumule dans le sang, et il peut 
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être transformé en acide carbonique qui libère des ions 
H\ On peut donc soupçonner une acidose respiratoire on 
présence d’unu chute du pH et d'une élévation de la pres¬ 
sion partielle du gaz carbonique au-dessus de 45 mm Hg. 

[Jakralnsr respiratoire s’établit lorsque: in gaz carbo¬ 
nique est éliminé plus rapidement qu'il u'esl produit, 
c’est-à-dire lorsque l'alcalinité du sang augmente, Cet état 
est une conséquence fréquente de l'hyperventilation. 
Contrairement h l'acidose respiratoire, Ta Ica 3 ose respira¬ 
toire est rarement associée à un état pathologique. 

Acidose et afeoJose métabo/iques 

Les déséquilibres acido-basiques métaboliques recou¬ 
vrent toutes les anomalies [le l'équilibre acido-hasique. à 
l'exception de celles qui sont causées par un excès ou par 
un déficit eu gaz carbonique dans le sang. One concentra¬ 
tion d'ions HCO ; f inférieure à 22 mmol/L nu supérieure 
à 26 mmol/L indique un déséquilibre acide-basique 
métabolique. 

Les causes les plus fréquentes, [le l'acidosc métabo¬ 
lique sont l'ingestion d’une grande quantité d'alcool [qui 
est transformé en acétaldéhyde puis eu acide acétique! et 
la perle importante de HCCV consécutive à une diarrhée 
persistante [ïe bicarbonate provient du suc pancréatique 
et intestine:!). L'acidose métabolique peut aussi être causée 
par une accumulation d'acide lactique pendant l'exercice 
rm a l'occasion d'un choc ainsi que par la cétose due h 
l'inanition ou au catabolisme des acides gras chez un dia¬ 
bétique eu étal d'hyperglycémie. L'insuffisance rénale, 
dans laquelle les ions H' en excès ne sont pas éliminés 
dans l'urine, est une cause peu répandue d'acidose, On 
reconnaît l'acidose métabolique à un pH sanguin et à une 
concentration de HCO-f inférieurs aux valeurs normales. 

L'ale ai use mét aboli que. révélée par une augmenta¬ 
tion du pH sanguin ei do la concentration des ions HCQ;f 
est beaucoup moins fréquente que l’acidose métabolique. 
Ses causes typiques sont l'évacuation du suc acide de 
l’estomac (ou la perle de cas sécrétions !ors d'une aspi¬ 
ration gastrique), l'ingestion d'un excès de substances 
basiques (des antiacides par exemple) et la constipation, 
dans laquelle une quantité d'ions HCOj” plus grande qu'à 
l'ordinaire est réabsorbée par le colon. 

Effets de l’acidose et de PaJcafose 

Les liEnitea absolues du pH compatibles avec la vie sont 
7,0 et 7,6. En deçà de 7,0, l'activité du système nerveux 
centrai cal ai réduite que le corna survient et que la mort 
suit peu après. À l'opposé, l'ai cal ose cause une surexcita¬ 
tion du système nerveux qui se traduit par le tétanos, la 
nervosité extrême et les convulsions, La mon est souvent 
consécutive à l'arrêt respiratoire. 

Compensations réna/e et respiratoire 

Lorsqu'un déséquilibre acido-basique survient à 3a suite du 
fonctionnement inefficace d'un dns systèmes tampons phy¬ 
siologiques [reins ou poumons), l'autre système tonte do 
compenser, Le système: respiratoire cherche à compenser 
les déséquilibres métaboliques, tandis que les reins tentent, 
quoique beaucoup plus lentement, de corriger les déséqui¬ 
libres causés par une maladie respiratoire. On reconnaît 


l'établissement de compensations respiratoires et rénales 
aux changements de la pression partielle du gaz carbo¬ 
nique (LCy et de la concentration des ions HCQ. 3 _ [voir 
l'encadré intitulé Gins pian]. 

Compensations respiratoires Eu règle générale, la 
fréquence et l'amplitude respiratoires changent lorsque le 
système respiratoire lente île compenser les déséquilibres 
acido-basiques métaboliques. En cos d'ncidose métabo¬ 
lique, k fréquence el l'amplitude respiratoires sont habi¬ 
tuellement augmentées, ce qui indique qu'une forte con¬ 
centration d'ions H ‘ stimule les centres respiratoires. Le pH 
sanguin est bas (Inférieur à 7,35] eL la concentration d'ions 
HCO^ est faible (inférieure à 22 mmol/L); en outre, la 
pression partielle du C0 2 passe sons les 35 mm Hg, du fait 
que le système respiratoire expulse ce gaz pour éliminer 
l’excès d'acide du sang. Dans l'acidose respiratoire, par 
contre, la fréquence respiratoire est basse, et cette foi- 
hîùsse constitua te ca usb immédiate da t'acidose (sauf dans 
les cas de bronchopneumopathie chronique obstructive), 

L 1 a Ica lus c métabolique, par ailleurs, est compensée 
par une respiration lente et superficielle qui laisse le gaz 
carbonique s'accumuler dans le sang. Une alcalose méta¬ 
bolique: compensée par des mécanismes respiratoires sa 
traduit par un pH élevé [supérieur à 7,45], par une forte 
concentration des .iuns HCn :j - {supérieure à 26 mmol/L] 
et par une augmentation de: la pression partielle du C0 3 
(au-dessus de 45 mm H g]. 

Compensations rénales Si le déséquilibre est d'ori¬ 
gine respiratoire, les mécanismes rénaux entrent en jeu 
pour le compenser. Par exempta, une personne en état 
d’hypoventilation va présenter une acidose, S’il y a com¬ 
pensation rénale, la pression partielle du gaz carbonique 
et la concentration de bicarbonate sont élevées. L'aug¬ 
mentation de la pression partielle de G CL est lu cause de 
l'acidose. La forte concentration de bicarbonate indique 
que tas reins retiennent le bicarbonate pour contrer l’aci¬ 
dose. Inversement, l’alcalose respiratoire compensée par 
des mécanismes rénaux se traduit par un pM sanguin 
élevé et par une faible pression partielle du CCL, La 
concentration d'ions HÇG 3 - diminue à mesure que tas 
reins éliminent ces ions, soit on ne les réabsoitont pas, 
soit on tas sécrétant activement, ■ 

ÉQUILIBRE HYDRIQUE, 
ÉLECTROLYTIQUE ET 
ACIDO-BASIQUE AU COURS 
DU DÉVELOPPEMENT 
ET DU VIEILLISSEMENT 

L’organisme de rembryon ofc du très jeune fœtus est com¬ 
posé à plus de eju % d’eau, Dr, tas solides s'accumulent ou 
cours du développement fœtal, si bien que l'organisme du 
nouveau-né ne contient plus que do 70 à 60% d'eau. [La 
valeur moyenne chez l'adulte est de 56 %,] Toutes propor¬ 
tions gardées, l'organisme du nourrisson renferme plus de 
liquide extra cellulaire que celui de l'adulte et, par le tait 
meme, beaucoup plus de NaCl que d'ions K*. Mg 1 ' 1 et 
ilPG.^T L'eau corporelle commence à se redistribuer 
doux mois environ après la naissance, et elle se stabilise 
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relations entre ïe système urinaire 
et les autres systèmes de Porganisme 



Système endocrinien 


■ reins éliminant Jeu» déchets azotés; ils mainliannam 


l’équilibro byElriqus, élcErtrolytique cl acEdo-L llsL tj lu> du s,Hng: 
Hü produisent l'érythropoïétine ; Jn régulation rénale -rie 
]'équilibre sodEum-cau est csBimliulla au maintien de la pres¬ 


sion sanguine id au transport des hormones dans In sang.. 

■ L'hormone antidiurMquft, l'aldostérone, In facteur natriuré¬ 
tique aüi-iüulajr[*£?r d'autres hormones contribuant à la régula^ 
lion eJh Ih rëahsnrption rénale de I'ullu et dns électrolytes, 



Système eardiû vasculaire 


* Les reins éliminent les déchets azotes; ils maintiennent 
l'iiquilEhrn hydrique,, électrolytique et actdndiasiquè du sang, 
la régulation rénale dn l’équLlibre sodium -eau est üssanlielle 
au maintien du lu pression sanguine; la régulation ries inns 
Na". K" «t C .h j " maintient l'excitabilité du r-j'Ror. 

■ La pression artérielle systémique est l'élément moteur de La 
filtration glomérulaire ; le uüjur sécreln lu facteur natriurétique 
auriculaire; le sang I transporte Ns nu tri menti, l’oxygitma, nie, 
vers 1er système urinaire. 



Système lymphatique et immunitaire 


I 


Système téguments ire 


Les reins éliminent lus déchets azotés; ils maintiennent 
l'équilibre hydrique, électrolytique él atddo-basiqutî du sang. 
La peau est nue barrière protectrice externe : elle sert à l'élimi- 
r'Eé l i ( i n de l'enu fpnr la transpiration). 




JLh Système osseux 

Las reins éliminent Les déchois azotés; ils maintiennent 
l'équilibre hydrique, électro lytique et acido-bariqus du sang. 
Les o$ <Ih fa ongn thoracique protègent eùi partie Ica reins. 



Système musculaire 

!.es reins éliminent tes déchois azotés fdoni lu crtiatiniiiR pro¬ 
venant du mélabollsmu siLLi.miijIsLÎrf*): ils maintiennent l'équi¬ 
libre hydrique, éJacIrolytique et acido-basique du sang; la 
régulation rénfilei des concentrations extraca! hilaires des iDos 
Ma". 3C* et Cn~' est essentielle à l'uxdlflbnité et à lu conlracli- 
lité des muscles. 

Li: rcuiscle élévateur de l'unus et N muscle sphincter [lu 
l'urètre (externe) Enter y immun t dans la maîtrise vol on tain» de 
la miclion. 


fi 


Système nerveux 

Les reins Éliminent lus déchets azotés; ils maintiennent 
l'équilibre hydrique, nlectroLytique et ncido-basique du sfiEig; 
hi régulation rénale des eotiEiHntnitions cxtraceJlulBlres des 
ions Na'. K‘ oL Cir' i:.hI essentielle au bon fonctionnement du 
système nerveux. 

Lus ménÉintsTTies dç régulation norveuse interviennent dens 
3a miction; ]'activité du ayjîtèiïïü nerveux sympathique 
dénl«nnhe 3e système rénine-flEigiotensine, 


* Les reins Éliminent les déchets azotés; ils maintiennent 
l'équibhrfl hydrique, électiolytiquo ot acldo-berique du sang. 

■ En renvoyant dans le système cardlavasEU] taire les protéines 
ut Le liquide plasmatique qLii rmt filtré on niveau des uapÊl- 
laït'üs tissulaires mais qui n'ont pas été repris par CéR derniers, 
les vaisseaux lymphatiques contribuent â maintenir la pres- 
sïon arlérielN sy si émique dont les reins ont besoin pour bien 
fonctionner; les cellules im eu uni (aires protègent les organes 
du système urinaire contre l’infection, le canner al d'autres 
antigènes. 



Système rospiratoîré 

3-uü reins éliminent les ddnhata H^otés: ils maintiennent 
l'équilibre hydrique, électrolytique et acido-hasique du sang- 
Lu système respiratoire fournil aux ad hiles rénales l'oxygène 
dont elles ont besoin pour leur forte activité métabolique; il 
élimine 3c gaz carbonique; lus e:&] Iules des poumons conver¬ 
tissent l'angiotensine 1 on aEigiDtnnsine 11. 



Système digestif 


■ Les reins éliminent les déchets ezotüs tEÎont l'orée synthétisée 
surtout par le foie); ils maintiennent l’équilibre bydriquH. 
élcclroly tiqua üluoido-KHsique du sang ; aussi, ils métabolisent 
la vitamine D sous sa forme active pour favorisur l'flhsorption 
du calcium. 

■ Les orgHrses; ch] système digestif fournissant les nutriments 
nécessaires au maintien dns cellules rénales. 



Système génital 


m Las reins éliminent les déclieta nzntés; ils maintiennent 
l'équilibre hydrique, éloclrolytiquG cti £ir;ido-basique du sang. 
■ Lus œstrogènes et la progestérone agissent sur la réabsorption 
du sodium et du I’emiu pur (es reins. 
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relations entre le système urinaire et les systèmes 
cardîovasculaire, endocrinien et nerveux 


noire rie l'eau est une chosa si simple. L’eau étanche La nos F. 
certes, mais son rôle ne se limite pus à cela. Une hydratation 
insuffisante est une causa importante de dysfonction nèmanl 
(tant mental que physique), de fatigue et, marna, de mort (s’il 
y a déshydratation lors d'une activité physique intense). L'orga¬ 
nisme fi également besoin d'eau pour maintenir sa tempéra- 
lure par le iraaspiration, pour éliminer par burine las déchets 
et les toxines, pour maintenir un volume sanguin e( une 
pression sanguine adéquats, et pour hydrater suffisamment 
[es muscles squelettiques (aulroment. ils s'affaiblissent et 
s'épuisent rapidement, fil ils peuvent même cesser curoptalfr- 
ment de fonctionner). Lorsque nous bu von* H h l'eau, mot] s 
fournissons à notre organisme l'eau dont lia besoin, mais 
encore faut-il que les reins gardent r celte eau sa pureté pour 
assurer tes activités physiologiques vitales. Les minuscules 
néphrnnq dns reins semblent « .avoirs quels solutés dit sang 
ils doivent conserver et lesquels ils doivent éliminer, quo l'alcool 
cl la caféine, par exemple, sont diurétiques eîL provoquent la 
perte d'eau. Il are évident que le* reins sont absolument essen¬ 
tiels à l'organisme, à tous se* syslÙEiius ut à toutes ses cellules. 
•4-^s systèmes do l'organisme qui influent lopins sur la capacité 
des reins d'accomplir leurs Hchos vitales sont Les systèmes 
cardiovasculaire, endocrinien el nerveux. Mous allons abor¬ 
der chacun d'eux. 


! Système tardiovaseulaire 

Les reins sont in dis pensables et leur fnnulioimement, com¬ 
plexe, mais ils: ne peuvent pas fai ru leur travail s'ils n'onl 



pas de sang h traiter eU s'ils ne sont pas aidé* par la pression 
sanguine qui propulsa lu filtrat dans le* fil très glomérulaires. 
Lors d'une liéruomLgie abondante, le débit du filtration glo¬ 
mérulaire chute et les reins cessent da fonctionner complète¬ 
ment. Quand la pression sanguine ssl normale, grâce aux 
mécanismes d'autorégutalion et aux mécanisme* sysl émiques, 
elle fournit la farce de propulsion qui permet aux néplmms 
d'accomplir leur travail. D"tin nuire côté, comme les reins 
permettent h È'ôïgfndsme d'excréter et de retenir l'eau, ils 
sont indispensables élu maintien du volume sanguin qui 
assure la pre**ion du filtration. 



m 


Système endocrinien et système nerveux 

B ton que tas rein* disposent dn toute une panoplie de moyens 
pour s’ïtssurcr que leur propre pression sanguine demeure 
normaln, leur autorégu latine peut être renforcée par des 
mécanismes hormonaux (ta système rénino-angiotensine qui 
Ta il intervenir l'aldostérone et I 1 hormone antirîiurétiqite, Éiinsi 
que la Libération du tarteur natriurétique auri un taire par Los 
oreillaltcs du cccur). En outre, le système nerveux sympathique 
rail m sorLc que la pression sanguine soii maintenue dans 
tout l'organisme ; mais dans certains cas, il tiendra compte 
de besoins autres que ceux dos reins pour s'assurer que le 
emur et le cerveau s ni h ut suffisamment irrigué* lorsque 
ta pression eanguSua baisse dangereusement. Voilà ce que 
l’on peul fl[ido la souplesse ! 


IMPLICATIONS CLINIQUES 


Étude de cas; M, Hardi, un homme de 72 ans ïikshx trapu, e*L 
amené à la salle d'urgence». Le personnel ambutancfor Fait son 
rapport : ta lires gaucho de M, Hardi et ta côte gauche de sou 
trnnr sout restés coincés soilâ ta h détins: jiirsuu’uj) il libéré 
M Hardi, tas régions pubienne et fombata scmblaiant compri¬ 
mées. et ta bras gauche était très blanc et insEmslhta. Au 
moment de son admission, M Hardi est éveillé l;I higÈrcmcnt 
EiVÉLUosd, eLII se plaint cta dnulaurait côté gauche. Peu après, 
il perd conscience. On prend scs signes vitaux, on effectue un 
prélèvement dn %.in g pour analyses en laboratoire, cm J'inlube 
et on ta prépare pour une scanographie dn la région ubdomb 
nata gauche. 

Analysez les données qu'on a consignées an dossier de 
M. Hardi ; 

* h ignés vitaux ; tem p ère Lu ro dû 39 0 C ; pression a ci éri elle : 
90/S0 mm Hg et en baisse; fréquence cardiaque; 11 fi bat¬ 
te ruants par minute, pouta filant ; fréquence respiratoire; 

30 respirations par minuta. 

1, Selon lu* duunées ci-dessus ni compte tenu de la cyanose 
cf es M. EInrdi, de quel prebièma immédiat croyez-vous que 
M. Hardi souffre? Expliquez votre raisonnement. 

« Scanographie; Lh scanographie révèle une rupture de la rate 
cl un gro 3 hématome dans le quadrant *upéri ru r gauebu. Gu 
prépare immédiatement M. Hardi pour unesplénettlomiu. 

2r l,a mptiLTH de la rate cause une hémorragie beaucoup plus 
importante que ta rupture tin lu plupart des autres organes. 
Expliquez cette obsarvatiuri. De quel s prohièmn* M- T Th rti i 
risque-t-il de souffrir après l’ablation rie ta raie? 


■ normées hématologiquas: La plupart des valeur* sont nor¬ 
males. Toutefois, tas contesitratïonE de rënîme, dtaldoslémoe 
el d'hormone an t Ldi uralique sont élevé»*. 

3. Expliquez la cause fit ta «mséquence de chaque résultat 
SnOriaiaL 

■ Analyse dTirin« : Précoce de quelque* cylindres granuleux 
(débris cellulaires particuliers); urine de couleur brun- 
ruiLgu ; les autres valeurs sont normales, mai* ta débit uri¬ 
naire Liai très faible; on prescrit des liquides intraveineux. 

4. Qu'est-ce qui pourrait expliquer Le; faible débit urinaire? 
{Nommez au moins deux cause* passibles,) Qutaat-ce qui pour¬ 
rait expliquer la pré*enca du cylindres grenu taux et ta couleur 
anormale de l'urine ? Voynz-vous un quelconque lion entre ta 
syndrome d’écrasement et eus données? 

Le lendemain, M- Hardi est éveil ta et vigilant, il dit qu'il 
h maintenant de* sensations dans son hre*. mais il se plaint 
encore de douleur Cependant, ta don ta lit semble s'être 
déplacée do quadrant supérieur gauche k ta région lombata, 
Son débit urinaire est encore tait]ta. M. Hardi doit passer unu- 
autre scanographie, celtn fols de ta région lombale- Oit con¬ 
tinue de lut fournir des liquidas intraveineux et on prescrit 
ries analyses sanguines plus poussées. Nous rendrons une 
autre visite a M- Hardi; entre-temps, pensons à ce que ces 
nouvelles don h Cl;* peuvent révéler. 


(Pépousus à l'appendice GJ 
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définitivement quand l'enfant atteint iâge de deux ans. 

La.- conçu n(ration-s piasmatiquos des électrolytes sont 
snmlriahlos chez l'enfant et chez 1 adulte; cependant, la 
con^uiilxtition de potassium est à son maximum, et celles 
du magnésium, du bicarbonate et dit calcium, h leur mini¬ 
mum durant 1ns premiers mais de la vie. A la puberté, la 
teneur en eau [le l'organisme change selon le sexe, les 
hommes présentant davantage de tissu musculaire sque¬ 
lettique ut donc un plus grand pourcentage d'eau. 

Les facteurs suivants expliquent pourquoi les déséqui¬ 
libres hydriques, électrolytiqucs et ad do-basiques sont 
beaucoup plus fréquents pendant la petite enfance qu'à 
l'âge adulte: 

1. Le très faible volume résiduel des poumons du nour¬ 
risson (deux fois moindre que celui de l'adulte par 
rapport à La masse corporelle). Les perturbations de la 
respiration peuvent modifier la pression partielle du 
gaz carbonique de façon importante. 

2. L'apport hydrique et le débit urinaire élevés du nour¬ 
risson (environ sept fois plus grands que ceux de 
l'adulte). Le nourrisson peut échanger la moitié de son 
liquide extracellulaire en une journée. Bien que l'orga¬ 
nisme du nourrisson contienne, toutes proportions 
gardées, plus d’eau que celui de l'adulte, il ne s’en 
trouve pas pour autant protégé contre les échanges 
hydriques excessifs. Même de légères modifications de 
l'équilibre hydrique peuvent entraîner des troubles 
graves chez lui. En outre, si l'adulte peut se passer 
d’eau pendant une dizaine de jours, le nourrisson ne 
peut survivre plus de trois ou quatre jours sans eau. 

■L La vitesse du métabolisme du nourrisson [deux fois 
plus grande que celle de l’adulte]. Le me te ta alisme 
rapide du nourrisson produit de nombreux déchets 
et acides qui doivent être excrétés par les reins. Et 
comme les systèmes tampons du nourris son ne sont 
pas pleinement efficaces, l'enfant présente une ten¬ 
dance à l'acidose, 

4. Les fortes pertes d'n au dues à un rapport surface- 
volume élevé (trois fois plus grand que chez l’adulte). 
Le nourrisson perd des quantités substantielles d’eau 
par la peau. 

5, L’inefficacité des reins du nourrisson. Les reins du 
nouveau-né sont immatures et leur capacité de concen¬ 
trer l’urine est deux fois moins grande que celle des 


reins de l’adulte. De même, l'excrétion rénale des 

acides ost déficiente chez le nourrisson. 

Tous ces facteurs rendent le nouveau-né vulnérable à 
U déshydratation et à l’acidose, au moins jusqu'à la fin du 
premier mois de la vie, moment où les rein a acquièrent 
une certaine efficacité, Les vomissements et la diarrhée 
prolongée accroissent grandement ce risque. Avec do telles 
variations du milieu interne, il n'est pas étonnant que le 
taux rie mortalité soit si élevé parmi les prématurés. 

Pendant la vieillesse, il ost fréquent que l'eau corpo¬ 
relle totale soit réduite (le compartiment intrace] Lu Luire est 
celui qui subit Les portas les plus importantes), car la masse 
musculaire diminue et la quantité de tissu adipeux aug¬ 
mente, Bien que les concentrations ries solutés changent 
peu, l’équilibre du milieu interne se rétablit plus lente¬ 
ment à masure que l’individu vieillit. Par ailleurs, les per¬ 
sonnes âgées peuvent passer outre à la sensation de soif, 
s'exposant ainsi à La déshydratation. Les personnes âgées 
Formant aussi le groupe le pins prédisposé aux troublas 
qui h tels l’insuffisance cardiaque (et l'ce dème qui l’accom¬ 
pagne] el té diabète sucré, causent de graves déséquilibras 
hydriques, électrol y tiques et acido-basiques. Comme ]a 
plupart de ces déséquilibres surviennent au moment où 
l’eau corporelle totale atteint un maximum ou un mini¬ 
mum, ils touchent principalement les très j0UD.es et les 
très âgés, 

W * If 

Dans ce chapitre, nous, avons étudié les mécanismes chi¬ 
miques et physiologiques qui établissent dans le milieu 
interne les conditions les plus propices a î'homéostasie. 
Bien que tas rai ns soient les principaux artisans de l'équi¬ 
libre hydrique, éleclroiytique et aeïdû-basique. Ils ne 
peuvent s'acquitter seuls de sa régulation, En effet, leur 
activité est rendue possible par une pléiade d'hormones 
et Facilitée par deux éléments: dus substances tampons 
qui leur donnent Le temps de réagir et le système respira- 
Loire qui assume une bonne part de l’équilibre ocido- 
basique du sang, À présent que nous avons examiné le 
fonctiufinement rénal, nous sommes prêts à nous pencher 
sur les interactions qui existent entre le système urinaire 
et les autres systèmes de l'organisme dan* l’encadré 
intitulé Synthèse 
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TERMES MÉDICAUX 

Acidémie Diminution du pH du sang artériel au-dessous de 7,3[ï 
( vh In lu- norme lé). 

Acidose tubulaire rénale Acidose métabolique héréditaire résul¬ 
tant d'une insuffisance tubulaire rénale,, proximale ou dtstele; 
caractérisée dans lu premier cas par une sécrétion insu disante de 
H 4 et par une diminution du bicarbonate plasmatique, dans le 
second chs, par un« élévation de la chlorémie. 

Alcalémie Augmentation du pH du sang artériel au-dessus de 
7,45 [valeur normale), 

Antiacide Agent qui neutralise l'acidité [gastrique). Le bicarbo¬ 
nate de sodium, le gel d’hydroxyde d'aluminium et le trisilicate 
de magnésium sont communément utilisés dans la traitement 
ries brûlures d'estomac. 

Syndrome deCcmn Aussi appelé hyperaldostéronisme primaire; 
hypersécrétion d’aldostérone par les col Iules du cortex surrénal, 
accompagnée d'une perle excessive d'ions potassium, une fai- 
blussû musculaire généralisée, l'hypernatrémie, l'hypertension 
permanente et la polyurie, La cause est généralement une tumeur 
de ta zone glotnérullo de Sa surrénale. Lu traitement usuel non* 
siste I administrer des agents inhibiteurs de la fonction surrénale 
avant de pratiquer l’ablation de la tuffleur- 

Syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH Groupe de troubles 
associés à une hypersécrétion de l’hormone anlidiurétique an 
l’ebsEtiace de stimulus appropriés (osmotiques ou non osmo¬ 
tiques). Le syndrome su caractérise par f hyponatrémie, une 
urina concentrée, la rétention hydrique ut le gain pondéral. Les 
causes les plus fréquentes.sont la sécrétion ectopique d'hormone 
antidiurétique par des cellules cancéreuses [comme celles d'une 
tumeur broncho-pulmonaire), les troubles ou les ItfUtiftHtism&p 
cérébraux touchant les neurones hypothalamiques sécréteurs 
d'hormone antidiurétique ou un dysfonctionnement des osmoré- 
copteurs, La traitement temporaire consiste à restreindre l'apport 
hydrique. 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Liquides de l’organisme |p. 1009-1012) 

Poids hydrique de Porganisme Iji. 1 009) 

1, L'eau constitue de 4H à 75% e!h la masse corporelle, suivant 
L’âge, 3c sexe et In quantité dé lissu adipeux. 

Compartiments hydriques de l'organisme (p, 1000] 

2. Environ les deux tiers (3ü T.] rte l'eau corporelle se trouvent 
dans Ieï compartiment intracellulaire, c'est-à-dire □ l’intérieur des 
cellules; le reste (15 L! se trouve dans le comptir! Emeut éxlraccllu- 
laire, c’est-à-dire dans la plasma et dans le liquide Interet il tel. 

Composition dos liquides de l'organisme [j>. i otlfl-ltt] i ; 

3. Les solutés dissous dans les liquides de l'nrEnnisme rorrpren- 
nenl dns étuelruiytes ul des non-électrolytes, La concéntralion des 
électrolytes s'exprime en millimoles par Mire (mmol/L). 

4, Le plasma coudant plus de protéines que le liquida intersli- 
liclt autrement, les UquiEtes cuîlracollulaires sont semblables, Les 
électrolytes les plus abondanLi dans le compartiment extraenMu¬ 
lâtre sont les ions Na 4 , lus mus CL“ uL les ions HCO :i \ 

îï. Le liquide iniracallulei™ eonliant du grandes quan ti tés d'uni uns 
protéiques ainsi qiied’iuiis KL Mg 2 ' et FCL, 3 '. 

Mouvements dos liquides entre les coiupartEmenls 
[p, 1Û11-1Û12) 

6, Les éclningris hydriques entre lus compartiments sont régis 
par la pression osmotique et per la pression hydrostatique, [a] Le 
filtrat est expulsé des Eïapiüaires per la pression hydrostatique et il 
y est retourné par 1 h pression osmotique, [b) L'eau se déplace libre¬ 
ment entre le fimnparlimont cxlracelluiaire et !« comperliEoaul 
intracellulaire ; Lu tuilte et la charge des molécules ainsi que tes 


Hxïgéuoas du transport actif limitent Jus mouvements dos solutés, 
kd 1 ,és variations de l'osmolalité du LiE|uiJt; extracellulaire pro¬ 
voquent toujours des mouvementé dal'o&u, 

7, Le plasma est le trait d'union anLrc lu EnËlieu Interne et l’envj- 
ronoUinenl. 

Équilibre hydrique [p, 1013-1015) 

1. L'eau corporelle vient des alimenta «e dris liquides ingérés de 
meiuH que du métabolisme cellulaire. 

2. T. organisme perd de beau per lus poumons, la peau, le tube 
rligustif et les reins. 

Régulation de Rapport hydrique ; mécanisme de la soif 
[p, 10KI-1014) 

3. L'augmentation l3o l’osmolalité du piastre ou lu diminution 
du volume plasmatique stimule les osmoréCeptenre de l'hypotha- 
lemus, cpEi déclenchent le mécanisme du le sotf. Inhibée cm pre- 
iii i or lieu par la distension du tutu? digestif sous l’effet de l’eau 
ingérés, et ensuite par des sigEijnix osniDtiques, La soif peut être 
étanchée avant même que les besoins nn eau du l’organisme soient 
comblés. 

Régulation de la déperdition hydrique (p. 1014) 

4. Les périos d'uau obligatoires oomprenneol la porte d’eau par 
[es pDLLEûuus et la peau, les quantités d'eau contenues dans les 
EOatières fécal os et les quantités d'oau nxcrétées dans l'urine, 

!L Lu volume de l'urine excrétée dépand dos portes d'eau obliga¬ 
toires, da l'apport hydrique et ries pertes autres qu'urinaires ; il est 
soumis à FinElueiice cl a l'hormone ontidiurétîque et dé J'alrlnsté- 
roue dans les tabules rénaux. 

Désilquilibreis hydriques lp. 1014-1010 

fi, La déshydratation appareil 3i m->.e]u.u lu déperdition hydrique 
ést supérieure à l'apport hydrique pendant un certain temps, El lu 
se manifeste pa.r la soif. Lu sécheresse de La peau ni l'olignrié. Lh choc 
hypovolémique est une rinnréquence grave do la déshydratation. 

7, [,''hydratation hypotonique résulte d’unu dilution excessive 
des liquides dé l'organisme et d'une accumulai km d’eau dans Ica 
cellules. Sa conséquent la plus grave est i'eedàme cérébral, 

B. L’oîdéme esl une accumulation anormale de Liquidé dans 
l'espace interstitiel, «E ît péut entraver la circulation ssuguinü. 

Équilibre électrolytique |p. 1015-1023) 

1. La plupart des. électrolytes proviennent des sels contenus 
dans Lés aliments et les liquides ingérés. L'apport de sels, et parti- 
cuLiàrunieoL de chlorure de sorti nm, est fréquemment supérieur 
aux b as oins. 

2. L'organisme perd des alpctralyl&s dans la transpiration, les 
matières féceles nt I'utliiu. La régulation de l'équilibré éloLtrely- 
lique repose principelomanï sur les reins. 

Rôle tics ions sodium dans l'équilibre hydrique 
t:l électmlylique (p, 101 fi i 

3 . Lus gels lie sodium sont les su Lu tés tes plus abondants dans le 
liquide uxtrû cellulaire, Iis HxérruirLl J'essentiel de la press êuei 
osmotique, et Ils déterminent Je volume et la distribution rte 3tenu 
dans l'orgaui.HrEiH. 

4. Le transport mil if fies ions Na" par les ce Utiles LaliulEiires 
EioEiLribue à La régulation Etes concentrations d'ions KL CI ". 11CCL 
iA H' dans le Liquide Extrace)hilaire. 

Régulation du l'équilibre des ion.s sodium ' p. 101 Eî-1 Ü21 ] 

S-, L'équilibre défi Eons Na 1 est lié à l'équilibre byEÎrsqtia gî il la 
pression artérielk, ut an régulation fait irtervonÎT dés mécanismes 
nerveux ni hDtnuinaux. 
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6, La diminution ri* la p'r-flriÆLori ^rt^rLçlÏE» Rt de l'osmolalité du fi]Lrü‘ 
stimule Je libârelîorï de remua jïh r tes ne] lu] es juxts-glaméruLalEes. 
L-,1 rénlna, j: h r l'intermédiaire rie l'angiolnusinc El, élève la prcssiüEl 
artériel]a sysiémique ni Ho-mit la sécrétion d'nidesterons 

Les l^-cirRCRp+Rur.-i du système cardiovasculoirc dÉtecient las 
variations rie Ln pression artérielle, et ils modifient l'activité vaso¬ 
motrice sympathique. L'augmentation de la pression artérielle 
cause la vasüiiilatatioji des uïtériules afférentes ni Favorise l'-excré- 
tion d'ions sodium cl d'eau dans burine, La diminution de la pression 
artérielle provoque la vasoconstriction des ariériolûE aFflrenles et 
epaigriR Irü tons sodium flf j'eaxi, 

a. T.p fauteur natriurétique auriculaire, libéré par coriamus cel¬ 
lules de la perui des oreillettes en réaction il l'augmentation du Lu 
pression sanguine (ou de L'augmentation du volume sanguin):, 
cause une vasodilatation Eyslümiquü Est Snhibo la libération de 
réüïnc, d'aldustéruiiu et d'hormone anUdinrélique. Par consé¬ 
quent. il favorise l'excrétion d'ions sodium ni d'eau, et il réduit la 
pression artérielle et le volume sanguin, 

fl. 3-es œstrogènes et les glucocorticoïdes augmentent la réten¬ 
tion des ions Ka 1 et donc aussi ta rétention d'eau. Lu progestérone 
favorise l'excrétion d’eau et d'ions sodium. 

Régulation de lèquiljbrK des inns potassium 

(p,1021-1022) 

10. Environ flO^ü des ions K" sont léabsurbés dans les légions 
proximales des néphrons, 

11. La régulation rénale des ions K” vise surtout leur axcrétioiu L.e 
sécrétion d'Eons K" par les cellules principales du La partie eurli- 
cale des tubules rénaux collecteurs est favorisée par l’augmentation 
de la coneanUratEon plasmatique d’ions K + él par l’aldostérone. Los 
e*l 1 ul eîs- ries tabules rénaux collecteurs réabsorbent de petites 
qiiüE]ti.|és d'ions K" en présence d'un déficit d’ions K 4 , 

Kégulaliûri de ^équilibré dns in ns calcium (p, 1022-1023} 
1£. [/équilibre des ions calcium est réglé principalement par la 
perethormone qui, en agissant sur les os. l'Intestin ut les reins, aug¬ 
mente la concentration sanguine d’ions Gr\ La réabsorpiion 
active a lieu principalement dans le tabulé contourné distal. 

i:i. Lh calcitonine accélère le dépôt des ions Ca“ + dans. les os Rt 
iubilm sh libération de la matrice osseuse. Elle a toutefois pHu 
d'influence sur les reins. 

Régulation du l’équilibre des ions magnésium, [p, 1023) 

14. L'équilibre des ions magnésium vise; à n oui eh User les excès ou 
les défi cils dans le liquide exlracellulaire. On ne comprend pas 
encore très bien lu mécanisme rlu régulation qui en est responsable, 

Régulation dux unions (p. 102/3) 

15. Quand le pH sanguin e+üL nornutl ou légèrement alcalin, dos 
ions Cl accompagnant tes ions Nu” rénbsorbés. En cas d'acidose, 
tes ions Cl" sont remplacés par des ions IICO :1 - . 

16. [ja réabsorption do la plupart dus autres anions Semblent régie 
par des mécanismes rénaux fondés sur lu taux maximal de rêab- 
sorption (T m ). 

Équilibre acido-basique (p, 1023 - 1031 ) 

1. Lus acides .sont des donneurs rie protons (ils libèrent des tons 
H‘l Ot les busus stJEil dus ;LE:i;E^ptBijrs ri* proions (elles CûptCLlt des 
ions H'), Les acides qui se dissneloEit complètement sont forts; 
cmix qui se dissociant partiellement sont faibles. Los bHses fortes 
captent plus efficacement les ions H’ que l&sbeseé Ldbles- 

2. Lu pH du sajig artéruïl su situe normélément entre 7,35 et ?,45. 
Un pH supérieur à 7.4ô correspond à l'alcalose et un pEd inférieur 
à 7.S5. à l'acidose. 

3. Certains aujdus prnvïüiiriHnL tlu? aliments, mais la plupart serai 
engendrés pat la dégradation des protéines contenant du soulre ou 
celle des phospholipides cuntanaiLl du phosphore, par les corps 
cékmiques et par t'aeïde lactique (provenant de lu dégradation 


Incuraplâta dus atiicius gras td du glucose respectivement} ainsi 
par la liaison ai le transport du gaz carbonique dans le sang. 

4. L'équilibre acido-basique repose sur les systèmes tampon*, 
swr l'activité des centres respiratoires et, principalement, slee = 
régulation rénale de la concentration des ions H' dans les liquide-* 
de l'oiganisme. 

Systèmes tampons chimiques (p, 1(12:3-10251 

5, Les tampons chimiques sont das systèmes Formés d'une ou de 
deux molécules [un acide faible et son sol) qui résistent mpide- 
mnnt r ils variations excessives du pH en libérant ou en captant dus 
loas H'. 

fi, Les principaux tampons chimiques de l'organisme sont le sys¬ 
tème tampon acide carbon ique-bi carbonate, le système lampe n 
phosphate disodi que-plies pliai* innnnsodîque «t In système tam¬ 
pon pro I éi na I *-protéi ries. 

Régulation respiratoire de lu concentration eIess in ns 
hydrogène (p. 1Û25-LÜ26) 

7. La régula Lion respira Loire do l’équili Lfe; ele: tdo-tias i qt lee d i j sa r g 
fait intervenir lü système ümipon Eic:Ëilc EiÈirhyriiquê-bicArbonate 
elle rapusEi aussi sur l'équilibre dé la réaction réversible du gaz 
carbonique et de l'eau formant l'acide carbonique, 

Q, L'acidose active las cünlres r*ü|jirHt-uÉrRH et accroît In fré¬ 
quence et l'amplitude raspiratoiras : lu ga?. carbonique est éliminé 
en quantités accrues et le pH s'élève, L’alcalose mhlli* les cRntrfv 
respiratoires: te gaz carbonique est retenu et Je pH diminue. 

Mncanismes rénaux de l 1 équilibre acitlo-basique 

(p. I (I2I.>-1 [>2i.3} 

9< Les reins sont les principaux agents de la régulation de l'équi¬ 
libre acido-basique, car ils stabilisant les eoncenlrat Ions rt'inns 
HUOijT dans le liquide extiacellulaire. Seuls L*$ reins pmivsnt éli¬ 
ra iner 1 rs acides piocluits par la dégradation des nutriments [1 rs 
at:idt:s organiquos eil]Ite;ü que l'acide carbonique). 

lü. Les unis IE~ sécrélés proviennent de la dissociation de l'acido 
carboniqite produit dans les cellules tubulaires. 

1 1 . Les ocl lui es tubula i res sa ni I mp*rméa blés am Hic:Rrbnn iitn- con¬ 
tenu dans le llltral, mais al las pan vent server indirectement les 
ions HCO a - tillrés an ahsorbarU las ion* TICO :l - qrr'elles produisent 
(par dissociât [cm < I r- 1 ritrri « Le-- carhciniquR ru ions HCQj - et en ions 
H’). Pour chaque ion HCO a " (al réabsorbé, un ion M + osî 
sécrété dans le filtrat où il se combine avec le EICO.. - . 

12. Eour produira rie nouveaux ions IfCO] - et les ejnuter au 
plasma afin de contrér ]'ûi:5[l(is«, Lieu des deux mécanismes sui¬ 
vante s* mo' en hreule : 

* Les ions Ei" sécrétés, tamponnés par des bases autres que Ees 
bicarbonate, sont excrétés dans l’urine. Le prisidpal tumpoEi uri- 
nFiirfi Rst Ir système tenipon phosphate disodique-phosphule 
]r'mm3S[](liqE]H. 

* Los inns NH^ 4 fp rnv*[]*iiH d h la cniubinaison des ions H 1 sécré¬ 
tés et de l'ammoniac prnduil [iar Ir; catebolisme-de la glutamine) 
sont excrétés dans l'urtne. La dégradation de ta glutamine pro- 
e;1e]E1 hlehr] des inns bicarbonate qni sont reabsorbes, 

13. Pour remédier a l'alcalose. les ions bicarbanalü suitt séurülEk 
dans te filtrat ci les ions LT sont réabsorbés, 

Déséquilibres acidO-basiquns |p. 102f)-10.H) 

14. Suivant leur cause, J'alcalns* et l'acidose sont -dites respira¬ 
toires ou métaboliques. 

1J5. I/Hdrlcjae respiratoire est due à la rétention du gaa Eïaxbcj- 
iriqEie; l'.-ilnaloflo respiratoire apparaît lorsque l'élimiiuiljuEî l3ll gax 
tarbOniquB est plus repiri^ que sa production. 

ifi. L'acidose métabolique est duo a l'accumulation J’ucidus prove¬ 
rt anl de la dégradai ion dos nutriments f acide lacliquu, corps ojUj- 
niqufis. flic.) dans 1 h aaog eîu a dnx pertes de bicarbonate. L’alcalose 
métabolique nsi lié* à une conuentnitîon excessive de bicarbonate. 
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17. Lus limites absolues dttpH dans l'organisme sent 7,0 et 7,8, 

1ÏE, Les reins et les poumons sont un interaction fonctionnelle pour 
maintenir l'équilibre acirEu-Emslque. Quand l r uis des deux muse un 
déséquilibre acide-basique, Ik Litre eu tu pense. Les compensations 
respiratoires correspondent à des modifications de la fréquence cl 
de l’amplitude respiraloirEis, Les compensations rénales modifient 
la concentration sanguine et urinaire d’ions HCÜ^ et H’, 

Équilibre hydrique, électrolytique et 
acido-hasiqiie au cours du développe ment 
et du vieil lissé ment [ji, 1031, 1034) 

1. Le faible volume résiduel ries poumons, l’iniportanen dû L'ap¬ 
port et de la déperdition hydriques, ht rapidité du mu labialisme. la 
valeur élevée du rapport surface-vulume et Tirnmaturité franc! ion- 
nelledn.H reins sont des facteurs qui prédisposent te nourrisson èi la 
déshydratation et à l'acidose. 

2, Los personnes égées sorti prédisposées A la déshydratation 
parce qu'elles risquent du ité pas tenir compte de la sensation de 
self ni que icmr qrganlsnm contient un faible pourcentage d’eau. Ko 
outre, elles sont sujetles aux maladies prédisposant aux déséqui¬ 
libres hydriques ni eçi do-basiques (maladie cardiovasculaires, dia¬ 
bète sucré, etc.). 

QUESTIONS DE RÉVISION 

ChiHX multiples/associations 

(Réponses à l'appendice Ct) 

1. L'eau corporelle totale atteint son maximum: (aj pendant k 
petite enfance; (h] au dâbul de l'Age adulte; (c] â l'àge avancé. 

Z, Les ions KL Mg 44 ut HPOj 2 sont les principaux électrolytes 
do: (h) plüsiiLEi; (h] liquide ijitcrsütiel; (c] liquide intracellulaire, 

U. L'équilibre des ions Na - est influencé prineipai-dinurit par Jus 
quantités d’ions Na 4 * 6 7 * * 10 11 ; fa) ingérées; (Ei) excrétées dans l'urine; 
(c) perdues dans la sueur; [dj perdons dans las maliérus fécales. 

4, L'équilibra hydrique est influencé principalement par le? 
quantités d'eau; [ulilisnz lus choix Je la question Jl. 

5 à 10 Choisissez frs réponses aux questions S i 10 parmi la 
liste suivante : 

[a} NH 3 (e| ions H' (h) inns K f 

[b) luLîH HC0 3 ‘ If) ions Mg 24 (i) inns Na - 

[c) sons Cu 2L lg| ions HPQ./ fj) H^Q 

[d) ions C! - 

3, Nommez trois a uLsLances régies (en partie du moins) par 
l'Influence dif l'aldostérone sui les tubulcs rénaux. 

6. Nommez deux ions régis parla parathorinnrte. 

7. Nomme?, deux jnns sécrétés dans les Lubules contournés 
proximaux en échange des ions Na 4 . 

ü. Nommez une substance qu i Fall partie d'un important système 
tampon dans le plasma. 

n. Lorsqu'elle ust sécrétée par les cul lu Les tubulaires, une r;er- 
lulue substance se combine aux ions H 4 ; elle forme alors un com¬ 
posé qui ne puni être réabsnrtié el qui est excrété clans l'urine. 
Quelle est cette sulistance? 

10. Nomme? le substance régie par les effets de l’hormone nnti- 
diurétique sur les lubules rénaux, 

11. Lesquels des facteurs puivanls favorisent la libéral ion d'hor¬ 
mone nntidïurcîique ? (a] L'augmentai ion du volume du liquide 
extracellulnire. (b) lia diminution du volume du liquide extra cel¬ 
lulaire. (rj T.a diminution de l'osmolalité du liquide extracellu- 
SElire, (d) L'augmentation de l'osmolalité du liquide extracaHulai™. 


(«f L'augmentation delà pression artérielle, [R T.a diminution du la 
pression artérielle. 

12. Le pli sanguin est directement proportionnel n; (a) la nonne ri - 
tratinn des, ions HCQ/ ; (h) la pression partielle du gnzcarhnnirjnR; 
(c) lu çnncuiitraüon des ions EH 4 ; (d) aucune de ces repensa h. 

13, CbtEiî un u personne en état d’acidose métabolique, la compen¬ 
sation respiraluire esl révélée par; (a) une forte concentration 
d’ions HOO ;l “; (b) une faible conçmiîratlnn d’ions HCÜ ,' ; (c) une 
respiration rapide et profonde; (d) une respiration lente et superfi¬ 
cielle. 


Questions à court développement 

14. Nommes les compartiments hydriques de l'organisme, situez- 
tes ct indiques le volume de liquide qu'ils contiennent. 

15-. Décrivez le mécanisme du la sait. Mentionnez ce qui In 
déclenche et ce qui y mut (Ici. 

ifï. Expliquez pourquoi et comment l’équilibre rje l'eau et celui 
des ion h sodium vont do pair. 

17. Décrivez le rôle du système respiratoire dans la régulation de 
] ' éqiL i i iliro a-ci do-basîque. 

IB, Expliquez comment les systèmes tampons chimiques- résis¬ 
te ni mix variations du pH. 

1 * 3 . Expliques le rapport rnilrt- las faatîîtiïs suivants et la sécrétion 
et l’excrétion rénales dïons H 4 : (aj La concentration plasmatique 
de gaz carbonique ; (b) le phosphate; (c) la réabsorptlem du bicarbo¬ 
nate de sodium. 

Indiquez quelques-uns dos faeteura qui rendent le nouveau- 
né vulnérable aux déséquilibras acidu-basiques, 


H RÉFLEXION 

ET APPLICATION 

1. Un mois après avoir subi l'ablation d’une tumeur au cerveau, 
M, Landry, âgé de fi. 1 : ans, se plaint h son médecin d’une soif exces¬ 
sive, El dit qu'il a lus Environ 211 L d’eau par Jour au cours du la 
semaine écoulée et qu'il a tariné presque continuellement. L'ana¬ 
lyse d’un, échantillon d'n ri ne révéle mie densité de 1,001. Quel est 
votre diagnostic? Quel lien peut-il exister entre )'intervention et le 
problème ticlüùl? 

2, Pour chacun des dosages sanguins suivants, nommez le désé¬ 
quilibre acido-basÈque (enadose ou aEcuLuso), îndlquGZ-on l’origine 
(respiratoire oo métabolique), déterminez si l’état est compense el 
donne? ata moins uns cause possible de cet état- Problème fr' J: 
pH 7,63; Prjr_ l r 19 mm TTg: HCOnf 19,5 jnmal/L. Problème n" 2: 
pH 7,22 ; Poo.'dÜ mm Hg; IICCV 12,(] mmol/L. 

3. Expliquez comment remphysèm« hI l'insuffisance cardiaque 
peuvent causer un déséquilibre soi do-basique. 

4. M nniî Bouchard, une famine de 7U ans, est admise dans un 
centre bosphnliur. Elle souffre de diarrhée depuis trois seriiabins. 
Bile se plaint d'une fatigue extrême et de fnihlesse musculaire. Les 
analyses biuchimiques de son sang fournissent les renseignements 
suivants; Na 4 , 142 mmol/L; K', 1,5 tnmol/L; Cl - , 92 mmol/L; 
E t cq,j 32 mm Hg- Quelles valeurs soiiL normales? Lesquelles sont 
anormales au polnl de plaeur la patiento on situation d'urgent- h? 
Lequel des éiet? suivEmts f après ente le plus grand ùsqim pour 
M 1 "" Bnucliard? kl Une chute due à se faiblesse muStudaEfa, 
(L) L’ojdèxnc. fc) L'arythmie cardiaque «t ü'^tihI cardiaque. 
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SOMMAIRE ET OBJECTIFS D 1 APPRENTISSAGE 

1. Décrira la fonction commune des organes génitaux de 
rhomme et de la femme. 

Anatomie du système génital de l’homme 
(p. 1039-1044] 

2. Décrire In structure et les fu ne Lions dus Lusl i.ouïes, et explique: 
l'importance de leur localisation dans le scrotum: décrire 
les réactions du scrotum aux variations rlfi température, 

3. Décrire la situation, la structure et la fonction des conduits 
des organes génitaux de l'homme: préciser le [rejet ri es sper¬ 
matozoïdes de leur lieu d'origine à leur sortie de l'organisme. 

4. Décrire la situation, la structura ni la fonction des glander 
annexes des organes génitaux du l'homme; expliquer deux 
troubles fréquemment associés à la prostate. 

5. Décrire le pénis et indiquer son rôle dans la reproduction, 

S. Préciser les sources du sperme: énumérer ses différents 
constituants et donner la fonction de chacun. 

Physiologie du système génital de l’homme 
[ji. 1044-1053) 

7. Définir la méiose. Comparer lu méiose et la mitose: montrer 
pourquoi la méiose convient à la formation das gamètes ci 
non la mitose, 

ü. Résumer sommairement le processus do la spermatogenèse : 
décrire la structure d'un spermatozoïde et donner les forte- 
lions rit! ses principales parties. 

E), Expliquer les mécanismes de l'érection et de Téjaculatinn ; 
cil or les différentes étapes de ces deux activités réflexes, 

m Discuter de lu régulation hormonale de la fonction i&stlcu- 
laire et énumérer 1 es effets physiologiques de la testostérone 
sur les tissus et organes cibles. 

Anatomie du système génital de ia femme 
(p. 1(353-10621 

11. Décrue ia situation, la structure et la fonction des ovaires. 

12. Décrire le sïiiiEiliom le structure et les fonctions do chacun 
dos organes des voies génitales de la femme. 

13. Expliquer la structure do la paroi dé l'utérus: décrire les 
(taux couches de l'endomètre et montrer comment celui-ci 
est irrigué. 

14. Énumérer ci situer les organes composant ta vulve ; préciser 
1 a structure et lus fendions de chacun. 

13. Présenter la structura ni la fonction des glandes mam¬ 
maires; expliquer les causes possibles d les différents Lmb 
Eemenls du cancer du sein. 

Physiologie du système gÉnitEi] de la femme 
(ji. 1UG2-1070) 

tfi, Décrire le processus de l r Dvogenèse et 1 k comparer à la sper¬ 
matogenèse: situer dans le; temps tes différentes phases de 
Tovogenûso, 

17. Décrire les phases du cycles ovarien et les associer au dérou¬ 
lement rie rovogénèSfl, 

l B. Décrire les modifications da la paioi lJh l'utérus au cours de 
chacune des phases du cycle menstruel; situer le moninnl 
rie l'ovulation dans ce cycle. 

IG. Expliquer la régulation hormonale du cycle ovHrien et du 
cycle menstruel. 

20, Expliquer les'effets physiologiques d™ ms Erogènes et de la 
progestérone sur les tissus et nrguneg cibles. 
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FIGURE 23. I 

Système génital de l'homme, vue 
sagittale► Une portion de l’os iliaque a été 
préservée afin de montrer la relation encre 
le conduit défèrent et cet os du bassin. 
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21 . Décrire tes plisses de la réponse sexuelle do la temiiia E*t 
comparer celle-ci à la réponse sexuelle de l'Inmmie 

Maladies Irniismissibles sexuellement 

(p, 1070-1071) 

22. Préciser Logent causal, les principaux symptômes ot les 
modes de transmission de la gonorrhée, de la syphilis, de 
l'infection ù Chlamydia, du la vaginite, des condylomes eu:u- 
minés et de l’herpès génital ; donner un aperçu du mode de 
traitement de chacune de ces affections. 

Développement et vieillissement des organes 

génitaux: chronologie du développement sexuel 

(p. 1Q72-10HII) 

23. Discuter de la détermination dit sexe génétique; expliquer 
tm les comparant lu développement prénatal dm organes 
génitaux masculin a el nului dds organes génitaux féminins. 

24. Énumérer Ibk événements marquants de la puberté ch a?. 
L'homme hI la femme; défaire La ménopause h 1 discuter rl h 
l'emploi de rhoononothérapie chax la Femme ménopausée. 

25. Présenter les principaux moyens de contraception ; préciser 
leur mode d'action at leur taux d'afficamté ou d'échec. 

L u plupart dns systèmes de l’organisme cl ni vont Fonc¬ 
tionner suris arr&t pour maintenir l'homéostasie. La 
seulo exception est le système génital, qui semble 
«dormir» jusqu'à la puberté. Les gonades semence] 

sont les testicules citez l'homme et les avoines chez la 
femme. Les gonades produisent des cellules sexuelles, uu 
gamètes [gametês - époux), et sécrètent des hormones 
sexuelles. Les autres si ru dures qui contribuent îï la repro¬ 
duction (conduits, glandes et organes génitaux externes) 
sont appelées organes génitaux annexes. Bien que les 
organes génitaux de l'homme et de la Femme soient très 


différents, ils partagent la même fonction: la production 
ci’uno descendance. 

La fonction génitale de l’homme est d'élaborer les 
gamètes mâles, appelés spermatozoïdes, et de les intro¬ 
duire dans les voies génitales de b femme, où la féconda¬ 
tion est possible, La fonction génitale de la femme est de 
produire les gamètes Femelles, appelés ovules. Lorsque 
ces événements ont lieu nu moment approprié, l'ovule cl 
un spermatozoïde s'unissent pour former le zygote, c'est- 
à-dire la tonte première cellule d'un nouvel individu, qui 
donnera naissance à toutes les au Lies cellules de cet indi¬ 
vidu. Le système génital de l’homme et celui de la femme 
jouent des rôles équivalents et mutuellement complémen¬ 
taires dans les événements qui conduisent à la féconda¬ 
tion. Quand celle-ci se produit, c'est I"utérus de la femme 
qui constitue L'environnement protecteur de l'embryon 
an vola do développement, jusqu'à ne qu'il unisse. 

Les hormones sexuelles (les androgènes chez l'homme, 
les œstrogènes et la progestérone chez la femme] jouent 
un rôle vital dans le développement et dans le fonctionne¬ 
ment des organes génitaux, de meme que dans les pul¬ 
sions et le comportement sexuel. Les hormones gonadiques 
influent egalement sur la croissance ut le développement 
de nombreux autres organes er tissus de ]"organisme. 

ANATOMIE DU SYSTÈME 
GÉNITAL DE L’HOMME 

Les organes génitaux de l’homme sont illustrés à la figure 
2fl.1, Les hommes sont des hommes parce qu'ils possèdent 
des testicules. Les testicules, gonades malos productrices 
do spermatozoïdes, sont localisés dans le scrotum , Pour 
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FIGURE 28.2 

Relations du testicule avec le scrotum et le cordon spermatique. Le scrotum 
esc ouvert et sa partie antérieure a été retirée. 


sortir du corps, les spermatozoïdes partent dos testicules 
el suivent un réseau du conduits qui inclut, dans l'ordre, 
Vépididyme, io conduit déférant ut enfin, ]'urètre, qui 
débouche sur L'extérieur A l'extrémité du pénis. Les glande 
sexuelles annexés, qui déversent leurs sécrétions dans ces 
conduits durant l'éjaculation, sont les vésicules sémij 
nains, la prostate et les glandes buîbo-urétraîes. Avant do 
poursuivre votre lecture, prônez un moment pour suivre du 
doigt le réseau de conduits et repérer les glandes annexes. 

Scrotum 

Le scrotum est lin sac de peau et de fascia superficiel sus¬ 
pendu à l'extérieur de la cavité abdomino-pelvienne au 
niveau de la racine du pénis (figure 28.2). Le scrotum pré¬ 
sente dns poils clairsemés et une peau plus pigmentée que 
le reste du corps. Lus testicules, organes pairs de forme 
ovale, sont localisés dans le scrotum. Une cloison médiane, 
le septum du scrotum, divise le scrotum en deux moitiés, 
la droite et la gauche, chacune logeant un testicule, Le 
scrotum est un endroit vulnérable qui ne paraît pas con¬ 
stituer une localisation idéale pour les testicules, étant 
donné leur rôle capital dans la reproduction humaine. 
Cependant, les testicules ne peuvent pas produire de 
spermatozoïdes viables à la température profonde du 
corps [3G,2 =C). et le localisation superficielle du scrotum, 
qui leur donne une température intérieure d'environ 3 “C, 


représenté une adaptation essentielle. Far ailleurs, le scro¬ 
tum réagit aux variations do température. Ainsi, par temps 
froid, le scrotum se rétréci Lot se plisse pour réduire la perte 
de chaleur, et les tesLicules sont ainsi rapprochés [le la cha¬ 
leur du corps. Quand il tait chaud, In peau du scrotum se 
relâche pour augmenter la surface du refroidissement, et 
les testicules sont plus bas. Ces modifications du la sur¬ 
face du scrotum, qui contribuent à maintenir une tempé¬ 
rature intrascTOtale relativement stable, sont permises par 
doux groupes de muscles. Le dartos» une couche de muscle 
lisse située dans le derme, plisse la peau du scrotum. Le 
muscle crémastpr (Auxuirnsfer = suspendeur), formé de 
bandes de Liâsu musculaire squelettique qui prennent 
naissance dans le muscle oblique interne de l’abdomen, 
permet l'ascension des testicules. 

Testicules 

Las testicules ont la grosseur d’olives ut mesurent environ 
4 dm de long el 2,5 cm de diamètre. Ils sont recouverts de 
deux Luniqnés. La tunique superficielle est la vaginale du 
testicule, ou tunique vaginale, formée rit: deux feuillets et 
dérivée du péritoine [voir les figures 28.2 et 28.3), La 
tunique plus profonde est fiàlbugmée [aUnis - blanc], la 
capsule fibreuse du testicule. Des projections de l’aibu- 
ginée Forment les cloisons du testicule, qui divisent celui' 
ci an 250 à 300 compartiments en forme de coin appelés 
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Lesqi re/tes des structures tubulaires illustrées ci-dessous fabriquent 
tes spermatozoïdes ? 





Épïdidyme 


£a) 

FIGURE ÏS.3 

Structure interne du testicule, (a) Cuvpe sagittale -du testicule et de l'épidi- 
dynrifc, (b) Coupe crensversalo do portions des tubules sêminifêres contournés 
montrant les cellules germinales (produisant les spermatozoïdes) qui composent 
l'épithélium de la paroi des tubules et illustrant la localisation ctes cellules inter¬ 
stitielles, dans le tissu conjonctif lâche situe entre ces tu hui es {1200 x}. (e) Vue 
externe d'un des testicules d'un cadavre - mime orientation qu'en (a). 
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lobules (figure 28.3}. Chaque lobule renferme de un à qi.kn.trc 
tubules séminifères contournés. Ce sont ces tu bu les qui 
fabriquent les spermatozoïdes. 

Les tubules sommiicrcs contourne?; dechnque lobule 
convergent vers un tubule surninifere droit qui transporte 
lus spermatozoïdes jusqu'au rété testis, un réseau de canaux 
situe dans la partie postérieure du testicule, À partir du 
rété testis, les spermatozoïdes quittent le testicule par les 
cûnaiïcules efférents a t pénètrent dans Yépididyme, qui 
épouse la surface du testicule. 

Le tissu conjonctif lâche qui recouvre les tubules semi- 
niFores contourné® renferme les cellules interstitielles,, ou 
cellules do Leydig. Ces cel hiles synthétisent les andro¬ 
gènes {en particulier îa testostérone) et les libèrent dans le 
liquide interstitiel uù elles baignenL, Ce sont donc deux 
populations cellulaires tout à fait distinctes qui produi¬ 
sent les spermatozoïdes et les hormones dans le testicule. 
Les testicules sont irrigues par tes artères testicu¬ 
laires, qui naissent de l'aorte abdominale (voir ta ligure 
2 U. 2 le, p. 731). Los veines testiculaires drainent les lesli- 




entes. Elles constituent une ramification d’un réseau ap¬ 
pelé plexus pampinifurme (un pampre est une branche de 
vigne] autour rie l'artère testiculaire (voir la Ëgure 28,2), 
Ce plexus absorbe la chaleur du sang artériel afin de le 
rafraîchir avant son entrée dans le testicule. Il s'agit donc 
d’un autre moyen de maintenir la basse température 
nécessaire à la physiologie normale des testicules, Les tes¬ 
ticules sont desservis par des nourofibres. sympathiques et 
parasympathiques du système nerveux auto no mer des 
neuro-fibres sensitives transmettent les influx qui provo¬ 
quent une douteur atroce et la nausée quand les testicules 
sont heurtés avec force. Les neuroFibres ainsi que les vais¬ 
seaux sanguins et lymphatiques entourés d'une tunique 
de tissu conjonctif forment uire Structure appelée CCUtlon 
spermatique (voir la figure 28.2). 

Rien que le cancer au testicule soit relativement 
rare [il touche 1 homme sur 2Q 000], il s'agit du 
cancer le plus fréquent chez les hommes de 15 à 
35 ans. Des antécédents d’oreillons on d’orchite (înflam- 




Ella tien du testicule] augmentent le risque de ce cancer, 
mais le facteur de risque le plus important est la cryrptor- 
cludie [descente incomplète du testicule„ voir p, îoaü). 
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Comme le signe le plus courant de cancer du testicule est 
]'apparition d'une masse solide et indolore dons le testi¬ 
cule, tous les hommes devraient pratiquer fautoexamen 
des testicules, Lorsque le cancer est détecté au stade pré¬ 
coce, le taux de guérison est très élevé. Plus do 00% dos 
cancers du testicule sont guéris après l'ablation chirurgi¬ 
cale du tesLiciüe atteint [Qrçhidectomie} suivie do séances 
de radiothérapie et do chlmlüthérapie. ■ 

Voies génitales de Phamme 

Comme nous Pavons vu, les voies génitales de l'homme* 
ou voies spermatiques, sont les conduits qui transportent 
les spermatozoïdes depuis les tosLicules jusqu'à l'exté¬ 
rieur du corps. Dans l’ordre (du plus proximal au plus 
distal), les voies génitales de rhomme sont l’épididynte, 
le conduit déferont oL l'urètre. 

r 

Epididyme 

L'épididyme* une structure en forme de virgule, mesure 
environ 3,B cm de Long (voir les figures ZB-1 ot 28,3a et c). 
Sa tête 3 qui contient et reçoit los spermatozoïdes des cam- 
licules efférents, recouvre la face supérieure du testicule. 
Son corps et sa queue, qui reposent sur la face postéro¬ 
latérale du testicule, renferment la partie très peloton- 
née de l’épididyme, appelée concrl épidïdymaire (qui, 
déroulé, mesure environ 6 m de long). Les cellules princi¬ 
pales de l'épithélium paeudostratifié prismatique de sa 
muqueuse possèdent de longues mi cru villosité s immo¬ 
biles appelées stéréaciis, qui absorbent le liquide testicu¬ 
laire en excès et apportent des nutriments aux spermato¬ 
zoïdes se trouvant dans la lumière de l'épididymc. 

Les spermatozoïdes immatures et pratiquement immo¬ 
biles qui quittent 3c testicule se déplacent lentement dans 
le canal épididymnire. Au cours do leur transport dans ce 
conduit sinueux [un parcours qui prend 20 jours envi¬ 
ron], 1 rs spermatozoïdes acquièrent la capacité de nager et 
de se fixer à Tuvvio grâce à l'action des sécrétions prove¬ 
nant des cellules de 1 J épithélium de l'épididyme, Quand 
la stimulation sexuelle conduit à l’éjaculation, le muscle 
lisse des parois de l’épididyme se contracte vigoureuse¬ 
ment, ce] qui expulse 1 rs spermatozoïdes présents dans la 
queue de l'épididymc vers un autre segment dns voies 
génitales de l'homme, le conduit déférent. Les spermato¬ 
zoïdes peuvent cependant séjourner dans l'épididymc 
durant plusieurs mois, après quoi ils sont phagocytés par 
les cellules épithéliales de l’épididyme. 

Conduit déférent 

Le conduit déférent [déferre = porter) mesure 45 cm de 
long. À partir de l’épididyme, il s'étend vers le haut, fai¬ 
sant corps avec le cordon spermatique, et passe dans le 
canal inguinal pour entrer dans lu cavité pelvienne [voir 
Sa figure 2B.1). Use palpe facilement à l’endroit où il prisse 
devant l'os pubien. Le conduit déférent se courbe ensuite 
au-dessus do l’urètre, avant de redescendre le Inng de la 
face postérieure de la vessie. Son extrémité terminale 
s’élargit pour former l'ampoule du conduit déférent, qui 
s’unit au conduit excréteur de la vésicule séminale (une 
glande) pour former le court conduit éjaculateur. Les 


deux conduits éjaculateurs pénètrent dans la prostate, où 
ils déversent leur contenu dans l’urètre. Le conduit déférant 
achemine les spermatozoïdes vivants depuis leurs sites 
de stockage, c’est-à-dire l'epididyme et la portion distale 
du conduit déférent, fusqu'à l'urètre. Au moment de l'éja¬ 
culation, les épaisses couches de muscle lisse de ses 
parois créent de fortes ondes péristaltiques qui poussent 
rapidement les spermatozoïdes vers l'urètre. 

Comme vous le voyez à la figure 28.3, la première 
partie du conduit défèrent est localisée dans le sac scrutai. 
Certains hommes qui désirent assumer la responsabilité 
de la contraception subissent une vasectomie. Au cours 
de cette petite intervention chirurgicale, le chirurgien 
pratique une incision dans le scrotum, sectionne le con¬ 
duit déférent, puis le ligatura (noue un fil autour de lui afin, 
de l'obstruer]. Des spermatozoïdes seront produits pen¬ 
dant plusieurs années encore, mais ils ne pourront plus 
atteindra l'extérieur du corps, 1.es spermatozoïdes finissent 
par se détériorer et sont phagocytés. La vasectomie esL 
une intervention simple qui constitue une méthode de 
contraception très efficace (à presque 100%}, 

Urètre 

L'urètre est le portion terminais des voies génitales de 
l’homme (voir les figures 20.1 et 28.4]. Comme il trans¬ 
porte l'urine et le sperme [à des moments différents), 
l'urètre fait partie à la fois du système urinaire et du sys¬ 
tème génital. Il se divise en trois partira: [1) la partieprn - 
statique, de l'urètre, qui est enveloppée par la prostate; 
(2) la partie memhranacée de l'urètre, qui se trouve dans 
lû diaphragme nro-génîtal ; [3] la partie spongieuse de 
i'urètre [partie pénionne), qui passe dans le pénis et s'ouvra 
sur l'extérieur par le méat arétrai La partie spongieuse de 
l’urètre mesure à peu près 15 cm ; elle compte pour envi¬ 
ron 75% de la longueur totale de l'urètre. 

Glandes annexes 

Les glandes annexes sont les doux vésicules séminales, 
les deux glandes bulho-urétralas et k prostaLe (figure 28,1]- 
Ces glandes produisent la majeure parti c du sperme (qui 
se composé des spermatozoïdes et des sécrétions dos 
g la 3 i des annexes), 

Vésicufes séminoJes 

Les vésicules séminales reposent sur la paroi postérieure 
do la vessie, Ce sont d'assez grosses glandes, chacune 
ayant approximativement la forme et la longueur du petit 
doigt [5 I 7 cm). Leur sécrétion, qui compte pour environ 
60% du volume du sperme, est nu liquide alcalin vis¬ 
queux eL jaunâtre renfermant du fructose [un sucre], de 
l’acide ascorbique, des protéines de coagulation (notam¬ 
ment [le la sémmogéÜne) et des prostaglandines. Comme 
nous l'avons déjà dît, le canal de chaque vésicule sémi¬ 
nale rejoint celui du conduit déférent du même côté pour 
former le conduit éjacula Leur, Les spermatozoïdes et Ee 
plasma séminal se mélangent dans le conduit éjaculateur 
et pénétrant ensemble dans la partie prostatique de 
l’urètre au moment de l'éjaculation. 
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FIGURE 28.4 

Structure du pénis, (a) Coupe longitudinale du pénis, 
(b) Coupe transversale tfu pénis. 
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Prostate 

La prostate est une glande unique Hic la grosseur et de la 
forme d'un marron (voir les figures 2H.1 et 2H.4); elle 
entoure la partie du L urètre qui nsi située directement 
sous la vessie. Enveloppés par une épaisse capsule de 
tissu conjonctif, la prostate renferme Je 20 à 30 glandes 
tubulo-alvéolaires composées, ancrées dans une masse 
[stroma) Je muscle lisse et de tissu conjonctif dense, La 
sécrétion de la prostate, qui forme jusqu'à un tiers du 
volume du sperme, joue un rôle dans l'activation des 
spermatozoïdes- Ce liquide laiteux et légèrement acide 
contient du citrate (un nutriment) et plusieurs enzymes 
(fihrinûlysine et phosphatase acide}. Il entre dans la partie 
prostatique de l'urètre par plusieurs conduits quand 3e 
muscle lisse de la prostate se contracte au moment de 
l'éjaculation. 




Beaucoup de gens considèrent la prostate comme 
une source de problèmes. L'hypertrophie de la 
prostate, qui touche presque tous les hommes 
âgés, entraîne la en nsi ri chou de la partie prostatique de 
l'urètre. Plus l'homme fait des efforts pour uriner, plus la 
masse de k prostate, à Sa manière d'une valve, bloque 
l'ouverture de l'urètre, Par ailleurs, L'hypertrophie de la 
prostate augmente lo risque d'infection de la vessie (cys¬ 
tite] et des reins. Il existé un traitement chirurgical clas¬ 
sique pour eu trouble, niais de nouveaux traitements sont 
de plus en plus populaires: 


1. l'administration de médicaments comme la Citas té- 
ride, qui fait rétrécir la prostate dans certains cas ; 

2, la traitement par micro-ondes pour faire diminuer le 
volume de la prostate; 

3. l'ablation transurénale à l'aiguille, une intervention 
qui c[insiste à appliquer, au moyen d'un cathéter 
muni d'une fine aiguille guidé par l'urologue, un 
rayonnement de basse fréquence nu un rayonnement 
laser qui produit une chaleur de pins de 100 ' :: C et qui 
incinère le tissu prostatique en excès sans toucher les 
nerfs ou les muscles avoisinants; 

4, le traitement au ballonnet, qui consiste à insérer tin 
ballonnet dans la partie prostatique de l'urètre ut à le 
gonfler pour repousser la prostoto. 


La prostatite, ou inflammation de la prostate t est le 
principal motif pour lequel les hommes consultent un 
urologue. La cancer de la prostate est le troisième cancer 
!□ plus fréquent chez 3es hommes. Le dépistage du cancer 
de la prostate consiste habituellement è palper la prostate 
à travers la paroi antérieure du rectum au moyen d r un 
doigt introduit dans le rectum [toucher rectal), pour éva¬ 
luer le volume et la texture de k prostate. On peut egale¬ 
ment procédai au dosage sanguin d’une glycoprotéine 
sécrétco par la prostate, l'onfigène prostatique spécifique 
LdRS). L'APS esL un marqueur tumoral ; l'augmentation de 
sa concentration sérique traduit l'évolution clinique du 
cancer do la prostate. Par ailleurs, une concentration san¬ 
guine élevée de phosphatase acide permet généralement 
de confirmer lo diagnostic de cancer de la prostate. 
Lorsque cela est possible, le cancer delà prostate est Lraito 
chirurgicalement. Parmi les autres traitements utilisés pour 
les cancers qui ont commencé h produire des métastases r 
on anmpte la castration et l'administration de médica¬ 
ments antiandrogènes [flutamidaL qui inhibent les récep¬ 
teurs des androgènes, ou dü médicaments analogues à la 
Gn-RH* [comme le louprolide), qui inhibent la libéra¬ 
tion de gonadotrophines. Privé des effets stimulants des 
androgènes, le tissu prostatique régresse ni les symptômes 
urinaires s'atténuent, a 


Glandes bulbo-urétrales 

Los glandes bulbo-urélrEiles, ou glandes do Cowper, sont 
des glandes de la grosseur d'un puis situées sous la prostate 
(voir les figures 28,1 et 28.4), Elles produisent un épais 
mucus translucide qui s'écoule dans J a partie spongieuse 

* La LH-KEl, tiU lnn-ntinm régulatrice de lliornion* tuEéinisimtü, eût analugtifi 
i Gr.-RtL oui gpnaduhberilH*- Vnir la d-sscription des effets, de Le çonadoli- 
hârïiîe aux pages 1 CH> 1 - 1 U ïLL 
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de l'urètre. Cette sécrétion esL libérée avant l'éjaculation ; 
clic neutralise l'acidité des traces d’urine encore pré¬ 
sentes dans t'urètre. 

Pénis 

Le pénis est l'organe de la copulation, destiné à déposer 
les spermatozoïdes dans lus voies génitales de la femme 
(voir la figure 28.4). Le pénis et Je scrotum composent les 
organes génitaux externes de l'hommej Le périnée de 
l'homme (p&rinens = autour de l'anus} est la région en forme 
de losange située entre Sa symphyse pubienne, le coccyx 
et les deux tubérosités i subi uriques. Le plancher pelvien 
est formé des muscles décrits au chapitre 'KJ [p, 328-32"]. 

Le pénis comprend une me/tté fixe et un corps mobile 
se terminant par une extrémité renflée, le gland du pénis. 
La peau du pénis est lâche et glisse vers l'extrémité distale 
pour former autour du gland un repli de peau appelé 
prépuce. L'ablation du prépuce, appelée cïrcon ci s ion 
[circvmvidere = couper autour), est parfois effectuée peu 
après la naissance. 

Le pénis renferme la partie spongieuse de T urètre ut 
trois longs corps cylindriques de tissu érectile entourés 
d'une tunique albuginéê, Le tissu érectile est constitué d'un 
réseau dn tissu conjonctif et do tissu musculaire lisse 
criblé d'espaces vasculaires. Au cours de l'excitation 
sexuelle, 3ns espaces vasculaires se remplissent de sangr 
le pénis augmente de volume et devient rigide. Ce phéno¬ 
mène, appelé érection, permet la pénétration du pénis 
dans le vagin,. Lu corps érectile médian, le corps spon¬ 
gieux, entoure l’urètre et s'étend vers l’extrémité distale 
du pénis pour former le gland. Son extrémité proximale 
renflée forme la partie de la racine appelée bulbe du pénis.. 
Le bulbe du pénis est recouvert par le muscle bulbo- 
spongieux et fixé au diaphragme uro-génital. Les deux 
corps érectiles dorsaux du pénis, appelés corps caver¬ 
neux, constituent la plus grande partie du pénis. Leurs 
extrémités proximales forment chacune un pilier du 
pénis. Chacun ries piliers est enveloppé par un muscle 
ischio-caverneux et attaché a l’arc pubien du bassin. 

Sperme 

Le sperme, nu liquide séminal, est ]o liquide blanchâtre 
légèrement cullanL qui renfermé les spermatozoïdes et les 
sécrétions des glandes annexas. Ce liquide esL le milieu 
de transport des spermatozoïdes; il contient des nutri¬ 
ments ainsi que des substances chimiques nui protègent 
et activent les spermatozoïdes, en plus de faciliter leurs 
mouvements. Les spermatozoïdes mûrs sont du petits 
«missiles» profilés qui possèdent peu de cytoplasme et 
peu de nutriments en réserve. Le fructose présent dons le 
sécrétion des vésicules séminales constitue pratiquement 
leur seul combustible. Par ailleurs, les prostaglandines 
contenues dans le sperme réduisent la viscosité du mucus 
gardant l'entrée (col) de Futérus et provoquent un antipé¬ 
ristaltisme ri r l'utérus et des parties médianes des trompes 
utérines, ce qui facilite la progression des spermatozoïdes 
dans les Voies génitales de la femme vers les trompes 
utérines, La présence rie relax inv (une hormone} et de 
certaines enzymes dans le sperme accroît la motilité des 


spermatozoïdes, I.,'alcalinité relative du sperme (pH de 7 - 
à 7,8), due â la présence de bases (sp crm inc et autres 
neutralise l'acidité du vagin île la femme (pH do 3,5 à 4 . 
ce qui protège les spermatozoïdes et améliore leur inuti¬ 
lité, puisqu’ils sont très * paresseux » en milieu acide fpH 
inférieur à fi). Le sperme renferme en outre une substance 
chimique antibiotique appelée séminalpJasinine, qui 
détruit certaines bactéries. Les facteurs de coagulation 
présents dans le sperme provoquent sa coagulai ton peu 
après l'éjaculation. La hbvinolysine du sperme liquéfie 
ensuite celte masse visqueuse, ce qui permet aux sperma¬ 
tozoïdes dn s’en échapper pour commencer leur voyage 
dans les voies génitales de la femme. 

La quantité de sperme projetée à l'extérieur de 
l’urètre au cours d'une éjaculation est relativement petite 
[de 2 A 5 mL). mais chaque millilitre contient entre fit! et 
13Ü millions de spermatozoïdes. 

PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME 
GÉNITAL DE L’HOMME 

Réponse sexuelle de l’homme 

Les deux phases principales do la réponse sexuelle rie 
l’homme sont l'érection du pénis, permettant la pénétra¬ 
tion dans le vagin de la femme, et Y éjaculation, assurant 
le dépût du sperme dans le vagin. 

r 

Erection 

L’érection, durant laquelle le pénis grossit et se raidit, se 
produit quand les corps érectiles du pénis s'engorgent de 
sang. En temps ordinaire, les artères irriguant le tissu 
érectile sont contractées cl le pénis osl llaccide, L'oxciLa- 
îion sexuelle déclenche un réflexe parasympathique qui 
provoque la Êi béret ion locale do monoxyde d'azote. Le 
monoxyde d'azote augmente la production de GMP 
cyclique, qui cause le relâchement des muscles lisses des 
vaisseaux et entraîne leur dilatation. Les espaces vascu¬ 
laires (cavernes) îles corps caverneux se remplissent alors 
de sang, de sorte que le pénis grossit, s'allonge el se raidi I. 
L'augmentation du volume du pénis comprime les veines 
qui le drainent, ce qui ralentit la sortie du sang et main¬ 
tient l'engorgement L'émotion du pénis constitue un dos 
rares exemples de régulation parasympathique des artères. 
Le système parasympathique stimule également les glandes 
Lui ho-u L'étioles, dont les sécrétions lubrifient le gland du 
pénis. 

L'érection est déclenchée par une variété de stimulus 
sexuels, notamment les caresses sur la peau du pénis, la 
stimulation mocrmiquo dos bnrorcceptours do la tète du 
pénis, ainsi que les spectacles, odeurs ou sons à caractère 
érotique. Le SNC réagit fi cette stimulation en envoyant 
des influx efférents (moteur) du deuxième au quatrième 
segment sacral de la moelle épinière, fies influx activent 
les neurones parasympathiques innervant les artères pro¬ 
fondes du pénis, qui desservent les corps caverneux, et 
les artères h c Hein es, situées dans les corps caverneux 
eux-mêmes. Parfois, l'érectinn peut être déclenchée par 
l'activité strictement émotionnelle ou mentale (la pensée 
d'une rencontre sexuelle). Les émotions et les pensées 
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FIGURE 2B.5 

Le c/cfe de la vie humaine* 
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peuvent aussi inhiber l'érection* ce qui provoque la vasü- 
mnsfT’irifinn et le retour du pénis à Tétât de flaccidité. 

L'incapacité d’obtenir ou c!c rnnin tenir une érection 
e&t appelée impuissancë. Des facteurs psycholo¬ 
giques. la consommation d’alcool et certains médi¬ 
caments peuvent entraîner une impuissance temporaire 
chez les hommes en bonne santé. Dans certains cas, l'im¬ 
puissance résulte de problèmes vasculaires nu dp troublés 
du système nerveux. Des médicaments (injectables et 
oraux] et des implants péniens peuvent rendre lu possibi¬ 
lité de rapports sexuels aux hommes atteints d'impuis¬ 
sance Irréversible* Récemment on a beaucoup parlé d’un 
médicament commercialisé sülls le nom de Viagra, qui 
favorise l'érection en inhibant l'enzyme PDE5 (phospbo- 
diestérase] qui dégrade le GM P cy clique. ■ 


JT 

E/ocuJûtron 

L’éjaculation {epcio - j'expulse J est la projection de 
sperme à l'extérieur des voies génitales de l'homme. 
Alors que l'érection est régie par le système parasympa¬ 
thique, l'éjaculation esl placée sutis la régulation sym¬ 
pathique Lorsque les Eiiflux responsables de l'érection 
atteignent un certain seuil critique, un réflexe spinal est 
déclenché ot une décharge massive d’influx nerveux tra¬ 
verse les nerfs sympathiques qui desservent les organes 
génitaux (principalement eu niveau de L, et de L 2 ]. Ces 
influx provoquent les réactions suivantes: 

1. Les voies génitales de l’homme et les glandes annexes 
se contractent et déversent leur contenu dans Turètre. 

2. Le sphincter lisse de Turètre sc contracte* ce qui 
empêche l'expulsion tl'urine et le reflux de sperme 
dans la vessie. 


3. Il se produit une série de contractions rapides du 
muscle bulbo-spongioux di] pénis, qui projettent le 
sperme à i'extérieur du l'urètre à une vitesse pouvant 
atteindre cinq mètres par seconde. Ces contractions 
musculaires rythmiques sont accompagnées d’une 
sensation do plaisir intense et de nombreux phéno¬ 
mènes systémiques, tels qu’une cnn traction muscu¬ 
laire généralisée, une fréquence cardiaque rapide et 
une pression artérielle élevée. 

Celle série de réactions est appeloo orgasme. L’orgasme 
est rapidement suivi d'une relaxation musculaire et psy¬ 
chologique et de la vasoconstriction des artères du pénis, 
qui retourne alors à l’état de flaccidité. Après l’éjaculation 
commence une période de latence d'une durée de quelques 
minutes à plusieurs heures, au cours de laquelle L’homme 
esl incapable d'obtenir lin autre orgasme* La durée de 
cette période de latence augmente avec l'âge. 

Spermatogenèse 

La spermatogenèse [littéralement,, «génération des sper¬ 
matozoïdes »J esL la série d’événements qui rr déroulent 
dans les tubulos séminifères contournés eL qui mènent â 
In production des gamètes mâles, les spermatozoïdes. Te 
processus débute elle?: les garçons au moment de la puberté, 
vers 14 ans, et se poursuit durant toute la vie. L’organisme 
de l'ho mm e adulte fabriquera kokieîIh environ 4Ü0 mil¬ 
lions de spermatozoïdes chaque leur. Lei nature semble 
s’être ainsi assurée que l'espèce humaine ne pourrait 
s'éteindre par manque de spermatozoïdes, 

Avant de nous lancer dans la description du pro¬ 
cessus de 3a spermatogenèse* prenons le temps do définir 
quelques termes qu'il convient do connaître. Tout 
d’abord, l’être humain doit posséder deux jeux de chro¬ 
mosomes, c’oüL-ù-dire un de chaque parent [figure 2ti*5]., 
La plupart des cellules de l'organisme renferment le 
numbre diploïde de chromosomes, ou 2n chromosomes* 
Chez les humains, ce no [libre est de 4 S, ol les cellules 
diploïdes contiennent 23 paires de chromosomes sem¬ 
blables appelés chromosomes homûlogues* Chaque paire 
se compose d’un membre qui provient du père (chromo¬ 
some patemvï) et d'un membre qui provient de la mère 
(cfïi'oj'jïosomo materne/). Los deux chromosomes d’une 
môme paire sc ressemblent et portent des gènes qui codent 
pour les mêmes traits, mais, pas nécessairement pour lu 
môme expression de ces traits* (Prenons pour exemple les 
gènes homologues qui déterminent l’expression des taches 
de rousseur: le gène purté pur le chromosome paternel 
peut coder pour la présence d’un grand nombre de taches 
de rousseur, alors que le gène porté par le chromosome 
maternet peut coder pour leur absence totale.] Au cha¬ 
pitre 3Û> nous étudions comment 1 rs gènes maternels eL 
paternels interagissent et produisent les traits visibles. 

Les gamètes, quant à eux, renferment seulement 
23 chromosomes, c'est-à-dire le nombre haploïde de chro¬ 
mosomes* ou n chromosomes; ils ne possèdent qu'un 
s g il! membre de chaque paire de chromosomes homo¬ 
logues:- Lorsqu'un spermatozoïde et un ovule s’unissent* 
ils forment un ovula féeondé qui rétablit le nombre 
diploïde de chromosomes (4G), caractéristique des cel¬ 
lules somatiques du corps humain, 
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Usbus assure l';nva v iah liîé du rnatérïél gèné- 
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Deux c Lisions, chacune étant composée d'une prophase, dune 
mSiaphase d une anapiiase et d'une tclûp.iûso : la réplication do 
l'ADN no sc precu L pas cotre les ceux divisions nucléaires; au 
cours de la méiose l. un phénomène unique survient a savoir la 
fonction de? chromosomes homologues sur loute leur longueur 
pour former des tétrades (groupes de quatre chromai des) 

Quatre cellules filles contenant chacune la me tiè du nombre 
de chromosonnes de la cellule mère (nombre haploïde, ou n) ; 
ne son I pas identiques P a cei-u-a mère 


Produit tes cellules reproduclrloes (gamètes) ; crée des variations 
génétiques dans les gamètes et réduit e nombre dé chromosomes 
dé moitié, ce qui permet de rétablir au moment de la fécondation 
lé nombre diploïde de chromosomes {chez m s humains, 2n = 46) 


FIGURE 28.6 

Comparai son de fa mitose et de Ea méiose chez une cellule mère ayant un nombre 
diploïde ( 2 n) de 4 . La mitose est illustrée à gauche, h méiose à droite. Les phases de la mitose et de 
la méiose ne sont pas toutes représentées. 


La formation do gamètes cïipz Lhommo et la femme 
fait intervenir la meïose, un lypn dn division nucléaire 
particulier qui, essenliéliémeiit, su produit seulement 
dans les gonades. Dans la mitose [le processus de division 
des autres cellules de l'organisme], les chromosomes 
répliqués sont distribués également aux deux cellules 
Cllea. Chacune des cellules filles reçu il donc un jeu de 
chromosomes identique à celui de la cellule mère. La 
méiose se compose quant à elle de deux divisions 
nucléaires successives qui produisent quatre cellules 
filles plutôt que deux. Chacune de ces cellules filles pos¬ 
sède la moitié moins de chromosomes qu'une cellule 
ordinaire. Ainsi, la méiose est le moyen par lequel le nombre 


do chromosomes est réduit de moitié feb 2n à n) dans les 
gamètes. La figure 2fi.fi présente une comparaison de la 
mitose et de la méiose, 

Mé/ose 

Les deux divisions nucléaires qui composent la méiose, soit, 
la méiose / et ta méiose //, sont décomposées en phases afin 
d’en faciliter l’étude. Bien que ces phases portent les mêmes 
nuins que les phases de la mitose (prophase, niètapliase, ana- 
phase et télophase), les événements delà méiose 1 diffèrent 
considérablement de ceux do la nittnse, comme vous le ver¬ 
rez dans les paragraphes suivants el dans la figure 28.7. 
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FIGURE 28.7 

Divjsîqn méiotique. C&eeê série de 
schémas mcmnrc la division méiotlqci-e 
d'une cellule animale possédant un nombre 
diploïde de chromosomes (2n) de 4, On a 
mis en évidence les phénomènes relatifs 
aux chromosomes. 



Interphase 

Comme l a mitose, la méiose est précédée des 
phénomènes de l'inlerphase a ji mènenï à la 
réplicalion do l 'ADM c-l dos aulnes préparais do 
la division cellulaire. Les chtomatidcs répliquées, 
unies par un centromére, sent prêles peur la 
division juste avant le débul ce fa méiose, 
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Prophase I 

Comme dans la prophase de la mitose Ifs chromescmes s'ennoulenl e! 
se condensent, l'enveloppe nucléaire et le nucléole sa fragmentent ai 
disparaissent, le fuseau mitotique se forme. La prophasé de la rnêtoSé 
csî toutefois marquée par un événement unique : la synapèis. La synapse 
es" l'urinn des chromoaernas homologuas, qui donne Iss tétrades, 
de* groupas de quatre chromatides. Durant ia synopsis, les bras des 
chromatides hornetogues adjacentes subissent l 'enjambement, ce qui 
crée des pc nîs d échange, ou chissmas En général, plus les chromatides 
sent cnguc-s, plus es chàasmas sent nombreux. (Dans l'ïllustralicn de 'a 
métaphase I. c dessus, en peut voir l'enjambement d'une tétrade ; 

’e résultat oe ce processus c’enjambamem pour cetle télrarfé est 
représenté uscu'à la méiose il.) Le prophase 1 est ra plus longue période 
de la méiose eîle compte pour environ 90 du temps dp division. À la lin 
de cette période, tes télraces se sont y Hachées eu fuseau et se déplacent 
vers î= p'ari médian de a cellule. 


MeSaphnse I 

Au cours de la mélaphase, los tétrades s'alignent sur la plaque équator yie 
du fuseau milot que, on préparation pour l'anaphase 

ÀnaphEise I 

Au contraire de cc qui se produit durant ia mitose, les centromêre* t m se 
divisent pas au cours de l'anaphase i Ce la méiose de sorte que les 
chromatides sœurs {dya-des) restent unies solidement. Los chromosomes 
homotegues (tétrades} se séparent tcuLefcis l'un de l'autre, on sc détachant 
aux points d'enjambement ei en échangeant dos portions do chromosomes, 
a: las dyades se déplacent vers les pèles opposés de la ceüule, 

Télophase [ 

Les enveloppés nucléaires sa reforment autour dos masses de 
chromosomes, la fuseau mitotique sc dégrade et la chromatine 
réapparaît. A la fin do la télophass et do la cytocinése, deux cellules 
Mlles su sont formées. Los cc Iules fûtes ides cellules maintenynt 
haploïdes) entrent dans une sorte d'interphsse appelée intertirèse. 
avant le début do la méiose H II n'y a pas de nouvelle réplicalion 
de l'ADM durait! rtolercmèss. 
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Produits de la méiose 


Cellules fi les haploïdes 


La méiose El commence avec les produits de la méiose 1 (deux 
cellules filles haploïdes). El le comprend une division nucléaire 
semblable ù celle do la mitose, qu'on appelle division ëquationnelle 
de la méiose. Après la prophase, la métaphase, l’anaphase et 


latélophase, suivie de la cytocinése, on y quatre cel lu !ss fîtes hapkSides 
qui sont chacune génétiquement différenlas da ia cal u & mère. Au cours 
de la spermatogenèse humains, las cellules fin as restant ièas entre des 
par des prolongements cytoplasmiques. 






































1Ü4B Cinquième partie: Perpétuation 


Rappelez-vous qu'avant la mitose,, tons les chroma' 
somes sent répliqués. Puis, les copies identiques restent 
ensemble, sa us forme de chromât ides sce [J rs unies par u n 
ceutrûuaère durant toute la pruphase et jusqu'à leur iilL- 
gnemcnt au cours de la métaphase. Au moment de l’ana- 
phase, les centromères se divisent et les chromât ides se 
séparent afin de migrer vers les pu les opposés de la cel¬ 
lule. Chaque cellule fille hérite donc d'une copie de chacun 
dus chromosomes du b cellule mère (voir la figure 29 . 61 , 
Voyons maintenant en quoi ta méiose se distingue du la 
mitose. 

Mé iose I Comme dans la mitose, les chromosomes se 
répliquent avant le début de Sa méiose. La prophase de la 
méiose T est toutefois marquée par un phénomène absent au 
cours de la mitose: les chromosomes répliqués recherchent 

leurs chromosomes homo¬ 
logues ut s'apparient avec 
eux sur toute leur longueur 
(voir la figure 28.7). Clef 
aeculcmcnt des chromo- 
sûmes hmnologims. se fait 
en plusieurs points lu long 
des homologues [et fait 
penser davantage à des 
boutonnières qu'à une fer¬ 
meture à glissière)!. De ce 
processus, appelé synop¬ 
sis, sont issus de petits 
groupes do quatre chru- 
matides appelés tétrades. 
La synapsis est marquée 
par un autre phénomène 
unique au sein dus té¬ 
trades, l'enjambement, ou 
« crussing-over ». L'enjam- 
bement est le croisement, à un ou plusieurs endroits, 
d'une chnomatido maternelle et d'une chromait de pater¬ 
nelle! Lus points du croisement sont appelés chinsmas. 
L'enjambement permet l'échange de matériel génétique 
entre les chromosomes maternels et paternels appariés ; il 
contribue ainsi au «brassage » du matériel génétique (voir 
la figure 2,8.7). 

Au cours de la mêla phase I, les tétrades s'alignent sur 
la plaqua équatoriale du fuseau mitotique. Cet alignement 
se fait au hasard, c'est-à-dire qu’on peut trouver des chro¬ 
mosomes maternels et paternels de chaque coté de 3a 
plaque équatoriale. Au cours de Fanaphase 1 , les deux 
nhromatides sœurs de chacun des chromosomes houio- 
!ogues se comportent comme si elles formaient une unité 
[comme si la réplication n'avait pas eu lieu) et ce sont les 
chromosomes homologues (chacun constitué de deux 
ebromatides senurs réunies par un cnntromôre] qui sont 
distribués eux pôles opposés de la cellule. 

À la fin de la méiose I, on se trouve donc devant b 
situation suivante : chaque cellule fil Le possède deux copies 
d'un membre dn chaque poire de chromosomes honio- 
1 Ligues (le chromos orne maternel uu le chromosome pater¬ 
nel) et aucune copie de l'autre membre: chaque cellule 
fille possède la quantité diplnïde d'ADN niais le nombre 
haploïde de chromosomes, puisque les chromât! des 
&ltws unies sont considérées comme un seul uhruinu- 


snme. Étant donné que la méiose 1 diminue le nombre de 
chromosomes de 2 n à n, []n l'appelle aussi division rrduo 
tiounelle de la méiose. 

Méiose II La deuxième division méiotique, ou méiose 
11 . nst identique à la mitose, sauf que les chromosomes ne 
sp répliquent pas avant qu'elle commence. Les chroma- 
llcles présentes dans les deux cellules filles de la méiose i 
sont simplement partagées entre les quatre cellules gracie 
à la division dos ccntromères. Étant donné que les chro- 
mat ides sont réparties également dans les cellules filles 
(comme dans la mitose], te méiose II est aussi appelée 
division éqaatinnnelïe de h méiose (figure 2fL7) r 

La méiose remplit donc deux tondions importantes: 

(1) elle divise le nombre de chromosomes par deux et 

( 2 ] elle orée des variations généEiques. Le fait que les 
paires de chromosomes homologues s'orientent au hasard 
pendant la méiose 1 permet des variations considérables 
clans les gamètes, car les caractères génétiques hérités des 
deux parents se mélangent alors en de multiples combinai' 
sons. U’aulres variations sont produites pur l'enjambement, 
car au moment de leur séparation, durant l’aiiaphase I, les 
chromosomes se brisent aux ch i asm as et échangent des 
segments chromosomiques (gènes] [voir ta figure 28.7J. 
iCc processus est décrit on détail au chapitre 30.) La 
méiose garantit donc qu'il n'existe pas doux gamètes 
identiques ot que tous les gamètes sont différents de leur 
cellule mère. 

Résumé des phénomènes se prodursernt 
dons /es tabules séminifères contournés 

Après cette description de la méiose, passons à l'étude 
dus phénomènes particuliers à b spermatogenèse, qui se 
produit dans les tubulcs séminifères contournés. Une 
coupe histologique d’un testicule adulte montre que la 
majorité des cellules de la paroi épithéliale des Lubulus 
séminifères contournés se trouvent à différentes phases 
de division (figure 28.8). Ces cellules, appelées cellules 
germinales, élabore]]t les spermatozoïdes au cours d'une 
série de divisions et de.transformations cellulaires. 

Divisions mitotiques des spermatogonies: for¬ 
mation de spermatocytes Les cellules tubulaires les 
plus externes et les moins différenciées des tubules sémi¬ 
nifères- contournés, qui se trouvent on contact direct avec 
la lamé basale de l'épithélium, sont les cellules souches 
appelées spermetogunies [littéralement, « génératrice de 
sperme»), Les spermatogonies subissent des mitoses 
presque sans arrêt. Jusqu'il la puberté, ces mitoses ne pro¬ 
duisent toujours que d'autres spermatogonies, Au moment 
de la puberté, b spermatogenèse commence, et chaque 
division mitotique d'une spermatogonie donne dès lors 
naissance à deux cellules tilles différentes [voir b figure 
3 0 . 8 ) : la .sperme togonte de type A et la sp e mi a tng onie de 
type B. La spermatogonie A reste près de la lame basale 
pour perpétuer la lignée des cellules germinales. La sper¬ 
matogonie 13 est poussée vers la lumière du lu bu le, où elle 
se transforme en un spermatocyte de premier ordre, des¬ 
tiné à produire quatre spermatozoïdes. (Pour faciliter la 
mémorisation, pensez à cette analogie: tout comme b 
lettre A est au début de notre alphabet, ta spermatogonie A 
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Tresses and Organs, de R- Kessel et R. H. Kardon, © 1979, 

W. H, Freeman, (b) Diagramme du déroulement de la spermato¬ 
genèse montrant la position relative des cellules germinales. 

(c) Agrandissement d'une partie delà paroi du cubule sèminifère 
contourné montrant les cellules germinales entourées des épithè- 
liocytes de soutien (en vert), (Note: La spermatogenèse comprend 
toutes les étapes de la praducüon des spermatozoïdes. La trans¬ 
formation des spermatidGS en spermatozoïdes constitue un 
processus spécifique appelé SpÈrrrtiagÉnèse.} 
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FIGURE 2B.S 

Spermatogenèse, (a) Micrographie au microscope électronique 
A balayage d'un tubule séminiloro contourné (225 x). Source: 
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FIGURE 2fl.9 

S per m i ùge n è ; tra n sfûrm ati on 
d r une spermatide en spermatozoïde 
fonctionnel, (a) La spermiogér^^e 
esc un processus en plusieurs étapes: 

(I) emballade des sniymes acrpsomiales 
par le complexe gplgien: (2) déplacement 


de l'acrosomc à l'extrémité antérieure du 
noyau et des eentrioles à extrémité 
opposée; (3) élaboration de microtubules, 
qui formeront le flagelle de la queue: 

(4) multiplication des mitochondries* qui 
se placent autour de la partie proximale 
du flagelle; (S) évacuation du cytoplasme 


superflu, (6) Structure d'un spermato¬ 
zoïde Immature qui vient d'étre libéré 
d’un épithéliocyte de soutien. (7) Struc¬ 
ture d r un spermatozoïde mature, 

(b) Micrographie au microscope électro¬ 
nique à balayage de spermatozoïdes 
matures {430 x). 


reste toujours près de la laine basale du tu bu le, preLe à 
Fournir une nouvelle génération de gamètes*) 

Méiose: des spermatocytes de premier ordre 
aux spermatides Chaque spermatocyte de premier 
ordre, produit au cours de la première phase, subit la 
méiose I, pour former deux colin les haploïdes plus petites, 
ap[jetées spermatocytes tle deuxième Ordre. Les sperma¬ 
tocytes do deuxième ordre subissent rapidement ta 
méiose: II, et leurs cellules filles* les spermatides, sont 
visibles sous forme de petites cellules rondes au gros 
noyau sphérique situées près de la lumière du tabule. 

Spermiogenèse : des spermatides aux sperma¬ 
tozoïdes Chaque spermatide possède le nombre de 
chromosomes adéquat pour la Fécondation [n ], mais elle 
n’est pas motîlc. Elle doit encore subir un processus de 
«profil âge » appelé spermiogenèse (figure 28* 9a], qui lui 
fera perdre son cytoplasme superflu et la dotera d’une 
queue. Le spermatozoïde [littéralement, «semence d'ani¬ 
mal »■] ainsi constitua se; divise on trois régions, la téta, la 
pièce Intermédiaire eL la qu&Uè, qui sont respectivement 
scs régions génétique, métabolique et locomotrice. La tête 
du spermatozoïde est cumpusée presque entièrement de- 
son noyau aplati, qui contient de F ADN compact. La 


noyau est coiffé de l'acrosome, une Formation adhésive 
semblable au lysosome et élaborée par Le complexe gol- 
gien, L’acrosome renferme des enzymes hydrolytiques 
(notamment de riiyaluronidase), qui permettre]!t au sper¬ 
matozoïde de pénétrer dans l’ovule. La pièce intermé¬ 
diaire du spermatozoïde contient des mitochondries 
enroulées en spirale serrée autour des filaments contrac¬ 
tiles de la queue* La queue est un flagelle typique Fabriqué 
par un cenlriole; elle contient des filaments intermédiaires 
d'un type particulier qui participent aux mouvements des 
spermatozoïdes. Les mitochondries fournissent l’énergie 
métabolique [ATP] nécessaire pour produire les mouve¬ 
ments en coup de fouet de la queue, qui propulseront le 
spermatozoïde dans les voies génitales de la femme. 

Rôle des épithélîoeytes de soutien Tout au long de 
Ig sporniatogonoscs, les descendantes d’une même sperma¬ 
togonie demeurent juintes les unes aux autres par des 
ponts cytoplasmiques [voir la figure 28.8} et se dévelop¬ 
pent de façon synchronisée. Certaines substances peuvent 
passer d'une cellule è l'autre par les ponts cytoplasmiques 
et conférer c!h?s caractéristiques communes rt l'ensemble 
des cellules ainsi unies* Elles sont en outre entourées et 
reliées par des cellules spécialisées appelées cpitholio- 
cytus de soutien, ou cellules du Sertoli, qui s'étendent de 
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Ici terne basale de l’épithélium du tabule sémimfore con¬ 
tourné jusqu’à .sa Lumière (voir la figure 2 fl-8c]. Les épithte 
liouytea de soutien, unis par des jonctions serrées, forment 
un revêtement ininterrompu à l'intérieur des tabulas et 
cloisonnent celui-ci en deux compartiments. Le compar¬ 
timent basai, qui s’étend de la Lame basale aux jonctions 
soirées, renferme les spermatogonies et les premiers sper¬ 
matocytes du premier ordre. Le compartiment central, 
qui se trouve vers l'intérieur par rapport aux jonctions 
serrées, coinprend les cellules se divisant activement par 
méiose et la lumière du tuhulc. 

Les jonctions sucrées qui unissent les épithéliocytes 
de soutien forment la barrière hémato-testiculaire, Cotte 
barrière cmpfichu les antigènes de la membrane plas¬ 
mique dos spermatozoïdes en voie de différenciation de 
traverser la lame basale pour passer dans la circulation 
sanguine. Étant donné que les spermatozoïdes ne sc 
forment pas avant la puberté, ils sont absents lorsque le 
système immunitaire apprend h reconnaître les tissus de 
['individu, au début de te vio. Lus spermatogonies, que 
l'organisme reconnaît comme « soi », sont situées à l’exté¬ 
rieur de la barrière liémato-tcsticuteiru, 111 les peuvent donc 
répondre aux signaux dus messagers chimiques circulant 
dans le sang et déclenchant la spermatogenèse. Après la 
mitose des spermatogonies^ les jonc Lions serrées des épi- 
théliocytes de soutien s’ouvrent afin de permettre aux 
spermatocytes de premier ordre de passer entre elles pour 
pénétrer dans ie compartiment central, ml peu comme on 
ouvre les écluses d'un canal pour permettre aux bateaux 
de passa?. 

À l'intérieur du compartiment central, les spermato¬ 
cytes et les Rpormatides sont presque enfouis dans des 
cavités dns épithéliocytes de soutien (voir la figure 2H.H], 
Les épiüiéliocytes de soutien fournissent des nutriments 
aux cellules en train de se diviser, les acheminent te loti g 


de la lumière du tabule séminifere contourné, sécrètent te 
liquide testiculaire (riche en protéines porteuses d’andre- 
gènes et en acides métaboliques), qui permet le transport 
du sperme dans te lumière du in bu te, et éliminent le eyte- 
plasine évacué par les spermatides au cours de la spernho- 
genèse. Comme nous t’avons déjà dît, les épi thé 11 certes fie 
soutien produisent également des médiateurs chimiques 
qui contribuent à te régulation de la spermatogenèse, 

La spermatogenèse, depuis la Formation d’un sperma¬ 
tocyte de premier ordre jusqu'à la libération de spermato¬ 
zoïdes immatures dans te lumière du tubule, prend de B4 
à 72 jours, A ce stade, tes spermatozoïdes sont incapables 
de « nager w et de féconder un ovule. Grâce à la pression 
qu'exerce le liquide testiculaire, ils sont poussés dans te 
réseau do conduits du testicule et se rendent dans l'épidi- 
dyme. Les spermatozoïdes séjournent ensuite dans, l’épi- 




didyme, où leur maturation se poursuit: leur motilité et 
leur pouvoir do fécondation augmentent. 

Selon certaines études, te fertilité masculine con¬ 
naît un déclin inquiétant depuis 50 ans. (Ce déclin 
ne semble cependant pas uniforme sur 1e plan 
géographique.] Non seulement le volume moyen de 
l'éjaculat a-t-il diminué de 20% (soit d'environ 3,5tl à 
2.75 inL), mais- te nombre de spermatozoïdes par millilitre 
:h baissé do plus do 50%. La qualité des spermatozoïdes 
décline également, le pourcentage de spormatozoïdes défor¬ 
més cl paresseux allant croissant. Quand le nombre de 


spermatozoïdes tombe sous tes 20 mil! te ns/m L, les 
chances de devenir père diminuent. Certains attribuent la 
baisse de la fertilité masculine à 1a présence de toxines 
environnementales., et tout particulièrement aux com¬ 
posés présents aujourd’hui dans les viandes et dans l'air, 
composés qui ont des effets œstrogéniques. l J ur ailleurs, il 
est possible que quelques antibiotiques courants, notam¬ 
ment les télracyclines, inhibent In formation du spermato¬ 
zoïdes. Les radiations, le plomb, certains pesticides, la 
marijuana et l'alcool consommé en quantité excessive 
peuvent quant h <mx provoquer la formation de sperruato- 
zotdcîs anormaux (à deux tètes, a plusieurs queues, etc,). 

Lin fertilité masculine peut egalement être causée par 
des obstructions anatomiques ou des déséquilibres hor¬ 
monaux. Quand un couple est incnpahlo do concevoir. 
l r mi des premiers testa qu'un effectue est le sjDf?nno- 
^i'ouïjuo, qui consiste à déterminer te nombre, la motilité 
et te morphologie (forme ut maturité) des spermatozoïdes, 
ainsi que te volume, te pH et te contenu en fructose du 
sperme. Une faible numération de spermatozoïdes 
accompagnée d’un fort pourcentage de spermatozoïdes 
immatures peut indiquer une vaïicocèie. Celle affection 
réduit te drainage fie la veine testiculaire; il s'ensuit une 
augmentation de 1a température intrascrotalc qui entrave 
le développement de spermatozoïdes normaux, ■ 

Régulation hormonale 

de la fonction de reproduction 

chez l’homme 

Axe cérébro-testiculaire 

La régulation hormonale do la spermatogenèse et de la 
production d 1 androgènes testiculaires fait intervenir des 
interactions entre l'hypothalamus, Ibdennhypuphysa et 
tes testicules. Ces interactions coustituent ce qu'on appelle 
parfois l'axe cércbrn-tcsticulaîre. La figure 28.10 repré¬ 
sente la succession des phénomènes qui forment cet axe. 

1, L'hypothalamus sécrète la goriadolibérine (Gn-RH, 
«gnnadutrûpin-releasing hormone»), qui régit la libé¬ 
ration par l'adénohypophyse Hcr gonadotrophines, 
l’huruLüïie folliculnstimulanttî (FSH, « fullicle-sLimu- 
lating hormone») et l'hurmone lu tamisante (LH, 
■Milutcinizlng hormone»), (Comme nous l’avons dit au 
chapitre 17, la FSH et la LH unt été nommées d’après 
leurs effets sur les gonades femelles.] La Gn-RH est 
transportée jusqu'à l'adénohypophyse par le sang cir¬ 
culant dans le système porte hypophysaire, 

2, La Iteisun de la Gn-RH aux cellules hypophysaires 
culmine la libération de FSH et de LH dans te sang. 

3, La FSH stimule indirectement te spermatogenèse 
dans tes testicules en déclenchant te sécrétion d’AUP 
(« androgen-binding prêtera ») pur lus épithéliocytes 
de soutien. L’ABP permet aux cellules des tubules 
sëminifèroB contournés de fixer et de concentrer la 
testostérone. La complexe ABF-testostéronc agit sur 
tes cellules germinales et tes spermatocytes de 
manière à favoriser te poursuite de la méiose et de Sa 
spermatogenèse. La FSH rond donc tes cellules récep¬ 
tives aux effets stimulateurs de la testostérone. 
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FIGURE 28.10 

Régulation hormonale de Fa fonction testEculaire par t'axe 
cérébro-testku taire. (I) L'hypothalamus sécrète lagon&dû- 
Itbèrine (Gn-RH). (2) U Gn-RH stimule l'adénohypophyse, qui 
libère: l'hormone fol lieu lostimulante (FSH) et l’hormone tucéini- 
ÈanEE- (LH), (3) La FSH agit sur les épitÈiÉhocytes de soutien, qui 
libèrent alors l’ÂBR (4) La LH ^tiiruile les cellules iniersuEfÈlIes 
pour qu'elles secrétent la testostérone. La liaison de l'ÂBPà la 
testostérone intensifie la spermatogenèse. (S) L'augmentation 
des concentrations de testostérone ci d’inhibine (libérée par les 
èpithéNo-oj'tes de soutien) exerce une rétro-inhibition sur Hypo¬ 
thalamus et I' liypoptyse ■ 

f 


4. La LH se lie aux cellules. inlerstHieltes et les stimule 
pour qu'elles sécrètent la test est érnno, (C'est pour¬ 
quoi nu rappelle parfois ICSH, pour ^ interstitiel cell- 
stîmulatiug hormones,) Los cellules Interstitielles 
sécrètent aussi un peu d'cr!3trogonc&, La testosterone 
locale est le facteur qui déni eue hc finalement lu sper¬ 
matogenèse; la testostérone qui entre dans lu circula- 
Hnn sanguine produit plusieurs effets dans d'autres 
régions de l’organisme. 

5. L'hypothalamus et 3'a cl éno hypophyse peuvent subir 
!'action inhibitrice de certaines hormones présentes 
dans le sang. Lé] testosterone inhibe la sécrétion de 
goiîfldolihérine (Gn-RH) par l'hypothalamus et on 
pense qu'elle pourrait agir directement sur l'adéno- 
bypoplïyse pour inhiber la libération des gonadotro¬ 
phines (FSH et LH). L'inhibiuc est une hormone 
protéique sécrétée par les épühéliocytus de soutien. 
La concentration de cette hormone constitue un indi¬ 
cateur de l'état de lu spermatogenèse. Lorsque la 
numération des spermatozoïdes est élevée, 3a sécré¬ 
tion d'inhibine augmente» ce qui inhibe directement la 
libération de FS if par Fadénoliypophyse et de Gn-RH 
par l'hypothalamus. Quand la numération des sper¬ 
matozoïdes devient inférieure à 21} millions pur milli¬ 
litre, hi sécrétion d’inhibine baisse fortement ci la 
s ] 3en i ia t ogen ès ç repren d, 

Comme vous pouvez le constater, la quantité do tes¬ 
tostérone et lu nombre de spermatozoïdes produits par les 
testicules reflètent un équilibre entre trois groupes d’hor¬ 
mones: (t) la Gn-RH, qui stimule indirectement Ins testi¬ 
cules par l'intermédiaire de son influence sur la libération 
de FSH et de LH; [2] la FSH et la LH, qui stimulent direc¬ 
tement les testicules; (3) les hormones testiculaires [tes¬ 
tostérone et inhibine), qui exercent une rétro-inhibition 
sur l'hypothalamus et Fadénoliypophyse. Puisque l'hypo¬ 
thalamus est egalement influencé par d'autres régions du 
cerveau, tout l'axe cénébro-testiciifaire est régi par le JSèôCL 
En l'absence de En Gn-RH, de la FSH et de la LH r les testi¬ 
cules s'atrophient et la production de spermatozoïdes et 
de testostérone s'arrête pratiquement. 

Le développement des organes génitaux de l’homme 
(étudié plus loin dans ce chapitre) dépend de la sécrétion 
prénatale dns hormones mâles. Durant quelques mois 
après su naissance, le bébé de sexe masculin présente dns 
concentrations plasmiques de FSH, de LH et de testosté¬ 
rone presqueegïîîcs h celles du garçon qui est au milieu de 
la puberté. Feu après, la concentration sanguine de ces 
hormones diminue: elle demeurera liasse pendant toute 
J'enfonce, À l'approche de la puberté, le seuil d'inhibition 
tic l'hypothalamus augmente, et il faut des concentrations 
de testostérone beaucoup plus élevées pour réprimer la 
sécrétion de Gn-RH par l'hypothalamus. Plus la sécrétion 
de Gn-RH augmente, plus les testicules sécrètent de tes¬ 
tostérone, mais le seuil d'inhibition de l'hypothalamus 
continue d'augmenter jusqu'à ce que le mode d'interac¬ 
tion hormonale de l'adulte soit fittemt. La maturation de 
l'axe cérébro-testiculaire prend environ trois ans. et 
l'équilibre hormonal qui s'établit alors demeure relative¬ 
ment constant par la suite. C'est pourquoi la production 
de spermatozoïdes et de testostérone demeure relative¬ 
ment constante citez l'homme adulte, La femme adulte. 
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elle, connaît des changements cycliques fl es concentra' 
lions de F$H, de LH et d'hormones sexuelles femelles. 

Activité de la testostérone: 
mécanisme et effets 

Comme tous les sic roi fl es, la testostérone est synthétisée a 
partir du cholestérol, tille produit ses effets on activant 
des gènes spécifiques qui transcriront des molécules d'ARM 
messager, ce qui fait augmenter la synthèse de certaines 
protéines dans les cellules cibles. (Voir 1 k chapitre 17.) 

Dans certaines cellules cibles, la testostérone doit être 
transformée en un autre stéroïde avant de pouvoir exercer 
son action, > f ar exemple, dans la prostate, la testostérone 
doit être transformée en dihydro testostérone avant de pou¬ 
voir se lier à l'intérieur du noyau. Dans certains neurones 
du cerveau, la testostérone est convertie en œstrogène afin 
de produire ses effets stimulants. Dana ce eus, ou peut 
dire que l'hormone «mâle» est transformée fin hormone 
« franc!le » pouf exercer ses effets masculinisants, 

À la puberté, la testostérone provoque le début de 
in spermatogenèse, mais elle a également de nombreux 
offris anabolisants dans tout l'organisme (voir le tableau 
29.1). Elle cible tous les organes sexuels annexes — les 
conduitsj les glandes et le pénis —, qui croissent ut assu¬ 
ment leurs fonctions adultes. Chez l'homme adulte, la 
concentration normale de testostérone entretient ces 
organes : si la testostérone est absente nu pas assez abon¬ 
dante, las organes annexes s'atrophient, le volume du 
sperme diminue fortement, et l'érection et l'éjaculation 
deviennent impossibles. Cette situation peut toutefois 
être corrigée par l'administration de testostérone, 

T,lis caractères sexuels secondaires masculins, que 
les hormones sexuelles mâles (principalement la testosté¬ 
rone! font apparaître dans les organes non reproducteurs 
au moment de la puberté, comprennent l'apparition des 
poils pubiens, axillaires et fs ci eux, l'augmentation de la 
croissance ries pulls de fa poitrine [et d'autres régions du 
corps citez certains hommes}, ainsi que rabaissement de 
la voix (résultant de l'augmentation du volume du larynx), 
La peau épaissit et devient plus grasse (ce qui prédispose 
le jaune homme à l'acné), les os crnissenl et leur densité 
augmente, et les muscles squelettiques sent plus gros et 
plus lourds, Ces deux derniers effets sont souvent appelés 
effets sorjmtiquês de la testostérone (snmrr = corps). 

La testostérone accélère la vitesse du métabolisme 
basal et indue sur le comportement, RE le constitue la base 
de la pulsion sexuelle (libido) chez les hommes et les 
femmes, qu'ils soient hétérosexuels nu homosexuels. 
Ainsi, cette hormone qu'au dit «mâle» ne doit pas OLïc 
considérée spécifiquement comme un promoteur de 
l'art3vite sexuelle masculine. Dans l'encadré de la page437 
au chapitre 12, nous traite ns de la masculinisation de 
l'anatomie du cerveau par la testostérone. 

Les testicules ne sont pas la seule source d’andrugeneH : 
les glandes surrénales clés hommes et des femmes sécrètent 
dus androgènes. Cependant, les quantités relativement 
petites d'androgènes surrénaliens ne peuvent soutenir tes 
fonctions dépendant cfr la testosterone si les testicules 
cassent du produire des androgènes. Un peut donc dire 
■que n'est la production de testostérone par les testicules qui 
soutient les fonctions de te reproduction chez l'homme. 


ANATOMIE DU SYSTEME 
GÉNITAL DE LA FEMME 

La femme joue un rôle beaucoup plus complexe que 
l'homme dans la reproduction. Non seulement son orga¬ 
nisme doit-il produire des gamètes, mais il doit se prépa¬ 
rer à soutenir un embryon en voie de développement pen¬ 
dant une période d'environ neuf mois, Lefl ovaires sont 
les gonades femelles, Comme les testicules, ils uni deux 
Fonctions; en plus de produire des gamètes, ils sécrètent 
les hormones sexuelles femelles, Ses œstrogènes* et la pro¬ 
gestérone, Les voies génitales (trompes utérines, utérus ot 
vagin) transportent los cellules germinales et/ou le fœtus 
en voie de développement, ou répondent à leurs besoins. 

Comme le montre la ligure 28.11, les ovaires et les 
voies génitales de la femme, qui constituent les organes 
génitaux internes, sont situés à l'intérieur de la cavité pel¬ 
vienne, Les voies annexes de la femme, depuis las ovaires 
jusqu’à Vextérieur du corps, sont les frompra utérines', 
l’ufrrup et 1 k Vügfo. Les autres organes génitaux du la 
femme sont les organes génitaux externes, 

Ovaires 

Les ovaires sont des urgancs pairs situés do pari et d'autre 
de l'utérus (voir la figure 20,11a). Ils ont la forme 
d’il mandas, mais sont deux fois plus gros. Chaque ovaire 
est maintenu en place dans la cavité péritonéale pur plu¬ 
sieurs ligaments: le ligament propre du l’ovaire Fixe 
l'ovaire il l'utérus; te ligament s us penseur de V ovaire iîxe 
l'ovaire à la paroi du bassin; te mésovarium suspend 
Fûvaire entre l'utérus Et la paroi du bassin.. Le ligament 
su s penseur de T ovaire et le mésovarium font partie du 
ligament large de l 1 utérus t un repli du péritoine qui 
recouvre l'utérus et soutient les trompes, I utérus et le 
vagin. Le ligament propre de Lovaire, composé surtout de 
fibres, est situé à l'inférieur du ligament large, 

Les ovaires sont irrigués par les artères ovariques, qui 
sont des branches de l'aorte abdominale (voir la figure 
20.21c. p. 731), et par une branche dns artères utérines, 
Les vaisseaux ovariens passent dans les ligaments sus- 
penscurs et dans les mésovariums pour atteindre tes 
ovaires. 

Comme celle du testicule, la face externe de l'ovaire 
est entourée d’une alhnginéE fibreuse (figure 2fi.'i2), 
L'albuginôe est Elle-même recouverte d'une couche de 
cellules épithéliales cuboïdes appelée épithélium ger¬ 
minatif, qui se continue avec l'épithélium péritonéal 
composant le mésovarium. En réalité, le terme épithélium 
germinatif n'est pas approprié, puisque cette couche de 
cellules ne donne pas naissance aux ovules. L'ovaire est 
également constitué d'un cortex, qui renferme les gamètes 
en vole do formation, et d'une région médullaire plus pro¬ 
fonde, qui contient les nerfs et vaisseaux sanguins princi¬ 
paux, mais les limites de ces deux régions sont mal défîmes, 

Les follicules ovariques soûl de petites structures 
sacciformes enfouies dans te tissu conjoncliftrès vascula¬ 
risé du cortex de l'ovaire. Chaque follicule est formé d'un 

- ovaires produisait |ilusJ«ms types d'LEisLrugùinjü. durit lV-ixtUtfrfrifj 1 . 
ra'.vfrtjJliü 11 rtw.ïÉrfpl. L'npstiadîüL uïI L plus ftljtyndanl, si c'üsL lui qui pnu- 
tiuïï ia rnajuj-jli dan etfcls tïSLrogutiLqiias. 




1054 Cinquième parliez Perpétuation 



Résumé des effets des œstrogènes» de la progestérone 
et de la testostérone produits par les gonades 


Source,, 

stimulus et effets 


Œstrogènes 


Progestérone 


Testostérone 


Principale source 


Ovaire: follicules en voie de développe¬ 
ment et corps panne 


Ovaire: surtout le corps 
jaune 


Testicule : cellules intersti¬ 
tielles du testicule 


Stimulus provoquant la 
sécrétion 


FSH {et LH) 


LH 


LH et diminution du taux 
d'inhibine sécrétée par les 
épithéliocytes de soutien 


Rétroaction exercée 


Exercent une rétro-inhibition et une 
récroactivation sur la libération de FSH 
et de LH par l'adênohypophyse 


Exerce une rétro-inhibition 
sur la libération de FSH 
et de LH par l'adéno- 
hypophyse 


Rétro-inhibition qui supprime 
la libération de LH par J'adc- 
nohypophyse (et peut-être la 
libération, de Gn-RH par 
l’hypothalamus) 


Effets sur les organes 
génitaux 


Stimulent la croissance ut la maturation 
des organes reproducteurs et des seins au 
moment de la pci bercé et maintiennent 
leur fonctionnement et leurs dimensions 
adultes. Activent la phase proliférative du 
cycle menstruel; stimulent la production 
de glaire cervicale aqueuse (cristalline), de 
même que les mouvements de l'infundibu- 
lum et des franges des trompes utérines 

Activent l'orogenèse et l'ovulation en stimu¬ 
lant l'élaboration de récepteurs de Fa FSH 
sur les cellules folliculaires ; interagissent 
avec la FSH pour amener la formation de 
récepteurs de la LH sur les cellules follicu¬ 
laires. Stimulent la capacitation du sper¬ 
matozoïde dans les voies génitales de Fa 
femme grâce à leurs effets sur les sécré¬ 
tions vaginales, utérines et tubaires 

Au cours de la grossesse, stimulent les 
mitoses des cellules myométriales, 3a 
croissance de ["utérus ainsi que l’augmen. 
cation du volume des organes génitaux 
externes et des glandes mammaires 


Agit de concert avec les 
Œstrogènes pour stimuler 
le développement des seins 
et pour régler le cycle 
menstruel (active la phase 
sécrétoire): stimule la pro¬ 
duction dû |Eâire cervicale 
visqueuse 

Au cours delà grossesse, 
contribue à maintenir et à 
calmer le myomètre et agit 
avec les oestrogènes pour 
Faire atteindre aux glandes 
mammaires leur état de 
glandes sécrétrices de lait 
(Stimule la formation des 
alvéoles) 


Stimule la formation des con¬ 
duits et des glandes du sys¬ 
tème génital et des organes 
génitaux externes, Favorise la 
descente des testicules. 
Stimule la croissance et la 
maturation des organes géni¬ 
taux internes et externes â la 
puberté; entretient leur 
volume ét leur fonctionne¬ 
ment adultes 

Essentiel à fa spermatogenèse 
à cause des effets sur les 
spermatogonies produits par 
sa liaison à IA.BP: inhibe le 
développement des glandes 
mammaires 


Effets sur les caractères 
sexuels secondaires et 
effets somatiques 


Stimulent l'allongement des oê longs et la 
féminisation du squelette (en particulier 
du bassin); inhibent la résorption osseuse 
et stimulent ensuite fa soudure des carti¬ 
lages êpiphysaires; favorisent l’hydratation 
de la peau; entraînent la disposition fémi¬ 
nine des dépôts adipeux et l'apparition 
des poils pubiens et axillaires 

Au cours de la grossesse, interagissent 
avec la relaxrne (une hormone placen¬ 
taire) pour produire le ramollissement et 
le relâchement des ligaments pelviens et 
de la symphyse pubienne 


Produit la poussée de crois- 
sance de l’adolescence: assura 
l'augmentation de fa masse 
os seuse et squelettique d"e 
mime que la soudure des car¬ 
tilages êpiphysaires à Ja fin de 
l'adolescence; stimule la crois¬ 
sance du larynx et des cordes 
vocales et [‘abaissement de la 
voix; augmente le sécrétion 
de sébum et la croissance des 
poils, notamment au visage, 
aux aisselles, dans la région 
génitale ci sur la poitrine 


Effets métaboliques 


Effets anabolisants généraux; stimulent la 
réabsorption de Na' par les tubules 
rénaux, et inhibent ainsi fa diurèse; aug¬ 
mentent le taux sanguin des HDL et dimi¬ 
nuent celui des LDI. (effet d'épargne 
cardiovasculaire) 


Stimule ta diurèse (effet 
□ nti-oestrogénique); aug¬ 
mente la température 
corporelle 


Effets anabolisants généraux; 
stimule l'hématopoïèse ; 
accroît Eë métabolisme basal 


Effets sur le cerveau 


Féminisent le cerveau 


Responsable de Fa Fibîdo chez les 
deux sexes ; masculinise le cer¬ 
veau; contribue â l'agressivité 
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Laquelle des structures représentées üft fJbJ est Phomotogm dit pénis de 
l'homme ? du scrotum ? 


Ligament suspenssur trompe uîéhne 

dè rovaira, [trempe do Fallope} 


Vaisseaux ■ 
sanguins ovh riens 

Mésosalplnx 

Mésavarium 

Ligamenl- 
large de 
I utérus. 

Më&ométrlum 
Ovaire 

Lgameni p r opre 
de l ovaire 
Corps do l'utérus 




Uretère 

Vaisseaux sangu : n& utérus —^ 
Isthme de l'utérus 
Ligament utéra-sacra! 

Paraccrvix 

Forrux du vagin (portion latérale) 
Col da l'utérus 


Ligament rond de l'utérus 



AmpoLle 
ISthlTM 
intimé ihulurti 

Franges 
oe la trompe 


- Trompe 
utérine 


Endomètre 
MyomÈlre 
Périmétrium 
Oriiioe interne 
Canal ducal utérin 
Orifice externe 


— Paroi do 

utérus 


ta) 



Péâtosne ■ 
Ligament 
urtéro-aacral 
Périmâürium 
Cul-dü-sac 
recto utérin 
Rectum — 


Fornix eu vagin- 

(portion postérieure) 

Ccv do I utérus- 


Fornix du vagin- 

(portion antérieure) 

Vagin--- 

Anus ——■- 


m li 

■ êà Mt 

MM /»■■< 


_ 


_ 


_ 


j 

_ 






_ 


' 

_ j 1 * 


Diaphragme uno-gènÊtal- 

Giande vestibulèiré - 

m&jèLjré 



Ligament susomseur 
de l'ovaire 

[nlundibulurn 

I rompe utérine 

Ovaire 

Franges de té trempe 
Utérus 

Ligament rond 
été l'utéms 

Ctil-ds-séC vésîccHJtér -i 
Vessie 

Symphyse pubienne 

Mpnl du ou bis 
{de Vénus) 

Urètre 
Clitoris 
Méal urélral 

Hymen 
Petite lèvre 
Grande lèvre 


tt») 

FIGURE 28.1 S 

Organes génitaux internes de té femme, (a) Vue postérieure des organes génitaux 
-a la femme. Les parois postérieures du vagin, de l’uîétus et des trompes utérines ainsi 
que le figament large ont été retirés du côté droit pour montrer la forme de la lumière 
de ces organes, (b) Coupe sagittale médiane du bassin de la femme. 
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Albuÿln&a 
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FIGURE 2B.I2 

Structure d'un ovaire, (a) L/ovaîre a été sectionné pour montrer les follicules situés à 
i'intérieur. Prenez note que l'ovaire ne renferme pas toutes ces structures au mime 
moment, (b) Photo mie i'Q£i'aphie d'un follicule ovarique mûr [25Q x). 



(*») 


FollîcuSe 
ovar ique 
primaire 



FIGURE 2&.I3 

Ovulation. Un ovocyte est libéré par un follicule à la surface de 
l'avaire, (La masse orange qui se trouve sous l’ovocyte éjecté fait 
partie de l'ovaire.) 

muf immature,, appelé ovocyte [ovuirr - onot"), enveloppe 
dans Line cni plusieurs touches dü cellules bien diffé¬ 
rentes. Ces cellules sont appelées cellules folliculaires s’il 
n H y en a qu'une couche et cellules granuleuses s’il en 
existe plusieurs (clins forment alors Je stratum granule- 
sum du follicule ovarique), La structure du follicule change 
à mesure que sa maturation progresse. Dans un fulLicule 
ovarique primordial, une seule couche de col Eu les folli¬ 
culaires squameuses entoure Lovocyle. Le follicule uva- 


rique primaire présente deux ou plusieurs couches de 
cellules gramilous.es cuboïdes ou prismatiques autour de 
son ovocyte. El se transforme eaa follicule ovarique secon¬ 
daire lorsque des espaces remplis de liquide apparaissent 
entre les cellules granuleuses, puis se fondent pour for¬ 
mer une cavité centrale remplie de liquide, Ftmfntm fol¬ 
liculaire. Le liquida do l'antrum contient ries protéines 
synthétisées per 1rs cellules granuleuses et diverses sub¬ 
stances issues des capillaires de la thèque interne (dont 
certaines hormones comme les mslrogonnsF Lorsqu’il est 
parvenu h maturité, le follicule, alors appelé follicule ova- 
rique mûr, fait saillie à la surface rie T ovaire, L'ovocyte du 
follicule ovarique mur est « assis » sur une Lige de cellules 
granuleuses située d’un côté de l H antrum folliculaire. 
Chaque mois, chez la femme adulte, un dos follicules 
mûrs éjecte son ovocyte do l'ovaire : c'est 1 uvulatiun 
(figure 2B.13). Après Fovulation, les cellules granuleuses 
et celles rie la thèque interne du follicule rompu se trans¬ 
forment et le follicule devient une structure d'aspect très 
différent appelée corps jaune, qui Unit par dégénérée Eu 
général, on peut observer la plupart de ces structures à 
l'intérieur du même ovaire. Chez la femme plus âgéo r la 
surface dos ovaires porte des cicatrices qui montrent que 
de nombreux ovocytes ont été libérés. 

Voies génitales de la femme 

Trompes utérines 

Les trompes utérines, aussi appelées trompes de Fnllope, 
constituent la portion initiale des voies génitales rie la 
femme [figure 2B,lla). Une trompe utérine capte Lova- 
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cyte après l'ovulation: elle constituera général entent le 
siège do lu fécondation- Chaque trompe mesure environ 
10 cm de long et s'étend vers le plan médian à partir de la 
région de l'ovaire* Un segment aminci, l'isthme dn la 
trompe utérine, s 1 ouvre dans la région supéro-1 attirai e tin 
l'utérus- La partie distale de chaque trompe s'élargit et 
s'enroule autour de l'ovaire, ce qui forme l'ampoule de la 
trompe utérine: la fécondation se produit habituellement 
dans cette région. L'ampoule se termine à linfimdïbulimi 
de La trompe utérine, une structure ouverte eu ferme 
d’entonnoir qui porLo dos projections ciliées digltifonnes 
a ppelées franges de la trompe, qui s’étendant vers 
l’ovaire. Au contraire des voies génitales de l'homme, qui 
s'abouchent directement aux tabules séminifères corn 
tournés des testicules, les trompes utérines entrent peu ou 
pas du tout en contact avec les ovaires. Au moment de 
l'ovulation, l'ovocyte est éjecté dans la caviLé péritonéale, 
où beaucoup d’ovocytes se perdent définitivement. 
Cependant, la trompe utérine exécute une séquence 
complexe de mouvements pour capturer les ovocytes. 
Plus précisément, l’infundibulum s'incline pour couvrir 
T ovaire pendant que les franges se déploient et balaient là 
surface de l’ovaire, Los cils situés sur las franges créent 
alors dans le liquide péritonéal des courants qui poussent 
l'ovocyte vers lu trompe. L'ovocyte peut a i;e moment 
commencer son voyage vers l'utérus, 

La trompe utérine contribue à la progression de l'ovo¬ 
cyte. Sa paroi est formée de couches de tissu musculaire 
lisse, et sa muqueuse, pleine de replis, est constituée d’un 
épithélium simple prismatique dont certaines cellules 
sont ciliées. L'ovocyte peut avancer vers l'utérus grâce au 


péris taUisme et aux battements rythmiques des cils, Les 
cellules non ciliées de lu muqueuse possèdent beaucoup de 
microvillosités et produisent une sécrétion qui humidifie 
et nourrit l'ovocyte [et les spermatozoïdes, le cas échéant). 

Los trompes utérines sont recouvertes par le péritoine 
viscéral et soutenues sur toute leur longueur par un court 
méso* (faisant parité du ligament large) appelé mésosal- 
pinx- Ce mot signifie littéralement «mê.so de la trurn- 




petto », une allusion a la forme de la trompe utérine qu’il 
support f; (voir la ligure SGrila)* 

Le fait que les trompes utérines ne sont pas 
reliées directement aux ovaires expose la Femme 
à certains risques. D'une part, il erse un risque de 
grossesse ectopique. Lors d'une faite grossesse, un ovule 
fécondé dans la cavité péritonéale s'y implante et s'y 
développe, plutôt que dans Lutérus. Habituellement, la 
grossesse ectopique se termine par un avortement spon¬ 
tané qui s’accompagne d’une hémorragie abondante. 
D’autre part, l'existence d’un espace entre les trompes et 
les ovaires contribue nu risque de propagation des infec¬ 
tions dos voies génitales dans la cavité péritonéale* Le 
gnnncoque et les bactéries responsables d’autres maladies 
transmissibles sexuellement atteignant parfois la cavité 
péritonéale par cette voie. Ils causent alors une inflamma¬ 
tion extrêmement grave, et parfois même mortelle, appe¬ 
lée pelvijiEïritonile. Cette maladie doiL être traitée sans 


délai, notamment ni fin d'éviter la formation do cicatrices 


dans les trompes et sur les ovaires et de prévenir ainsi le 


* Un méso est nnrj slrUClnre co-njoncliva [hjjjLï nln yflrilâlluO '|"i un.lt un 
CEgahe il k pnrot rlu corps, 


stérilité. En fait, les cicatrices et le rétrécissement des 
trompes utérines, qui onia certains endroits un diamètre 
interne dé l'épaisseur d'un cheveu, constituent une dus 
principales causes de l'infertilité féminine. ■ 


Utérus 


L'utérus est situé dans le bassin, entre Le rectum ot le base 
de la vessie (voir la figure 2R. I I b). il s'agit d’un organe 
creux aux parois épaisses, destiné à accueillir, ê héberger 
et à nourrir Lu vide fécondé, Chez la femme préinému- 
posee qui n'a jamais été enceinte, il a à pou près la forme 
et la grosseur d'une poire renversée; l! est toutefois un 
peu plus gros chez les femmes qui mit eu des enfants* 
L'utérus est normalement fléchi vers l'avant à l'endroit ou 
il s'unit au vagin; on dit qu'il est on nntâvnrsion. Chez les 
femmes d’un certain âge, il est souvent fléchi vers l'arrière, 
c'est-à-dire en rétro version. 

La partie la plus volumineuse de l'utérus est son 
corps (voir les figuras 28. lia et 2 H. 14). La partie arrondie 
située au-dessus du point d’insertion des trompes est le 
iïuuEris de l'utérus, et la partie légèrement rétrécie entre le 
col et le corps est l'isthme de l'utérus. Le cul de l’utérus, 
plus étroit, constitue l’orifice de l'utérus* U fait saillie 
dans le vagin, localisé plus bas. La cavité du col est le 
r a mil du cul utérin (ou canal endocervical], qui commu¬ 


nique avec; le Vagin par Y orifice externe et avec le corps de 
l'utérus par l'or ifîce interne. La muqueuse du canal du col 
utérin contient les glandes cervicales de Vutérus, Cas 
glandes sécrètent un mucus qui remplit le canal du col 
utérin ot recouvre l'orifice externe du col, probablement 
pour empêcher les bactéries présentes dans le vagin de 
monter jusqu’à l'utérus. Le mucus cervical bloque égale¬ 
ment la pénétration des spermatozoïdes, sauf au milieu 
du cycle menstrué! où sa consistance moins visqueuse 
permet aux spermatozoïdes d'entrer. 

Le cancer du col de l'utérus touche surtout les 
femmes de 30 à 50 ans, Les facteurs de risque 
sont les inflammations du col à répétition, les 
maladies transmissibles sexuellement [y compris te con¬ 
dylome acuminé] et les grossesses répétées. Les cellules 
cancéreuses apparaissent dans l'épithélium qui recouvre 
l'extrémité du col. Lei cytologie vaginale [aussi appelée 
test de Papanicolaou, ou «test Pap»L qui consiste à exa¬ 
miner des ce!Iules prélevées à la surface du col, efd ]e 
meilleur moyen de dépister ce cancer d'évolution lente. 
Ou conseille aux femmes du subir une cytologie vaginale 
chaque année. ■ 




Soutiens de l'utérus L’utérus est soutenu latéralement 
par le mésométrium du ligament largo [figure 28.11). Plus 
bas, h paracervix, ou ligament cervical transverse, 
s’étend du cul et du haut du vagin jusqu'à la paroi latérale 
du bassin, et les ligaments utéro-sacraux attachent 
l’utérus au sacrum. L'utérus est fixé à la paroi antérieure 
du corps par des ligaments fibreux, les ligaments ronds 
de l’utérus, qui passent dans les canaux inguinaux pour 
s'ancrer dans les tissus sous-cutanés des grandes lèvres 
(structures faisant partie de ta vulve). L : ensemble dn ces 
ligaments laisse une assez grande mobilité à l'utérus, dont 
la position change chaque fois que le rectum et la vessie 
su remplissent et se vident. 
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FIGURE 28,M 

Vue antérieure des organes génitaux internes d^in cadavre de sexe féminin. 
Comparez ceuc vue à la vue postérieure des mêmes organes à la figure 2BJ la. 




L’utums est supporté par ces nombreux liga¬ 
ments, mois no sont surtout lus muscles du plan¬ 
cher pclvinn qui lo soutiennent. c'est-à-dire his 
musc les du diaphragme urogénital ut du diaphragme pul- 
vion (tableau 10.7, p, 32fi-rt27). tins muscles subissent 
parfois dus déchirures lors do l'accouchcment. Lorsque 
cela su prudeit, ['utérus, faute de soutien, peuL descendre 
dans In bassin jusqu'à ce que h bout du col utérin fasse 
saillie dans l'orifice vaginal externe. Ce problème est 
appelé prolapsus utérin, ai 

Les ondulations du péritoine autour et au-dessus des 
structures pelviennes forment dos diverticules appelés 
culs-de-sac. Les deux culs-de-sac les plus importants sont 
le euhdc-soc vcsicn-utârin, situé entre la vessie et l'utnrus, 
ut le cul-de-sac revio-utêrin , localisé entre le rectum et 
l'utérus (voir la figure 20.1 ih). 


Paroi utérine La paroi de l’utérus se compose de trois 
couches du tissus (voir la figure 20.11a): le périmétrium, 
le myomètre et l’endomètre. Le périmétrium, la tunique 
séreuse, est une portion du péritoine viscéral. Le myo- 
Tnètre (littéralumenl, «mu.sulu île l’utérus») est l’épaisse 
coueho moyenne composée do faisceaux entrecroisés de 
tissu musculaire lisse. Lu myomètio su contracte de façon 
rythmique durant l'accouchement pour expulser le bébé 
du corps de la mère, La tunique muqueuse de la cavité 
utérine est l'endomètre (figure 20.1 S], constitué d’un épi¬ 
thélium simple prismatique uni à un épais.stroma rie tissu 
conjonctif Contenant une forte proportion de Cellules. 
Quand il y a fécondation, le jeune embryon s'enfouit dans 
l’endomètre (s’implante), L’cndumètru su compose du 
deux couches. Là couche fond ioune lie subit dus modifi¬ 
cations cycliques en réponse aux concentrations san¬ 
guines d'hormones ovariennes ; c'est elle qui se desquame 
au cours du La menstruation {tous lus 20 jours environ.) T,a 
couche basale, plus mince et pins profonde, élabore une 
.nouvelle couche fonctionnelle apres la fin de la menstma- 
ttuu. Elle n’est pas influencée par lus hormones ovariennes. 
L’endomètre possède un grand nombre de glandes uté¬ 


rines dont la longueur change selon lus variations do son 
épaisseur au enurs du cycle menstruel. 

Pour comprendre les modifications cycliques de 
l'endomètre (détaillées plus loin dans ce chapitre), il est 
es senti u l de bien connaître l 1 irrigation sanguine de 
l’utérus. Lus artères utérines naissent des artères iliaques 
internes dans le bassin, remontent en longeant [es cotés 
du corps de l'utérus et se ramifient dans la paru! de 
l’utéms (figure 26.11a), Ces ramifications so divisent pour 
former la couche vasculaire du myomètre . Certaines dus 
branches qui émanent du ues artères irriguent lu myu- 
môtre et d'autres se rendent dans l'endomètre, nù ullus 
donnent naissance aux artères droites ut aux artères spira¬ 
lées, Les artères droites irriguent la couche basale t les 
artères spiralées irriguent les iits capillaires de la couche 
fonctionnelle (voir la figure 28,15b). Lus artères spiralées 
Subissent des dégénérescences et régénérations répétées, 
et t:u sont un fait leurs spasmes qui provoquent la desqua¬ 
mai icm de la couche fonctionnelle au cours do la mens¬ 
truation. Les veines de l'endomètre ont des parois minces 
et forment un roseau Étendu doté du quelques sinus. 

Vbgfrt 

Le vagin est un tube a paroi mince mesurant de B à 10 cm 
de long. Il est localisé untre la vessie et le rectum et 
s'étend du col de l'utérus jusqu'à l'extérieur du corps au 
niveau de la vulve (voir la figure 20. il). L’urètre est ancré 
dans sa paroi antérieure, I .a vagin permet la sortie du bébé 
pendant l'accouchement ainsi que l'écoule ment du flux 
menstruel. Il constitue également l' organe de la ccpda¬ 
tion chez la femme, puisqu'il reçoit b pénis (et lu sperme) 
au cours dos rapports sexuels, 

Le paroi très extensible du vagin su compose du trois 
couches: l'adventice, là couche fibroëlastique externe ; la 
musculeuse, formée de muscle lisse; et la muqueuse, 
dotée du plis transversaux appelés rides du vagin* ou 
crêtes vaginales, qui stimulent le pénis au cours dos rap¬ 
ports sexuels. L'épithélium do la muqueuse est un épi thé- 
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Lumière do l'utérus - 



Couche i>asa’L- 
de l'endomètre 


Portion du 
jnyomèire 


FIGURE miS 

Structure et irrigation sanguine de l'endomètre, (a) Photo- 
mîcrographle de l'endumètiTe en coupe longitudinale, montrant sa 
couche foncdonnelle et sa couche basale (3 X). (b) Représenta- 
tion schématique de l'endomètre, montrant tes artères droites qui 
irriguent la couche basale et les artères spiralées qui irriguent la 
couche fonctionnelle. Les veines aux parois minces et les sinus 
veineux sont également représentés. 


(b} 


liiirti stratifié squameux non kératinlsé capable tle suppor¬ 
ter la friction. Certaines des cellules Je celle muqueuse 
[cellules dendritiques) agissent comme cellules présenta¬ 
trices d'antigènes, et on pensa qu’elles constituent une 
voie de transmission Ju VIH lots du rapports sexuels avec 
un liomme séropositif. [Le SIDA, le syndrome d'immtino" 
déficience acquise cause par lu virus de l■immunodéfi¬ 
cience humaine, est décrit à la page 793.) La muqueuse 
vaginale ne possède pas de glandes, elle est lubrifiée par 
les glandes vcstihulaires, fies cellules épithéliales lifieront 
du grandes quantités tle glycogène, que lus bactéries rési¬ 
dentes du vagin transforment en acide lactique au cours 
d f un métabolisme anaérobie. C'est pourquoi le pH du 
vagin est normalement assez acide. Cette acidité protège 
le vagin contre les infections, mais elle est également nocive 
pour les spermatozoïdes, [Les sécrétions des glandes 
bulbo-urétrale.s contribuent cependant à neutraliser l'aci¬ 
dité du vagin au moment des rapports sexuels-) Les sécré¬ 
tions vaginales de la femme adulte sent acides, mais celles 


de l'adolescente oui tendance à être alcalines, ce qui pré¬ 
dispose celle-ci aux maladies transmissibles sexuellement. 

Près de l'orifice vaginal, la muqueuse forme une cloi¬ 
son incomplète appelée h}Tnrn (figure 26.16), L'hymen est 
très vascularisé et saigne souvent lorsqu'il cri rompu au 
cours du tout premier coït (rapport sexuel), La résistance 
de l'hymen varie: \\ se rompt parfois au cours de la pratique 
d'un sport, lors de l'insertion d’un tampon périodique ou 
durant un examen dés organes pelviens. Par contre, l’hymen 
peut être si épais qu'il rend lu coït impossible; on doit 
alors 1 Inciser au cours d'une intervention chirurgicale. 

La partie supérieure du vagin entoure lâchement le 
cul de l'utérus, ce qui forme un repli vaginal appelé Fornix 
du vagin. La partie postérieure de ce repli est beaucoup 
plus profonde que les parties antérieuru et latérale [voir la 
figure 26.11a et b). En général, la lumière du vagin est très 
petite et, sauf à l'endroit où le col les écarte, ses parois 
antérieure et postérieure sc touchent. Le vagin s'étire consi¬ 
dérablement au cours du coït eî du l'accouchement, mais 
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Organes génitaux externes (vulve) de fa femme. Les lignes 
pofniillées limitent le périnée. 


son étirement latéral esL limité par les épines ischiatiques 
et les ligaments sacro-épineux. 

L'utérus est incliné par rapport nu vagin. Par con¬ 
séquent, une personne inexpérimentée qui tente¬ 
rait de provoquer un avortemenl en introduisant 
un instrument chirurgical dans l'utérus risquerait de percer 
la paroi postérieure du vagin, ce qui causerait une hémor¬ 
ragie et, si P instrument n’est pas stérile, une péritonite ■ 

Organes génitaux externes 

Comme nous l’avons déjà mentionné, les organes géni¬ 
aux situés à l'extérieur du vagin sont appelés organes 
çênilùiix externes, ou vulve (voir le figure 28.lü). Ln vulve 
■- compose du mont di] pubis, des lèvres, du clitoris q{ 
tr- h’ ru et Lires du vestibule-. 

Le mon! du pubis, ûu mont de Vénus, est une région 
■jcusu arrondie qui recouvre la symphyse pubienne, 
la puberté, cette région est recouverte de pu il s. 
'"plis cto peau adipeuse portant également des poils 

- ' ■" huit vers l'arrière à partir du mont du pubis : ce sont 
■ çrandes lèvres, Les grandes lèvres sont tes homo- 

. - du scrotum do l'homme (c'est-à-dire qu’elles 

du même tissu embryonnaire]. Les grandes 
' . nioLiront les petites lèvres, deux replis de peau 

■■dente et dépourvue de poils. Homologues do la 
ieura du pénis, ins pctiLes lèvres limitent une 
- -ppelée vestibule, qui contient le méat métrai à 
. riiice vaginal vers E'arrière. De part al d’autre 
' ‘ vaginal, on trouve des glandes de la grosseur 
■ .-. : i glandes vrstibiliaires majeures, üu glandes 

- - = " ' lin (voir aussi In ligure 28.11 b), les homologues 
:■ - • ' ' - bu Ibo-urélralcs do l'homme. Cos glandes 

h? vestibule un rnucus qui l'humidifie et le 
_ :. facilite le coït. 


Le clitoris esL situé juste devant le vestibule. Lu cli¬ 
toris est une petite structure saillante, composée essen¬ 
tiellement de [issu érectile et homologue du pénis de 
l'homme. Il est recouvert du prépuce du clitoris, formé 
par l 1 union des petites livres. Le clitoris est richement 
innervé par des terminaisons sensitives sensibles en tou¬ 
cher, et la stimulation tactile le fait gonfler de sang et 
entrer en érection; ce phénomène contribue à I"excitation 
sexuelle chez la femme. Comme le pénis, le clitoris pos¬ 
sède des corps érectiles postérieurs (corps caverneux), 
mais il nu pas de corps spongieux. Chez l'homme, l’urètre 
transporte burine et le sperme et passe n l'intérieur du 
pénis. Les voies urinaires et génitales de la femme sont au 
contraire complètement séparées, eï ne passent pas dans 
le clitoris, 

Le périnée de là femme est une région en forme de 
losange située entre l'arcade pubienne à l'avant, le coccyx 
à l’arrière et las tubérosités ischiatiques de chaque cêté, 
Les tissus mous du périnée sont sus-jacents aux muscles du 
détroit inférieur du bassin ; les extrémités postérieures des 
grandes lèvres sont sus-jacentes au œnine tendineux du péri¬ 
née, où s'insèrent En majorité des muscles qui soutiennent 
In plancher pelvien (voir le tableau 10,7, p. 326-327). 

Glandes mammaires 

Lus glandes mammaires sont présentes chez les deux 
sexes, mais elles fonctionnent seulement chez tes femmes 
(figure 28,17J. Comme le rôle biologique des glandes 
mammaires est de produire du lait pour nourrir le bébé, 
leur rôle commence en fait quand la reproduction a déjà 
été accomplie. 

Au point de vue du développement, les glandes 
mammaires sont des glandes exocrines apparentées aux 
glandes âu dura pares ot elles font en réalité partie de la 
peau, ou système tégumentmre. Chaque glande mam¬ 
maire est localisée dans un .sein, structure arrondie recou¬ 
verte de peau située devant les muscles pectoraux du 
thorax. Légèrement au-dessous du centre do chaque sein, 
on retrouve un cercle de peau pigmentée appelé aréole 
mammaire, qui ontoure une protubérance contra Eu „ lo 
mamelon, La surface de I "aréole est bosse Ida à cause do la 
présence de grosses glandas sébacées, qui sécrètent du 
sébum pour prévenir l'apparition do gerçures sur l'aréole 
et le mamelon au cours de l'allaitement. Le système ner¬ 
veux autonome régit les fibres musculaires lisses do l’aréüie 
fit du mamelon : al provoque l'érection du mamelon lorsque 
celui-ci reçoit dus stimulus tactiles ou sexuels ou qu'il est 
exposé au froid. 

Chaque glande mammaire se compose de 15 à 25 lobes 
disposés on rayons autour de l’aréole et débouchant dans 
le mamelon, Los lobes sont coussinés et séparés les uns 
des autres par du tissu conjonctif dense et du tissu adi¬ 
peux, Le tissu conjonctif interlobaire forme les ligaments 
suspenseurs du sein, qui fixent le sein au fascia muscu¬ 
laire sous-jacent et au derme sus-jacent. Les ligaments 
suspenseurs du sein constituent une sorte de soutien- 
gorge naturel. Les lobes se divisent en unités plus petites 
appelées lobules, qui renferment les alvéoles de tissu, 
glandulaire produisant le lait chez la femme qui allaite. 
Ces glandes alvéolaires composées sécrètent le lait dans 
les conduits 1 aurifères qui s'ouvrent par UU pure h la 



















Chapitre 2 fl E„a sy stèma gén i ta 1 1061 




Peau tseclbonnÉs)- 

Muscle gfanc- 

cecloraJ 

Ligament susp^nsaur du sain 

Tissu adipeux- 

Lobe — 

ArêDïe — 

Marna Inn 

Onnce d'un 
ccnduit lactilùrc 

Sinus lactirère 

Conduil lactitèra 

Labu'e .renfermant 
des alvéoles 


ProiT c-re câ'e 


ta) 


(h) 


FIGURE 28 J7 

Structura de la glande mammaire en période tfe lactation, (a) Vue antérieure 
d’un sein partiellement disséqué- (h) Coupe sagittale d'un sein. 


surface du mamelon. Juste avant d'arriver à l'arénle, chaque 
conduit lacriforc sc dilate pour former un sinus lactifère. 
Le lait s'accumule dans c.ns sinus uniru les tétées. Le 
mécanisme et la régulation de la lactation sont décrits au 
chapitre 2Ü. 

Cette description des glandes mammaires ne s’applique 
qu'aux femmes qui a Uni font ou qui sont au dernier tri¬ 
mestre de la grossesse. Chez la femme non enceinte, les 
structures glandulaires ne sont pas développées et Je 
réseau de conduits est rudimentaire. Ainsi, le volume des 
seins dépend surtout do h quantité de tissu adipeux 
qu'ils contiennent. 


i 


Cancer du sein 

Le cancer du sain est II; cancer le plus fréquent 
chez les femmes en Amérique du Nord] il e touché 
environ IBS 000 Américaines en 1990. Une Femme 
sur huit souffrira un jour de cette maladie (qui aura fait 
plus de 500 000 victimes durent la dernière décennie du 
siècle en Amérique du Nord). Le cancer du sein prend 
habituellement naissance dans les cellules épithéliales 
des conduits, et non dans les alvéoles. Un petit amas de 
cellules cancéreuses grossit et vient à former dans le sein 
une masse qui peut produire des métastases. 

Les fauteurs de risque connus du cancer du sein sont 
les suivants : [1) apparition de la menstruation à un jieune 
fteo et ménopause tardive] (2) absence de gros ses se ou 


première grossesse ù un âge avancé; (3) antécédents per- 
sonnels de cancer du sein; et (4} antécédents familiaux de 
cancer du sein (en particulier chez une sœur ou la mère). 
Parmi les autres facteurs do risque suspectés mais non 
démontrés, nn trouve les implants mammaires au sili¬ 
cone; ]'exposition à de fortes concentrations d'oestro¬ 
gènes, le tabagisme eL la.consommation excessive d'al¬ 
cool. Environ 10% dos cancers du sein sont associés a des 
anomalies héréditaires, at la moitié de ces cas ont pour 
origine dns mutât i uns dangereuses, notamment dans une 
paire de gènes appelés BRCAl [«bireASt cancer 1 U et 
BRCA2 ; les femmes porteuses fin nette anomalie sont 
presque assurées d'avoir un jour le cancer du sein. Cepen¬ 
dant, plus de 70% des femmes touchées par ce cancer ne 
présentent aucun facLour de risque connu. 

Le cancer du sein se manifeste souvent par une modi¬ 
fication de la tnxturn de la peau, un plissement de la peau 
ou un écoulement dn mamelon. Le dépistage précoce au 
moyen du l’autoexamen des sains et de la mammographie 
est sans aucun douta le meilleur moyen d'augmenter ses 
chancas de survivre au cancer du sein. Étant donné quo la 
majorité des masses sont découvertes par la femme au 
cours d’un autaexamon des seins, ta pratique mensuelle 
do cet examen devrait faire partie dus habitudes de vie de 
toutes les femmes. Actuellement, la Société américaine 
du cancer recommande aux Femmes de subir une mam¬ 
mographie tous las deux ans entre l'âge de 40 et 49 ans, 
puis toi]s les ans par la suite. Lu mammographie est un 
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FIGURE 28,18 

Mammographie. (a) Photographie d'une femme subissam: une mammographie, 
(b) Sein normal, (e) Séin près-encant une tumeur. 




examen radiographique qui peut dépister les tumeurs 
cancéreuses encore trop petites pour être palpables 
{moins dn 1 cm dn diamètre) (figure 2B.18). 

Le cancer du sein se traite par différents moyens, 
selon les caractéristiques de la lésion» Les traitements 
actuels sont (l] la radiothérapie, {'l) la chimiothérapie el 
{B] l'intervention chirurgicale, souvent suivie de séances 
de radiothérapie ou de chimiothérapie pour détruire les 
cellules cancéreuses isolées. Jusque dans les années lfl/tl. 
le traitement courant était la maâLeCtümie radicale, c'est- 
à-dire l’ablation de la totalité du sein touché, on plus de 
tous les muscles sous-jacents, des fa scia et des nœuds 
lymphatiques associés. On sait aujourd'hui que cette 
intervention douloureuse et aux résultats très inesthé¬ 
tiques ne freine pas le cancer plus efficacement qu’une 
intervention moins radicale, Par conséquent» la plupart 
des médecins recommandent maintenant la tumorec¬ 
tomie, ou exérèse locale de la tumeur, qui consiste a enle¬ 
ver seulement la partie cancéreuse fia masse), ou la mas¬ 
tectomie simple, qui consiste A exciser le tissu mammaire 
seulement (et parfois quelques-uns des nœuds lymphati¬ 
ques axillaires). 

Do nombreuses femmes touchées par le cancer du 
sein choisissent la reconstruction mammaire [masto- 
plaslie) pour remplacer le tissu excisé. Il y a quelques 
années, les implants mammaires en silicone semblaient la 
solution idéale, mais leur utilisation a été interdite par la 
Fédération américaine îles aliments et drogues en IféU, 
lorsqu'on a'es L aperçu qu'un implant fissuré laissait s'écou¬ 
ler du silicone dans l'organisme, ce qui pouvait causer des 
maladies auto-immunos et des cancers [ces données sont 
encore controversées). Los greffes de tissus musculaire, 
adipeux eL cutané prélevés clans l'abdomen un le clos de la 
patiente demeurent toutefois une solution acceptable 
pour reconstruire un sein d'apparence naturelle, ■ 


PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME 
GÉNITAL DE LA FEMME 

Ovogenèse 

Chez l'homme, la production dos gamètes commence à la 
puberté et su poursuit durant tu nie la vie. La situation est 
très différente chez la femme. En effet, tous les ovocytes 
d'une femme sont déjà Formés au moment de sa nais¬ 
sance, et elle en libérera un certain nombre entre là 
puberté et la ménopause (qui a lieu vers 50 ans)'. 

La méiose, la division nucléaire spécialisée qui se 
produit dans les testicules, a également lieu dons les 
ovaires, La méiose produit les cellules sexuelles femelles 
pendant un processus appelé uvogenêse {littéralement, 
«génération d'un œuf»). Le processus de l'ovogenèse 
(figura 28,19) s'échelonne sur plusieurs en nées, Tout 
d'abord, durant la période fœtale, les. ovogonies* cellules 
germinales diploïdes des ovaires, se multiplient rapide¬ 
ment par mitose puis entrent en période de croissance et 
emmagasinent dos nutriments. Des folheuins ovariques 
primordiaux (figure 28.19) commencent ensuite à se 
développer, à mesure que les ovogonies se transforment 
en ovocytes de premier ordre et s'entourent d'une couche 
unique de cellules folliculaires plates. Les ovocytes com¬ 
mencent leur première division méiotique, mais celle-ci 
se bloque vers la fin de la pruphase L À sa naissance, la 
femme possède déjà tous ses ovocytes de premier ordre 
(environ 490 000), chacun situé dans la région corticale 
d'un ovaire immature. Etant donné qu'ils demeurent dans 
cette surte d'hibernation pendant toute l'enfance, leur 
attente est très longue: au moins 10 à 14 ans! 

À partir de le puberté, un petit nombre d'ovocytes de 
premier ordre sont activés chaque jiioïs. Un seul sera. 
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FIGURE 28.19 

Ovo genèse, À gauche, schéma de la méiose. À droite, corrélation avec lo 
développement du follicule ovarïque et l'ovulation. 


« choisi» pour poursuivre la méiose I- Il donnera finale¬ 
ment deux cellules haploïdes [possédant chacune 2'A 
chromosomes répliques) do volume très inégal. Lu plus 
pet ils de ces cellules est appelée g! nbulo polaire I; la plus 
grosse, qui contient tout le cytoplasme, est l'ovocyte de 
deuxieme ordre. Le processus de cette première division 
méiotique est intéressant. Un fuseau mitotique sc forme à 
l'extrême bord de l'ovocyte [voir la figure 28.19 à gauche] 
et une petite saillie dans laquelle les chromosomes du 
globule polaire seront expulsés apparaît à cette extrémité. 
Ce mécanisme établit la polarité de l'ovocyte et assure 
que le globule polaire ne reçoit pratiquement pas d'orga¬ 
nites ni de cytoplasme. 

Le globule polaire I subit habituellement la méiose El, 
ce qui produit deux globules polaires encore plus petits 
que lui. Quant à l'ovocyte do deuxième ordre, il s'arrête 


chez les humains en métaphase II; c'est lui (et non un 
ovule fonctionnel] qui est expulsé au moment do l'ovula¬ 
tion. Si aucun spermatozoïde ne pénétre dans J'ovocyte 
de deuxième ordre, celui-ci dégénère, Par contre, en 
cas de pénétration par un spermatozoïde, l’ovocyte do 
deuxième ordre termine la méiose IL ce qui donne un gros 
ovule et un minuscule globule polaire Ji {voir la figure 
28.1']). La fin dé la méiose H et l'union de l’ovocyte et du 
noyau du spermatozoïde sont décrits au chapitre 39. Ce 
que vous devez retenir dès maintenant, c'est que l’nvo- 
gonèse produit en général trois minuscules globules 
polaires ne possédant presque pas de cytoplasme ainsi 
qu’un gros ovule. Toutes ces cellules sont haploïdes, mais 
seul l’ovule est un guincte fonctionnel L'ovogencse est 
donc bien différente de Sa spermatogenèse, qui produit 
quatre gamètes viables (spermatozoïdes). 
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Grâce aux [brisions inégales du cytoplasme au cours 
de Teinteitèse, 1’ovule fécondé possède des réserves de 
nutriments suffisantes pour son trajeL de sept jours depuis 
l'ovaire jusqu’à l'utérus. Privés de cytoplasme (et donc de 
nutriments!, les globules polaires dégénèrent et meurent. 
Puisque la femme est en a go de prn créer pondant un 
maximum de 4Ü ans (un moyenne du 11 ans a 51 ans) et 
qu'elle n’a normalement qu'une ovulation par mois, 
moins do 500 de ses 400 00(1 ovocytes seront libérés au 
cours de aa vie. Le nature a donc prévu une réserve plus 
que suffisante de cellules sexuelles. 

Cycle ovarien 

La série de phénomènes mensuels associés à la matura¬ 
tion d’un ovule est appelée cycle ovarien. Aux fins de 
notre exposé, nous diviserons le cycle ovarien en deux 
phases. La phase folliculaire ost la période de croissance 
du follicule, qui s'étend habituellement du jour 1 au jour 
14 du cycle; la phase Intenta est la période d'activité du 
corps jaune, s’étendant des jours 14 ù 2EL Le cycle ovarien 
typique recommence à intervalles de 2& jours, et l'ovula¬ 
tion se produit au milieu du cycle, Cependant, des cycles 
aussi longs que 40 jours et aussi courts que 21 jours sent 
assez courants. Dans ces cycles, la longueur de la phase 
folliculaire el te moment de l 1 ovulation varient, mais la 
phase lütéale reste la même, c'est-à-dire qu'il y a toujours 
14 jours entre l'ovulation et la fin du cycle. Nous décri¬ 
rons plus loin la régulation hormonale de ces phéno¬ 
mènes. Étudions maintenant le processus qui sg déroule 
chaque mois dans l’ûvâire (figure 2B.2BJ. 

Phase foHicuiaïre 

La maturation du follicule ovarique primordial se déroule 
durant la première moitié du cycle ovarien, fille comporte 
plusieurs étapes, représentées à la figure 28-20 et numéro¬ 
tées de 1 à fi 

Un follicule primordial se transforme en folli¬ 
cule primaire Quand la maturation du follicule pri“ 
mordrai (1] est déclenchée, les cellules de type squameux 
qui entourent l'ovocyte de premier ordre croissent, deve¬ 
nant cuboïdes, et l’ovocyte grossit. Le follicule s'appelle 
maintenant fol Si ouïe primaire (2). 

Un follicule primaire se transforme en follicule 

secondaire Ensuite, les cellules folliculaires proli¬ 
férant jusqu'à ce qu'elles forment un épithélium stratifié 
autour rie l’ovûcyte (3]. Aussitôt qu'il y en a plus d’une 
couche, les cellules folliculaires prennent le nom de ce/- 
ktles granuleuses. Les cellules granuleuses sont liées à 
t'ovocyte eu cours de développement par des jonctions 
ouvertes que peuvent traverser dns ions, des métabolites 
et des molécules de signalisation. Un des signaux trans¬ 
mis dns cellules granuleuses à l'ovocyte déclenche la 
maturation de celui-ci. 

A l’étape suivante (4). une couche de tissu conjonctif 
commence à se condenser autour du follicule, ce qui 
forme la theque folliculaire [thêkê = boîte], constitué de la 
thùquc interne et do la theque externe. Pendant que les 
cellules granuleuses continuent de se diviser et que le 


follicule grossit, les cellules thécales et les cellules granu¬ 
leuses collaborent pour produire des Œstrogènes (les ccl- 
lui es du lu theque interne sécrètent des androgènes, que les 
cellules granuleuses convertissent eu œstrogènes]. Au 
même moment, les cellules granuleuses sécrètent une 
substance riche en glycoprotéines (dont certaines joue¬ 
ront le rôle de récepteurs des spermatozoïdes] qui forme 
une épaisse membrane transparente appelée zone pellu- 
cide autour de l 1 ovocyte, 

Au cours rie l'étape suivante (5J, du liquide translu¬ 
cide s’accumule entre les cellules granuleuses et finit pin 
confluer pour constituer une cavité remplie de liquide 
appelée antruixi fol lieu! aire. C'est la présence rie cet 
antrem qui distingue le nouveau follicule secondaire du 
follicule primaire. 

Un follicule secondaire se transforme en folli¬ 
cule ovarique mûr L'antrum continue a sc gonfler do 
liquide jusqu’à oc qu’il isole l'ovocyte, entouré do sa cap- 
suie granuleuse, appelées corona ru clic ta, sur un pédicule 
situé il un pôle du follicule. Quanti le follicule a atteint 
sus dimensions maximales [environ 2,5 cm du diamètre], 
il s'appelle follicule ovarique mûr (G), À ce stade, il fait 
saillie comme un furoncle à le surface externe de l'ovaire; 
ce phénomène se produit habituellement vers le jour 14, 

L'ovocyte do premier ordre termine la méiose I, ce qui 
donne l'ovocyte de deuxième ordre et ta globule polaire I 
(voir la figure 2B.19); cet événement fait partie des étapes 
finales de la maturation du Follicule, Une ibis qu'il s'est 
produit [étape 6 dans la figure 25.20], fout est prêt pour 
l'cvulatiun. A ce moment, les cellules granuleuses envoient 
h l’ovocyte un signal important qui lui dit en substance; 
« Attends, ne termine pas ta méiose font de suite] » 

Ovu/dtiorl 

L'ovulation se produiL quand la paroi de l’ovaire se rompt 
à l’endroit de la saillie formée par le follicule ovarique 
mûr et qu'elle expulse dans la cavité peritoneale Pnvocyte 
de deuxième ordre encore entouré de sa carona ru tria fa 
[7], Certaines femmes souffrent d'un élancement au bas- 
ventre lorsque l'ovulation a lieu. Cette douleur est causée 
par l’étirement prononcé de la paroi ovarien ne au moment 
de l’ovulai ion. 

Les ovaires d’une femme adulte contiennent tou jours 
plusieurs follicules a différents stades do maturation. En 
général, un dos follicules surpasse les autres et décrient le 
follicule dominant 11 sera le seul à être tout à faïL mûr au 
moment où le stimulus de l'ovulation est émis [par l 'hor¬ 
mone lutéi ni santé). On ne sait pas comment ce follicule 
est choisi, ou comment il parvient à l'emporter sur les 
autres follicules. Ces derniers (les follicules atrétiques] 
subissent alors une dégénérescence. 

Dans 1 ou 2 % de toutes les ovulations, plus d’un ovo¬ 
cyte est expulsé. Ce phénomène, qui devient plus fréquent 
avec l'âge, peut mener à une grossesse multiple. Puisque 
des ovocytes différents sont fécondés par des spermato¬ 
zoïdes di Hérauts, les bébés sont de faiix jumeaux, ou 
jumeaux dizygotes. Les jumeaux identiques, tiu jumeaux 
monozygotes, proviennent d’un seul ovocyte fécondé par 
un seul spermatozoïde, les cal lu les fil los rie l'ovule fécondé 
s'étant séparées au début du développement. 
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À quettefe) étape(s) ie folikuie contient-il un ovocyte de premier ordre 1 
un avocate de deuxième ordre ? 


FIGURE 26.20 

Cycle ovariens développement des follicules 
ovarïques. Les nombres sur le schéma indique ne le 
déroulement du développement folliculaire, et non 
les mouvements du follicule dans l'ovaire. (I) Folli¬ 
cule primordial renfermant un ovocyte de premier 
ordre entouré de cellules aplaties, (2) Follicule 
primaire renfermant un ovocyte de premier ordre 
entouré de cellules folliculaires cuboïdes, (2-d) 
Follicule primaire en cours de développement. Ce 
follicule sécrète des œstrogènes pendant son pro- 
cessus de maturation. (5) Follicule secondaire pen¬ 
dant la formation de l'ancrum. (6) FoUicule ovarique 
mûr, prêt a l'ovulation. La méiose I, qui donne l'ovo¬ 
cyte de deuxième ordre et le globule polaire I, se 
produit dans le follicule ovarique mur (7) Follicule 
rompu et ovocyte de deuxième ordre après l'ovula¬ 
tion, L’ovocyte est entouré de sa corona radians de 
cellules granuleuses, (8) Corps jaune, formé sous 
l'influence de la LH à partir du follicule rompu, 
produisant de ia progestérone {et des œstrogènes), 
(9) Corpus afbicans. 
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Après 1 J ovulation et l'évacuation du liquida du Lautru m, 
lu follicule rompu s’affaisse eL Lantrum ko remplit de sang 
coagulé, qui finit par so résorber, Les cellules granuleuses 
augmentent do volume et, avec les cellules do la thèque 
interne, elles coinpusent une noi] voile glande endocrine 
bien particulière, le corps /aune (voir la figure 2tS,2t], 
étape fi). Dès sa formation, le corps jaune se met à sécréter 
de la progestérone et un peu d'oestrogènes. S'il n'y a pas 
de grossesse, le corps jaune commence II dégénérer après 

10 jours environ et cesse alors de produire des hormones, 

11 n'en restera qu'une cicatrice (9), appelée corpus albîcuns 
[qui signifie littéralement «corps blanc»). Quand t'ovocyte 
est fécondé et qu'il y a grossesse, lo corps jaune persiste jus¬ 
qu'à ce que le placenta soit prêt à élaborer des hormones 
à sa place, c’est-à-dire au bout de trois mois environ. 

Régulation hormonale du cycle 
ovarien 

Le fonctionnement des ovaires est beaucoup plus com¬ 
plexe que celui des testicules, mais la régulation hormo¬ 
nale qui. s'établit au moment de la puberté est semblable 
chez les doux saxes. La gonadoliborine [Cn-RH), les gona¬ 
dotrophines hypophysaires (FSH et LH) eL, chez la femme, 
les œstrogènes et In progestérone interagissent: afin dn pro¬ 
duire les phénomènes eycliques qui uni lieu dans les 
ovaires. 
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Apparition du cycle ovarien 

Pendant toute l'enfance, les ovaires croissent nt sécrètent 
continuellement un peu d'oestrogènes, qui Inhibent ta 
libération de Gn-RH par l'hypothalamus, À l’approche de 
lo puberté, l'hypothalamus devient moins sensible aux 
œstrogènes et commence il sécréter de la G-n-RH selon un 
mode cyclique, La Gn-RH stimule la libération de FSH nt 
de LH par Ladûnchypnphysn. Ce sont ces deux hormones 
qui agissent sur les ovaires. 

Pendant environ quatre ans, le taux de gonadotro¬ 
phines augmente graduellement, mais la fille n'ovule pas 
et ne peut pas devenir enceinte. A un moment donné, le 
cycle de sécrétion de l'adulte est atteint, et les interactions 
hormonales se stabilisant. C'est alors que la jeune femme 
a sa première menstruation, aussi appelée mén.arche. 
Généralement, ce n'est que la troisième année après la 
première menstruation que les cycles deviennent régu¬ 
liers et qu’ils sonl tous ovulatoires. 

/nteract/ons hormonales au cours 
du cycle ovarien 

Voici les variations des hormones adénohypuphy attires et 
des hormonas ovariennes ainsi que les rétro-inhibitlnns et 
rétroactîvalions qui règlent le fonction ovarienne. Les 
paragraphes 1 à B correspondent aux étapes numérotées 
de 1 à fi dans la figure 20,2t. Nous avons tenu pour acquis 
que le cycle dure 2fi jours, 

1. Le jour 1 du cycle, l'augmentation du taux de Gn-RH 
sécrétée par L hypothalamus stimule la sécrétion et la 
libération d’hormone follicuiostimuknte [FSH] et 
d'hormone llltëinIsaute (LH) par l'adénnhypophyse, 
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FIGURE 2â.2l 

Enchaînement des rétroactions 
réglant la fonction ovarienne. Les 
nombres renvoient aux phénomènes 
décrits dans le texte. Les phénomènes 


postérieurs à l’ècapc 8 (rétro-inhibition de 
l'hypothalamus et rie l’adénohypophyse 
par le progestérone et les œstrogènes) ne 
sont pas représentés: ils entraînant une 
dégénérescence progressive du corps 


jaune et, par conséquent, une baisse de la 
production d'hormones ovariennes, Les 
hormones ovariennes tombent à Jeurs 
niveaux sanguins les plus faibles vers le 
Jour 23. 


2. La FSH et fa LH stimulent la croissance ci la matu¬ 
ration du follicule ainsi que la sécrétion des 
oestrogènes. La FS 1-1 agit surtout sur les cellules folli¬ 
culaires f alors que la LH agit plus spécifiquement sur 
les cellules thécales (du moins au début)' [On n’a pas 
encore réussi n élucider pourquoi seuls certains folli¬ 
cules réagi h se] il à ces stimulus hormonaux. Cepen¬ 
dant, il est à peu près certain que l'augmentation do 
leur réponse est lino à l'augmentation du nombre de 
récepteurs des gonadotrophines,) Quand le follicule 
a grossi, il commence à sécréter des œstrogènes. La 
LU stimule les cellules thécales, qui sécrètent alors 
des androgènes. Ces androgènes diffusent k travers 


la membrane basale, oit ils sont transformés en 
œstrogènes per les cellules granuleuses sensibilisées 
par la FRH. Seule une infime quantité d’androgènes 
pénètre dans le circulation sanguine, car iis sont 
presque totalement transformés on œstrogènes dans 
Los ovaires. 

3, La concentration plasmatique croissait te d'œstro¬ 
gènes exerce une rétro-inhibition sur l'adénohypo 
physc, ce qui inhibe sa libération dR FSH et de LH t 
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tout en la poussant à synthétiser et à accumuler ces 
gonadotrophines. Dans l’ovaire, les œstrogènes ren¬ 
forcent l'effet de la FSH sur la croissance et 1rs matura¬ 
tion du fui lieu3e et contribuent ainsi à faire augmenter 
la secrétion d'oestrogènes. U inhibine, sécrétée par 
les cellules granule usas, exercerait aussi une rétro- 
inhibition sur la libérait ou de FSH au cours de cette 
période, 

4. La petite augmentation initiale du leux sanguin 
d'oestrogènes inhibe Taxe hypothalamo-hypophysaire 
(comme nous l'avons mentionné au paragraphe pré¬ 
cédent). mais In taux élevé d"œstrogènes a l'effet con¬ 
traire, Lorsque la concentration d'oestrogènes atteint 
un certain seuil, elle exerce une rétroacîivatian sur 
l 1 hypothalamus et l'adénohypophyse- 

5, La concentration élevée d'œstrogènes déclenche une 
cascade d'événements. Elle provoque la brusque libé¬ 
ration de la LH (et, dans une certaine mesure, de la 
FSU] accumulée par l’adennhypophyse. Ce phéno¬ 
mène se prodüÎL à peu près au milieu dit cycle (voir 
également la Figure 26,22a). 

6, L’afflux de LH incite l'ovncyto de premier ordre du 
follicule ovarique mûr à terminer La première divi¬ 
sion méiotique. L'ovocyte de deuxième ordre qui en 
résulte se rend jusqu'à la métapbase U. La LH 
déclenche également l'ovulation au jour 14 nu à peu 
près, La LH entraîne peut-être La synthèse d'enzymes 
protéolytiques, mais, quel que soit le mécanisme de 
l'ovulation, le sang cesse de circuler dans la région 
saillante du follicule. En moins de cinq minutes, cette 
région ronfle, s'amincit, suinte et se rompt ensuite 
brusquement. On ne connaît pas le rôle de la FSH 
dans ce processus (si elle en a un). Peu apres l'ovula¬ 
tion, Je taux d'œstrogènes commence à descendre, 
Celte baisse traduit probablement les dommages 
subis par la follicule dominant (qui sécrété des 
œstrogènes) pendant l'pvulation, 

7. La LH transforme le follicule rompu en COips faune et 
incite celte glande endocrine nouvellement formée à 
produire de la progestérone et une petite quantité 
d'œstrogènes presque aussitôt après sa formation, 

6. L'augmentation des concentratians sanguines de pro¬ 
gestérone ot d'oestrogènes exerce une puissante rétro- 
inhibition sur ia libération de la LH et de la FSH par 
l’adénchypophysc, La baisse de la LH et de la FSH 
empêche le développement do nouveaux follicules. 
La baisse de la LH prévient en outre la libération 
d'autres ovocytes. 

9, La diminution graduelle du taux sanguin de LH sup¬ 
prime le stimulus de l'activité du corps jaune, qui 
commence alurs à dégénérer. L’arrêt de l'activité du 
corps jaune s'accompagne de l’arrêt de la sécrétion 
d'hormones ovariennes, et les concentrations san¬ 
guines d'œstrogènes et rie progestérone diminuent 
brusquement, (SI un embryon s’est implanté dans 
l'utérus, l'activité du corps jaune est maintenue par une 
hormone semblable à la LH, sécrétée par l'embryon.) 
lu. Une diminution prononcée des hormones ovariennes 
à la fin du cycle (jours 213 h 2 ti) met fin à l'inhibition 
delà sécrétion de FSH et de LH, et un nouveau cycle 
peut commencer. 


Cycle menstruel 

Même si l'utérus est une cavité destinée a l'implantation 
et au développement de l'embryon, il n’est réceptif à 
l'embryon que pendant une très courte période chaque 
mois. Il n'est pas étonnant que ce bref intervalle suit exae 
temciil celui où l’embryon on voie de développement 
s'implante normalement dans l’utérus, environ sept jours 
après l'ovulation. Le cycle menstruel est la série de modi¬ 
fications cycliques subies ru- i 1 endomètre chaque mois 
en réponse aux variations des concentrations sanguines 
des hormones ovariennes. En effet, les modifications de 
l'endomètre sont coordonnées avec les phases du cycle 
ovarien, lesquelles sont régies par les gonadotrophines 
libérées par Fadénohypcphyse. 

Les trois étapes des modifications utérines au cours 
du cycle menstruel, illustrées à la figure 2B,22d, sont Scs 
suivantes. 

1. Jours 1 à 5, phase menstruelle. Au cours de cotte 
phase, il y n desquamation de tout l’endomètre, sauf 
sa couche profonde, (Au début de cette phase, les 
gonadotrophines et tes hormones ovariennes sont à 
leurs plus bas niveaux, Fuis le taux de FSH com¬ 
mence à augmenter.) L’épaisse couche fonctionnelle 
de J tende mètre se détache de la paroi utérine, un 
processus provoquant des saignements qui durent 
dé trois à cinq jours, Le sang et les tissus qui se 
détachent s’écoulent dans te vagin et constituent 
l'écoulement menstruel. Au jour 5, les follicules ovn- 
riques commencent à sécréter plus d'œstrogènes; 
voir la figure 2fl.22b. 

2. Jours tî à 14. phase p roi i farad va, Au cours de cette 
phase, l'endomètre se reconstitue, Sens l’influence 
du taux accru d’eestrogènes, la couche basale cio 
l'endomètre génère une nouvelle couche fonction¬ 
nelle. Fendant qun cette nouvelle couche épaissit, ses 
glandes grossissent et ses artères spiralées deviennent 
plus nombreuses (voir également la figure 2B.'15), Par 
conséquent, 3'endomètre redevient velouté, épais et 
bien vascularisé. Au cours de la phase proliférative, 
les œstrogènes provoquent aussi 3a synthèse de 
récepLeurs de la progestérone dans les cellules endo¬ 
métriales, ce qui les prépare à interagir avec la pro¬ 
gestérone sécrétée par le corps [aune, 

La gin ire cervicale est. normalement épaisse et 
collante, mais les œstrogènes la rendent claire et cris¬ 
talline, Elle forme alors des canaux facilitant le pas¬ 
sage des spermatozoïdes jusqu'à l'utérus. L'ovulation 
se produit dans l'ovaire à la fin de cette phase (jour 
14), en réponse à la brusque libération de LH par 
l'adcnohvpophyso. La LH convertit aussi le follicule 
rompu en corps jaunc. 

3. Jours 15 à 2B, phase sécrétoire. Au cours de cotte 
phase, l’endomètre se prépare à l'implantation d'un 
embryon. L’augmentât ton du taux de progestérone, 
sécrétée par le corps jaune, agit sur l’endomètre sen¬ 
sibilisé par Iss œstrogènes : les artères spiralées se déve¬ 
loppent et s'enroulent plus étroitement, el fa couche 
fonctionnelle se transforme en muqueuse sécrétrice. 
Les glandes utérines grossissent, s'enroulent et com¬ 
mencent à sécréter du glycogène, riche en nutriments, 
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FIGURE 2B,22 

L’adén&hypopbyie et [es hormones 
ovariennes, en relation avec les rtindï- 
fieations structurales des cycles mens¬ 
truel et ovarien. L'axe des jours I a 2É, au 
bas de la figure, s'applique aux quatre par¬ 
ties de la figure, (a) Fluctuations des taux 
sanguins des gonadotrophines sécrétées par 
l'hypophyse (FSH — hormone folliculosti- 
mulante, LH — hormone iutêmi santé). 

Ces hormones règlent les phénomènes du 
cycle ovarien, (b) Fluctuations des taux 
d’hormones ovariennes (œstrogènes et 
progestérone), qui provoquent les modifica¬ 
tions de l'endomètre au cours du cycle 
menstruel, (c) Les modifications structurales 
dan s les follicules ovarique s au cours du 
cycle ovarien da 2Ü jours sont en relation 
avec (d) les changements qui se produisent 
dans l'endomètre durant le cyde menstruel, 
(d) Les trois phases du cycle menstruel: la 
phase menstruelle, ou menstruation, la 
phase proliférative et la phase sécrétoire. En 
résumé, la phase menstruelle est fa desqua¬ 
mation de l’endomètre et 1a phase proliféra¬ 
tive. sa reconstitution. Ces deux phénomènes 
se produisent avant l'ovulation. La phase 
sécrétoire, qui commence immédiatement 
après l'ovulation, enrichit l’apport sanguin 
de l'endomètre et lui fournie les nutriments 
le préparant à accueillir l'embryon, 
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rtnns In cavité utérine. Lies nutriments s nu tiennent 
l'embryon jusqu'à ce qu'il s R soif implanté dtins la 
muqueuse très Vas! cid misée. Tous les phénomènes de 
Èn phase sécrétoire sont produits jjht Irt progestérone. 
Le taux de progestérone accru redonne égale¬ 
ment à la glaire cervicale sa consistance visqueuse; 
elle formera un bouchon muqueux qui empêche 


l’entrée des spermatozoïdes et fait de l'utérus un 
endroit plus « intime » pour l'embryon qui commence 
à s'y implanter, In cas échéant. Le taux accru de pro¬ 
gestérone (et d'Œstrogènesj inhihc le libération de LH 
par Padénoliypophyse. 

S'il n’y pas au fécondation, le corps jaune com- 
rrmnee h dégénérer vers la fin do la phase sécrétoire, 
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quand le taux sanguin de LH diminue. La chute du 
taux de progestérone prive ]'endomètre de son sou- 
lien hormonal, el les artères spiralées deviennent 
tortueuses et présentent des spasmes. Les cellules 
endométriales privées d'oxygène et de nutriments 
commencent aï ors à mourir. Au moment où leurs 
lysosomes se rompent, le couche fonctionnelle com¬ 
mence û s'au Lu digérer et la menstruation peut com¬ 
mencer, an jour 20. Les artères spiralées se contrac¬ 
tent une dernière fois, puis elles se relâchent 
brusquement, irriguant généreusement l'endomètre. 
Le sang jaillit alors dans les lits capillaires affaiblis, 
fragmentant ceux-ci et entraînant J a desquamation de 
la couche fonctionnelle. On se retrouve alors au pre¬ 
mier jour d'un nouveau cycle menstruel. 

La figure 23.22 montre aussi comment sont coor¬ 
donnés les cycles ovarien et menstruel. Remarquez que la 
phase menstruelle et la phase proliférative du cycle mens¬ 
truel correspondent à la phase folliculaire et à l'ovulation 
du cycle ovarien, alors que la phase sécrétoire correspond 
à la phase lutéata. 

U activité physique très intense peut retarder la 
menarebe chez la jeune fille ou perturber le cycle mens¬ 
truel criiez ta femme adulte. Elle peut môme être une cause 
d 'aménorrhée, ou absence du menstruation. Ce problème 
semble provoqué, d'une part, pur lu faible pourcentage de 
Lîssu adipeux chez les athlètes f car les graisses contri¬ 
buent & ta transformation des androgènes surrénalien h en 
œstrogènes. D'autre part, les programmes ri'Entraînement 
très rigoureux semblent bloquer la régulation hypothala¬ 
mique. On pense que ces effets sont habituellement tout à 
fait réversibles une fois que l'entraînement est aban¬ 
donné. Mat h curons muent, les périodes d'aménorrhée 
provoquent chez de jeunes femmes en bonne santé la 
perle do masse osseuse qu'un observe normalement chez, 
les femmes figées, La perte de matière osseuse commence 
dès la baisse du taux d'oestrogènes et l'arrêt du cycle 
menstruel (quelle qu'on soit la cause), C’est pourquoi un 
conseille actuellement aux athlètes de porLer Leur apport 
quotidien de calcium a 1,5 g, ta quantité approximative 
du calcium dans un litre de tait. 

La menstruation est souvent perçue comme un 
moyen plutôt incommodant d'éliminer un revêtement 
utérin « épaissi » en préparation d'un, bébé qui finalement 
n’est pas conçu. Cependant, un s'est récemment interrogé 
sur la valeur adaptative de la menstruation et sur les 
portos de tissu, de sang et de nutriments (particulièrement 
ta fur) qu'çltas occasionnent. Pourquoi l'organisme du la 
femme ne conserve-t-il pas tout simplement pour le cycle 
suivant l'endomètre préparé? Maggie Profil, de l'univer¬ 
sité de Californie à Berkeley, propose un point [le vun 
radicalement nouveau et controversé qui donne matière à 
réfléchir et à débattre. L'utérus est un réceptacle accueil¬ 
lent pour les bactéries et les virus dont ta pénis de 
l’homme cl le sperme sont porteurs. À partir du eu con- 
staL, PruHt émet l'hypothèse que ta menstruation con¬ 
stitue un moyen énergique que l'organisme utilise pour 
nettoyer l'utérus. Non seulement le sang menstruel 
élimine-t-il un endomètre potentielloment contaminé par 
des ayants, pathogènes, mais il asL uhargé rie macrophagû- 


cytes qui jouent un rôle protecteur. En ou Ire, comme le 
sang menstruel est dépourvu de facteurs de coagulation, 
le nettoyage de l'utérus serait Je but de la menstruation 
pluLol qu'un résultat secondaire. 

Effets extra-utërîns 
des œstrogènes 
et de la progestérone 

Les oestrogènes sont les analogues de la testostérone, 
c'est-à-dire qu’ils sont responsables de l'activité sexuelle 
chez ta femme. L'augmentation du taux d'œstrogènes au 
cuurs de la puberté (1J stimule l’nvngenèse eL ta crois¬ 
sance dus follicules ovariques, et (2) exerce des effets ana¬ 
bolisants sur tas organe? génitaux de ta femme (voir le 
tableau 20.1), Les trompes utérines, l'utérus et ta vagin 
deviennent plus gros et fonctionnels, c'csl-à-dire capables 
de soutenir une grossesse, La motilité des trompes el de 
l'utérus augmente; la muqueuse du vagin s'épaissit! les 
organes génitaux acquièrent leur apparence adulte, 

Les œstrogènes produisent en outre la poussée de 
croissance de la puberté., qui fait que les hiles du 12 et 
13 ans grandissent beaucoup plus vite que les garçons du 
même âgu. Cotte poussée de croissance est assez courte, 
parce que tas œstrogènes provoquent aussi ta soudure des 
cartilages épiphysatans dos os longs, de sorte que les 
femmes atteignent leur taille adulte entre 15 et 17 ans, La 
croissance des garçons, elle, su poursuit jusqu'à l'âge de 
19 à 21 ans. 

Les caractères sexuels secondaires féminins sont 
produits par les œstrogènes. Ctas caractères comprennent: 
(l) lu développement dus seins; [2) l'augmentation des 
dépôts du tissu adipeux, principalement aux hanches et 
aux seins; (3) rélargissement ot l'allégement du bassin 
(en préparation à ta grossesse); (4) l'apparition des poils 
axillaires et pubiens; [5) l'apparition de plusieurs effets 
métaboliques, comme l'entretien d'un taux peu élevé de 
cholestérol sanguin (et d'un taux élevé du lipoprotéines 
de haute densité) et la facilitation de la capture du cal¬ 
cium. qui contribuent à maintenir la densité du squelette. 
(Même s'ils se déclenchent sous l'action, dus œstrogènes 
au moment du la puberté, ccs cffuLs métaboliques nu sont 
pas de véritables caractères sexuels secondaires.) 

La progestérone agit du cnnncrt avec les œstrogènes 
dans l’établissement et la régulation du cycle menstruel 
(voir ta figure 2f$,22d), F.llo provoque en outre lus modifi¬ 
cations de ta glaire cervicale. La progestérone exerce scs 
autres effets importants au cours de la grossesse; elle 
inhibe la motilité do l'utérus et prend la relève des 
œstrogènes dans ta préparation des seins à la lactation. En 
fait, elle tire son nom du ces effets (pro = en faveur de ; 
gestore = porter). Durant la majeure partie do la grossesse, 
c'est le placenta ut non ta corps jaune qui secrète ta pro¬ 
gestérone et les œstrogènes. 

Réponse sexuelle de la femme 

La réponse sexuelle de la femme est très semblable à celle 
rie l'h omme. Lors de l’excitation sexuelle, ta clitoris, ta 
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muqueuse vaginale el les seins deviennent engorges de 
sang, les mamelons sont en érection et l'augmentation de 
l'activité sécrétoire des glandes vestibulaires majeures 
lubrifie 1 b vestibule et facilite la pénétration du pénis. 
Dieu qu'ils soient plus dispersés, ces phénomènes sont 
analogues h l'érection chez* l'homme, L'excitation sexuelle 
est produite pur les caresses el les stimulus de nature psy¬ 
chique, eL elle est transmise Je long des mêmes voies 
nerveuses autonomes que chez l'homme. 

(liiez la femme, la dernière phase de la réponse 
sexuelle, l'orgasme, n’est pas associée à une éjaculation, 
mais elle cause un accroissement de la tension nmseu- 
IfSLrc dans tout lo corps,, unn augmentation do la fréquence 
du pouls et de la pression artérielle, ainsi que des con¬ 
tractions rythmiques de l'utérus. Comme chez l'homme, 
l'orgasme s'accompagne d’une sensation de plaisir intense 
et d'une relaxation. L’orgasme n'est pas suivi d'une période 
de latence chez la femme* de sorte qu'elle peut ressentir 
plusieurs orgasmes au cours d’un seul cuïL MnFinalement, 
la fécondation n'est pas possible si l'homme n’a pas 
d’orgasme et n; éjacule pas, alors que la conception est pos¬ 
sible meme si la femme n'a pas d’orgasme. Certaines 
femmes n'atteignent jamais F orgasme, mais elles sont par¬ 
faitement capables de concevoir. 


MALADIES TRANSMISSIBLES 
SEXUELLEMENT 



Les maladies transmissibles sexuellement 

(MTS], parfois appeléos maladies vénériennes, 
sont des maladies infectieuses transmises lors de 


contacts sexuels. Les États-Unis affichent fo plus haut 


taux d'infection parmi les pays industrialisés, Chaque 
année aux États-Unis, quelque 12, millions de personnes 
(dont le quart sont des adolescents) contractent une MTS. 

Ce groupe de maladies est !a plus importante cause 
d'affections dos organes génitaux. La gonorrhée et la 
syphilis, deux maladies bactériennes, étaient autrefois 
tes MTS les plus courantes. Depuis dix ans, des maladies 
virales comme l'horpos génital et le lSTDA (surtout trans¬ 
mis au cours du coït] mit pria le devant de lo scène. Le 
SIDA, causé par le VIH, un virus qui attaque le système 
immunitaire, est décrit au chapitre 32. Nous traitons ici 
dos plus importantes MTR d'origine bactérienne et virale. 
Le condom réduit considérablement la propagation dos 
MTS; c'est pourquoi son emploi est fortement, conseillé 
depuis l'apparition du SIDA, 


Gonorrhée 


L'agent causal de la gonorrhée est Neisseria gonorrhoog?, 
aussi appelée gonocoque, qui envahit la muqueuse dos 
organes génitaux et urinaires. Cette bactérie esi transmis¬ 
sible par le contact avec la muqueuse génitale, anale et 
pharyngée. La plupart des personnes atteintes sont dos 
adolescents eL des jeunes adultes. 

Chez l'homme* lo symptôme le plus courant de J a 
gonorrhée, surnommée « chaudcpissB », est l'u ré frite, 
accompagnée pur des mictions douloureuses ot l'ennuie- 


ment do pus par lu muai urétral. Les symptômes sont plus 
variables chez la fummu: certaines femmes n'en ont 
aucun (20% dus cas), d’autres présentent un malaise 
abdominal, un écoulement vaginal, des saignements uté¬ 
rins anormaux ou, parfois, des symptômes d’urétrite sem¬ 
blables à ceux des hommes. 

Sans traitement, la gonorrhée pont conduire a la 
cqnstriction de l'urètre et à l’mÏÏaminatlon de tontes les 
voies géniLaies chez l'homme. Chez la femme, elle cause 
la polvipéritonite et la stérilité. Cos complications sont 
rares depuis les années cinquante grâce à l'apparition du 
la pénicilline, des tétracyclines et d’autres antibiotiques. 
Malheureusement, les souches do gonocoques résistantes 
à ces antibiotiques sont de plus on plus courantes. 
Actuellement, la ceftriaxone est l’antibiotique le plus uti¬ 
lisé pour traiter la gonorrhée. 

Syphilis 

La syphilis CSt causée par Traponemn paUidum , ou trépo¬ 
nème pâle, une bactérie hélicoïdale. Elle se transmet 
généralement lors des contacts sexuels. La syphilis peut 
aussi être congénitale* c’est-à-dire transmise au bébé par 
sa mère. Aux Etats-Unis, un nombre croissant de femmes 
se livrant à la prostitution pour obtenir du «crack» [un 
dérivé do lo cocaïne] transmettent la syphilis leur fœtus. 
En général, les fœtus infectés par la syphilis sont mort-nés 
ou meurent peu après leur naissance. Le tréponème pâle 
pénètre facilement dans les muqueuses intactes et la peau 
abîmée pour entrer ensuite dans les vaisseaux lympha¬ 
tiques et sanguins; quelques heures après T exposition, 
une infection asymptomatique généralisée est déclen¬ 
chée, Après une période! d’incubation d'une durée de 
[leux à trois semaines eu général, une lésion primaire, le 
chancre, apparaît à l'endroit où la bactérie a pénétré dans 
le corps. Chez lies hommes, lo oh ancre apparaît habituel¬ 
lement sur le pénis; chez la femme, il passe souvent 
inaperçu car il se trouve dans le vagin ou sur le col de 
l’utérus. La lésion primaire s'ulcère et forme une croûte, 
puis elle se cicatrise et disparaît au bout d'une ou plu¬ 
sieurs semaines. 

Eu l’absuncu de traitement, les symptômes secon¬ 
da lies de la syphilis apparaissent quelques semaines ou 
quelques mois plus tard. Une roséole sur tout lo corps 
constitue J'un dos premiers symptômes, La fièvre et lus 
douleurs articulaires sont fréquentes. La personne peut 
présenter une anémie et perdre ses cheveux par plaques. 
Ces signes et symptômes disparaissent spontanément eu 
trois à douze semaines. Lu maladie enUe alors dans sa 
phase latente , et le seul moyen de la détecter est d’effec¬ 
tuer un test sanguin. La phase lotoute peut durer jusqu'à 
la mort rie l'individu (ou le système immunitaire peut 
tuer la bactérie) un se transformer nu jour en syphilis /er- 
fjïore, La stade tertiaire so caractérise par le développe¬ 
ment do gommes, des lésions destructrices du SNC, des 
vaisseaux sanguins, des us et de la peeu. La pénicilline, 
qui gêue la synthèse des parois cellulaires par les bacté¬ 
ries en train do se diviser, est encore le traitement de 
choix à tous les stades de la syphilis. 
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Infection à Chfamyd/a 

L'infection à Chlamydia est une épidémie silencieuse! et 
encore négligée qui atteint iliaque année de 4 à 5 millions 
de personnes, ce qu i en fait la MTS la plus fréquente aux 
États-Unis. L'agent causal de colle infection. Chlamydia 
trachomatis , est responsable de 25 a 50% de tous les cas 
diagnostiqués de pelvipéritonitc (et. par voie de consé¬ 
quence, de 1 grossesse ectopique sur 4). Chaque année, 
150 000 enfants naissent d’une mère atteinte de l'infec¬ 
tion à Chlamydia. Environ 30% des femmes et 20% des 
hrtî nm es atteints de gonorrhée sont également infectés par 
C. trachomatis. 

Les bactéries du genre Chlamydia vivent aux dépens 
des cellules h oies, comme les virus, La période d'incuba¬ 
tion de la maladie dans les cellules de l'organisme dure 
environ une semaine. Scs symptômes sont souvent négli¬ 
gés; ils comprennent l'urétrite [accompagnée de mictions 
douloureuses et frequentes et dhin écoulement pénien 
épais), un écoulement vaginal, une douleur abdominale, 
rectale nu testiculaire, des douleurs pendant le cu'iL et 
l'irrégularité du cycle menstruel. Chez l'homme, l'infec¬ 
tion à Chl am ydia peut causer l'inflammation des articu¬ 
lations de même qu'une infection étendue dos organes 
génitaux; chez la femme [qui dans B0% des cas ne pré¬ 
sente aucun symptôme), sa pire conséquence est la stéri¬ 
lité, Chez les nouveau-nés infectés pendant leur passage 
dans le vagin, Chlamydia provoque suuvent des conjonc¬ 
tivites et des inflammations des voies respiratoires, notam¬ 
ment la pneumonie. L'infection à Chlamydia peut être 
diagnostiquée au moyen de cultures cellulaires et soignée 
à l’aide de la tétracycline, 

Vaginite 

Les vaginite est habituellement le manifestation d'une 
infection localisée causée par un protozoaire flagellé 
(organisme uni cellulaire appelé Trichomonas voginalis) 
ou par la bactérie Gürdnereîla vaginaîis, mais plusieurs 
autres microorganismes peuvent un être responsables, 
demi Ganococcus et Cnndida. Lll forme de vaginite causée 
par 71 vaginalis est elussl courante que la gonorrhée chez 
les Femmes sexuellement actives. Lu maladie peut 
s'accompagner de nombreux symptômes, dont la douleur 
jors du coïL. mais les plus fréquents sont un prurit génital, 
intense et un écoulement vaginal verdâtre, nauséabond ut 
abondant Le médicament do choix pour la vaginite est le 
métronidazole administré en dose orale unique. Les deux 
fjEirteiiaires sexuels doivenL se traiter en même temps 
pour prévenir la réirifeclion continuelle. 

Condylomes acuminés 

Les condylomes acuminés (figure 2H.231 sont dus au 
papillomaiims, qui représente en fait un groupe de Gü 
virus. Environ un million d'Américains coutractent des 
condylomes acuminés chaque année, et il semble que 
l’infection par lo papülomavirus augmente le risque de 
souffrir de certains cancers (cancers du pénis, du vagin. 



FIGURE 2B.23 

Condylomes acuminés sur la vulve. 


du col de l'utérus fit de l'anus). Eu fait, le virus est associé 
à 80 % de tous les Cancers invasifs du cal de l'utérus. 

Le traitement esL difficile et controversé. Certains cli¬ 
niciens préfèrent ne pas traiter les condylomes tant qu’ils 
ne se propagent pas, alors que d’autres cliniciens recom¬ 
mandent de les enlever par cryoohirurgie, traitement au 
laser ou application d’interféron alpha. 

Herpès génital 

Les herpès virus (groupe dont font partie le virus Herpès 
simplex et le virus d'Epstein-Rarr) se rangent parmi les 
agents pathogènes les plus difficiles à soigner chez les 
humains. Ils peuvent rester à Létal latent pendant dus 
mois et des années, puis récidiver brusquement et pro¬ 
duire des bouquets de lésions véaiculeuses. Le virus 
Herpes simplex de type 2, généralement en cause dans 
l'hEsrpès génital, sc transmet directement par les sécré¬ 
tions infectées. Les lésions douloureuses qui apparaissent 
alors sur les organes génitaux de l'adulte sont Lrès désa¬ 
gréables mais ne mettent pas sa vie en danger. Cependant, 
le fœtus qui contracte l’herpès peut présenter des malfor¬ 
mations importantes. En outre, les herpèsvirus pourraient 
être associés au cancer du col de V utérus. La plupart 
des personnes atteintes d’herpès génital ignorent qu'elles 
le sont; certains chercheurs pensent que la qmirt voire 
la moitié des Américains sont porteurs du viras Herpes 
simplex de type 2, Un anti viral, VacyclovLr t est lo médica¬ 
ment de choix pour traiter l’herpès génital, Tl accélère la 
guérison des lésions et diminue la fréquence des érup¬ 
tions, L'Inter Vir-A. un onguent antiviral, soulage quelque 
peu les démangeaisons et la douleur causées par les 
lésions. ■ 
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DÉVELOPPEMENT 
ET VIEILLISSEMENT 
DES ORGANES GÉNITAUX: 
CHRONOLOGIE DU 
DÉVELOPPEMENT SEXUEL 

Jusqu’à présent, nous avons parlé des organes génitaux 
tels qu’ils su présentent et fonctionnent chez les adultes. 
Nous nous penchons maintenant sur les événements qui 
font de nous des individus sexués: Ce processus çom- 
menen longtemps avant la naissance et, du moins chez les 
femmes, se termine à la fin do l’âge mûr. 


Développement embryonnaire 
et fœtal 


Détermination du sexe génétique 


Aristote croyait que l’intensité des rapports sexuels déter¬ 
minait lo sexe du fu Lur bébé, Évidemment, il n’en est ri pu ! 
La soxe génétique est déterminé dès le moment on les 
gènes du spermatozoïde s'unissent aux gènes de l’ovule, 
et ce sont les chromosomes sexuels présents dans chèque 
gamète qui constituent l'élément déterminant. Des 
46 chromosomes de l'ovule fécondé, 2 [une paire) sont 
des chromosomes sexuels: les 44 autres sont des auto- 


somns. Deux types de chromosomes sexuels existent choz 
les humains: le gros chromosome X et le petit chromo¬ 
some Y, Les cellules somatiques des femmes possèdent 
doux chromosomes X, c’est-à-dire qu’elles sont XX, de 
sorte que t'ovule Formé au cours d’une méiose normale 
chez la femme renferme toujours un chromosome X. Les 
hommes ont un chromosome X et un chromosome Y dans 
leurs cellules somatiques [XY), de sorte que la moitié des 
spermatozoïdes produits au cours de la méiose normale 
chez l'homme renferment un Xet l’autre moitié un Y. Si In 
spermatozoïde qui pénètre l'ovule possède un chromo¬ 
some X, l'ovule fécondé et tontes ses cellules filles posséde¬ 
ront les chromosomes XX: des ovaires vont se développer 
chez l'embryon. Si le spermatozoïde a un chromosome Y. 
l’embryon sera de sexe masculin (XY) et des tes Lieu les 
vont apparaître. Un seul gène situé sur In chromosome Y 
(le gène SBY] déolouche lo développement des testicules 
eL, dune, détermine que l'embryon sera rie sexe masculin. 
C’est donc lo père qui détermine le sexe génétique de 
1 embryon. Tout In processus do la différenciation sexuelln 
dépend du type de gonades qui se sont formées au cours 


de la vie embryonnaire. 

Si les chromosomes ne se distribuent pas égale¬ 
ment dans les deux cellules Clics au cours de la 
méiose, l'ovule fécondé possède une combi¬ 
naison de chromosomes anormale. Cette anomalie pro- 




vient de la non-disjonction des centromères de deux 
chromosomes homologues avant leur migration vers les 
pfiles de la cellule, du sorte que ans doux chromosomes 
migrent vers le même pôle. Un chromosome est donc 
absent d’une des cellules filles alors que l'autre cellule fille 
possède deux exemplaires du même chromosome. Quand 
la non-disjonction touche les chromosomes sexuels, elle 


produit des anomalies importantes, notamment dans le 
développement des organes génitaux. Far exemple, les 
ovaires ne se développent pas chez lus femmes qui pos¬ 
sèdent un seul chromosome X (XQ), Line affection appelée 
syndrome de Turner , Les garçons qui n’ont pas de chro¬ 
mosome X (YQ} meurent au cours du développement 
embryonnaire. Les filles «lternies du syndrome de la 
super-femelle possèdent plusieurs chromosomes X [XXX r 
XXXX, etc,}. Elfes ont des ovaires sous-développés eL une 
fécondité diminuée et présentent habituellement une 
déficience mentale. Le syndrome de Kîinefehnr, qui 
touche 1 naissance vivante de garçon sur 500, est la plus 
fréquente des anomalies des chromosomes sexuels. Les 
personnes atteintes de ce syndrome possèdent générale¬ 
ment un chromosome Y ainsi que deux ou plusieurs chro¬ 
mosomes X o( ce sont des hommes stériles. Les hommes 
XXY ont on général une intelligence normale [ou légère¬ 
ment inférieure à la normale}, mais I Incidence de la défi¬ 
cience mentale augmente en proportion du nombre de 
chromosomes X. Les individus qui possèdent un chromo¬ 
some Y supplémentaire (XYY) sont des hommes appa¬ 
remment sains qui ont tendance à être un peu plus grands 
que la moyenne. ■ 

Différenciation sexuette des organes 
génitaux 

Les gonades mâles et femelles commencent à se dé va- 
lopper durant la cinquième semaine de gestation; elles 
apparaissent alors comme des masses du raésodcrmc 
appelées crêtes gonadiques (figure 28,24). Les crêtes 
gonadiques, qui forment dus saillies sur la paroi abdomi¬ 
nale postérieure, sont situées sur la fa eu intérieure du 
mésonéphros (rein embryonnaire, voir p. 1000). Les con¬ 
duits pïiramésunuphriquus, ou canaux fie Muller (futures 
voies génitales de la femme), se développent latéralement 
par rapport aux conduits mésonéphriques, ou canaux de 
Wolff (futures voles génitales de l’homme). Ces deux 
types de canaux débouchent dans une même cavité appe¬ 
lée clouque* A ce stade du développement embryonnaire, 
on dit que le système génital usL indifférencié, puisque le 
tissu des crêtes gonadiques peut aussi bien su transformer 
en gonades mêles qu’un gonades femelles et que les 
réseaux de conduits des deux sexes sont présents. 

Peu après l'apparition des crûtes gonadiques, les cel¬ 
lules germinales primordiales» ou gonocytes, migrent 
vers lus crûtes gonadiques à partir d’une structure 
embryonnaire appelée suc vite U in (voir la figure £9.7}. 
Dans les gonados on voie do développement, ces cellules 
sont destinons à se transformer on spermatogonies eL en 
ovogonies. Lorsque les cellules gorminal.es primordiales 
sont installées, les crêtes gonadiques se différencient ; 
elles forment des testicules ou dus ovaires, selon le maté¬ 
riel génétique de l’embryon. Ce processus commence à la 
septième semaine chez les embryons do sexe masculin 
(XY). Los tabules séminîfèras contournés se forment à 
l'intérieur dos crêtes gonadiques et rejoignent lus con¬ 
duits mesonophriquns par l’intermediaire dus canallcules 
efférents. La poursuite du développement des conduits 
mésonéphriques donne naissance aux voies génitales de 
l'homme. Les conduits para mésonéphriques ne jouent 
aucun rôle dans le développement de l’embryon de sexe 
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Mésonéphros 

Crête gonadique 

MéSanépbros 
(re:ri) 


Conduis mésonépdnque 
(canal de Wdfl) 

Conduis parampscmépn t\ : ; ua 
(canal de Muller] 


CEoacue 


Etnbryan de 5 ou Ç ssrminüF. 
Système génital indifférencié 


Canalicules ellérents 
Ëpididyme 

Condull paraïTiésonSplhique 
(an voie de dépéri fesçence] 

Conduit mèscnépnriq ue en ira n 
de former le conduit déférées 

Vessie 


Sinus ura-génitaÈ an train 
de former I mètre 


Embryon de &exe masculin à 7 ou a semaines 


Sinus lurO-Cjéniial en Irgin 

de forme? l'urètre et- 

la portion Inlérieore du vag n 


Embryon de se ire lémînln a 3 ou a semaines 


Vésicule séminale 


Vessie {poussée 
sur le côlé} 


Conduit- 

par améËonâphr ique 
an train de former 
la Lrcmpo utérine 


Conduit- 

mesonephnaue 
(en vo : e de 
dégénérescence) 


Conduits paramésonè.ûh ripues 
fusionnés pour 
former l'utérus 



Vessie 


Vésicule 

séminale 

Prostate 


Péris 


Urè |ré 


Canalicules efférents 


Glande 

bulfco-urètrale 


À la naissance 
Garçon 



Utérus 


Trompe 

ulérine 


Ovaire 


Vessie {poussée 
sur le côté) 

Vagir -- 

Urètre- 


Hymen — 
Vestibule 


À In naissance 
F Nie 


FIGURE 28.24 

Développement des organes génitaux internes. 
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Sinus 

Ljr(.]-çjé.iila‘ 

Plis uro¬ 
génitaux 
(psi ras 
làwas) 





Pou avant la terme 


Clitoris — 

Grandes 

lèvres 


Anus 



(ij) Développement de 1 embryon 
de sexe masculin 


FIGURE 2B.2S 

Développement des organes géni¬ 
taux externes chez les humains. 

{a) Les ûrgaues génitaux externes 
demeurent indifférenciés jusqu’à la, hui- 
crème s a ma in e de gestation. Au tours du 
scade indifférencié, tous les embryons prè- 
soncent une élévation conique appelée 
tubercule génital, dotée d'une ouverture 
ventrale appelée sillon uro-gênital. Le 


siüon est entouré des plis ara-génitaux, 
eux-mêmes limités par les tubercules 
labro-serotftux. (b) Chez les embryons 
de sexe masculin* la testostérone provoque 
la croissance du tubercule génital pour 
former le corps du pénis, l'allongement du 
sillon ura-génital ac la fusion médiane des 
pÉls uro-gènitaux, ce qui circonscrit le 
conduit interne dans lequel va se déve¬ 
lopper fa partie spongieuse (pènienne} 


fc) Développe ma ni de rembryon 
de sexe féminin 

de l'urètre. Les tubercules labio-scrotaux 
donnent naissance au scrotum, (t) Chez 
les embryons de sexe féminin fou en 
l'absence de testostérone), le tubercule 
génital donne naissance au clitoris, le sillon 
uro-gènïta! reste ouvert pour former le 
vestibule du vagin, et les plis u no-génitaux 
ne fusionnent pas et se transforment 
en petites lèvres. Les tubercules labio- 
scrotïLux forment les grandes lèvres. 


masculin fit ils dégénérant peu après, sauf si les petits tes- 
tic il les sont tncnpEibles de sécréter une hormone appelée 
hormone untimünéïieilïtë [AMU]. L'hormone sntimüllÆ- 
rienno entraîne la dégradation dos conduits parûmes on é- 
phriques [canaux rie Muller) qui donnent naissance aux 
voies génitales de la fortune [trompes utérines et utérus). 

Chez les embryons de sexe féminin [XX), le processus 
de différenciation commence un peu plus tard, vers la 
huitième semaine, La partir: externe, eu corticale r des 
ovaires [mina tu res forme les follicules. Peu après, les 
conduits paramésonéphriques su différencient [jour con¬ 
stituer Iris voies génitales do la femme et les conduits 
més onépbriques dégén ère nt. 

Comme les gonades, les organes [génitaux externes 
des deux sexes proviennent des mêmes structures [figure 
2R/25). Au stade indifférencié, tous las embryons pré¬ 
sentent une petite proéminence appelée tuhnrcule géni¬ 


tal. Le sinus uro-génital, qui se développe à partir d'une 
division dn cloaque {futurs urètre et vessie), est situé pro¬ 
fondément sous le tubercule, et le sillon uro-génital. qui 
constitue l’orifice externe dn «Enns urogénital, est situé 
sur la face inférieure du tubercule. De chaque côté du sil¬ 
lon urogénital, on retrouve les plis urogénitaux, en¬ 
toures des tubercules labio-scrotaux. 

Au cours de [n huitième semaine, les organes géni¬ 
taux entrent dans une période de développement rapide. 
Chez les garçons, le tubercule génital grossit et s'allonge 
afin de former le pénis. Les plis iiro-génîtaiix fusionnent 
sur le plan médian du corps (dans le sens de la longueur) 
de manière à circonscrire un conduit interne. Cette fusion 
est incomplète à la partie distale des plis, et c'est ce qui 
forme le méat urêtraî. Le sinus urogénital, situé it l’inté¬ 
rieur du conduit interne, est une cavité dont les segments 
vésical, pelvien el phallique donnent, respectivement, la 





























Chapitre 28 Le système génital 1075 


vessie, les parties prostatique ot luembranacée de l'urètre, 
et la partie spongieuse de l'urètre. Les tubercules ladite 
scmïaux fusionnent également sur lo pian médian du 
corps en formant le scrotum, Chez les filles, le tubercule 
génital donné naissance au clitoris et le sillon uro-génital 
devient le vestibule du vagin; les plis ura-génitaux et les 
tubercules labio-scrotaux ne fusionnent pas. mais se trans¬ 
forment en petites lèvres et en grandes lèVTes. 

La différenciation des structures annexes et des 
organes génitaux externes en structures masculines ou 
féminines dépend de la présence ou de l'absence de 
testostérone. Peu après leur formation, les testicules 
commencent à libérer de la testostérone, qui amorce le 
développement des conduits annexes masculins et dos 
organes génitaux externes. En 1’ahsencc do testostérone, 
les conduits annexés féminins et lus organes génitaux 
externes féminins se développent. 

Les problèmes associés à la production d'hor¬ 
mones sexuelles chez l'embryon provoquent ries 
anomalies 1 roui dan les. Par exemple, si les testi¬ 
cules embryonnaires ne produisent pas de testostérone, 
un individu de sexe génétique masculin aura des annexes 
et des organes génitaux externes féminins. Par ailleurs„ si 
les testicules ne produisent pas d'hormone antimüllé- 
ri orme, des voies génitales féminines ef masculines se 
développent, mais les organes génitaux externes sont 
masculins, Si un embryon de sexe génétique féminin est 
exposé à la testostérone [ce qui peut se produire si la mère 
a une tumeur de la surrénale sécrétant des androgènes), il 
possédera des ovaires, mais des conduits et des glandes 
masculins ainsi qu'un pénis et iin scrotum vide. Il semble 
que les organes génitaux féminins possèdent une capacité 
Intrinsèque de se développer (développement par défaut); 
en l'absence de testostérone, ils se développent quel que 
soit le sexe génétique do l'individu. 

Los individus dont les Structures sandales annexes 


2K 


ne correspondent pas aux gonades sont appelés pseuclo- 
hemmphrodites, afin de les distinguer des vrais herma¬ 
phrodites, ces rares individus qui possèdent du tissu 
ovarien nt du tissu testiculaire. Les pseu du hermaphro¬ 
dites ont parfois recours à la chirurgie afin que leur appa¬ 
rence (organes génitaux externes) corresponde à leur 
identité [gonades), n 


Descente des gonades 

Environ deux mots avant la naissance, les testicules com¬ 
mencent Èi descendre vers le scrotum, en entraînant 
derrière eux les vaisseaux sanguins et les nerfs qui les 
desservent [figure 2fl.2fl). Ils sortent de la cavité pelvienne 
per les canaux inguinaux, des passages inclines à travers 
les muscles obliques internes de l'abdomen, et entrent 
dans le scrotum. La testostérone sécrétée par le testicule 
du fœtus de sexe masculin stimule cotte migration, qui est 
également guidée par un fort cordon de tissu fibreux, 
appelé gubernaculum, s'étendant du testicule au plan¬ 
cher du sac scrotal La vaginale du tastieuh, tirée dans le 
scrotum avec celui-ci, provient d'un prolongement en 
forme de doigt du péritoine pariétal, le processus vûginul 
du péritoine , Les vaisseaux sanguins, les nerfs et les cou¬ 
ches de fasria qui accompagnent le testicule forment une 
partie du cordon spermatique, qui contribue Et suspendre 
le testicule dans le scrotum. 


Péritoine paru-lal 
Ëpididyme 
Testicule 
Conduit déférent 
Fubis 

Froressus vaginal 
du péritoine 

Gubemaculum 

Tubercule labio-scrotal 

(a) Fœtus de sept mors 

Pargi musculaire — 
de ('abdomen 

Canal inguinal- 

Fascia reccjvranl le 
coréen spermatique 

ProcsÊELS vaginal — 
du péritoine 

Pénis *— 

{b) Fœtus de hurl mois 





Portion proximale—— 
fermée du processus 
vaginal 


Vag naic du tosticule 

Cavilé de la 
vaginale du 
laslieula 


Gubernaculum 


(e) Entant de un mois 

FIGURE 23,26 

Descente des testicules, (a) Un cesricule commence à des¬ 
cendre derrière le péritoine environ deux mois avant fa naissanc.fi, 
et le processus vaginal du péritoine fait saillie dans le tissu qui 
formera le stratum (tubercules Eabio-scrocaux). (b) À tiuit mois, 
le cescicule, suivi du processus vaginal, est descendu dans le 
scrotum par le canal inguinal, (c) Chez l’enfant de un mois, la des¬ 
cente est complète. La ponton inférieure du processus ^a|tnaJ 
se transforme en vaginale du testicule. La portion proximale du 
processus vaginal est oblitérée. 


Gemme les testicules, les ovaires descendent an 
cours du développement fin tnt, mais iis migrent seule¬ 
ment jusqu’au niveau du détroit supérieur, où leur pro¬ 
gression est arrêtée par le ligament large. La descente de 
chaque ovaire est guidée par un gubernaculum [fixé h la 
grande lèvre] qui se divisera plus tard pour former le liga¬ 
ment propre de l’a vaine et le ligament rond de l’utérus, 
des structures soutenant lus organes génitaux intentes 
dans le bassin, 
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La contraception : être ou ne pas être 



Four Lu u Lus sortes [11* raisons, lys êtres 
humains choisissant souvent du prati¬ 
quer la contraception, ou régulation des 
naissanccs. Môme ai las scientifiques 
sont sur la pista d'un contraceptif mas¬ 
culin at qu'un vaccin anUspürmytozoïdïJ 
très efficace vient d’&tre mis au point- là 
contraception est restée jusqu'à nus jours 
unis affaire cIes lu i ei ri 1 i.î-.h r et la plupart des 
contraceptifs leur sont destines. 

Gamma fa montrant 1ns ilèchus 
rouges du d Ea^rammy, les méthodes de 
contraception n'ont pas la même s Lie 
d'action [n'exercerti pas leur effet à lu 
même étape du processus du la repro¬ 
duction), Examinons comment quelques- 
unes des méthodes les plus courantes 
fonctionnent. Puisque la fiabilité de la 
méthode de contraception est capitale, 
nous donnerons pour chacune le taux 
d'eFficacitë ou le taux d’écbac. 

Los contmccptifs ojw.v lia «pilule») 
sont la méthode do contraception la plus 
populaire en Amérique du Nord. Ces 
préparations sont vendues en rond) tu al¬ 
itement de 2lï comprimés que In femme 
prend a raison de l comprimé par jour, 
Les 2Û ois 2l premiers comprimés ren¬ 
ferment d’infimes quantités d'oestrogènes 
et de progestatifs (des hormones sem¬ 
blables it la progestérone), tandis que les 
7 derniers no contiennent pas d'hormone. 
Les hormones présentes dans las contra¬ 
ceptifs oraux « endorment» l'axe hypo¬ 
thalamo-hypophysaire en créant dus taux 
relativement constants d'hormones ova¬ 
riennes, comme si la femme élaEi enceinte 
[dos oestrogènes et de la progestérone 
sont produits pendant toute la grossesse]. 
Aucun follicule ovariqtm no se développa, 
et F ovulation casse. L’endnmàlre proli¬ 
fère légèrement et se desquame lorsque la 
prise dos comprimés contenant des hor¬ 
mones est interrompue, mais l'écoulement 
menstruel est pou abondant. Cependant, 
l'équilibre hormonal étant une fonction 
physiologique réglée avec une très grande 
précision, certaines femmes ne sup¬ 
portent pas les changements produits par 
les contraceptifs oraux: elles souffrant 
de nausées et d'hypertension. On a cru 
pendant un certain temps que la pilule 


augmentait les risques de cancer du sein 
et do l'utérus, mais il semble que les 
nouveaux contraceptifs Oraux h faible 
dose représenteraient plutôt un h protec¬ 
tion contre In cancer de !'ovaire et de 
l'endomètre. (Los indications soit! moins 
évidentes en ce qui concerne le cancer 
du soin,] La fréquence ries troubles car- 
ci iovascu la ires graves, comme E'accident 
vasculaire cérébral, la cri h h cardiaque et 
la thrombophlébite, qui survenaient 
(rarement) avec les anciennes prépara¬ 
tions e également été réduite. Plus do 
îü militons de femmes aux États-Unis 
ut Elisent actuellement les contraceptifs 
oraux. Leur taux d'efficacité est de presque 
l [Kl % lorsqu'ils sont pris correctement. 

Plusieurs préparations contracep¬ 
tives sont également utilisées pour La 
contraception post-coïtaîc. Cos pilules 
du lendemain qui contiennent un easiro- 
géne synthétique sont couramment 
utilisées on Europe et au Canada, fré¬ 
quemment proscrites aux étudiantes dus 
collèges et des univers Etés. ul nonsii tuent 
Le traitement conseillé aux victimes du 
viol. Prises dans les 72 heures suivant 
un rapport sexuel non protégé, eus pré¬ 
parations qui contiennent des concentra¬ 
tions pins élevées d'oestrogènes et de 
progestérone « dérèglent * les stimulus 
hormonaux normaux ot empêchent la 
fécondation de se produire ou l'ovule 
fécondé de s'implanter. Lu mifépristone 
[RU 486], aussi appelée piiuîe uhorlh-e, 
a été mise au poinL en Franco. Dus essais 
cliniques menés dans plusieurs pays au 
cours de la dernière décennie uni munira 
qu'elle a un taux d'efficacité do 96 è 
98% et qu'etio n'entraîne pratiquement 
pas d'effets indésirables. La mifépristone 
est une antihormonEî qui, lorsqu'on 
la prend au cours des sept premières 
semaines de la grossesse {en combi¬ 
naison aveu d'infimes quantités de 
prostaglandines pour déclencher des 
contractions utérines), provoque un 
avortement spontané en so liant aux sites 
récepteurs de la progestérone, ce qui 
bloque son effet r calmant» sur l’utérus. 

Parmi les autres méthodes de con- 
tréception, on trouve les dispositifs 


implantés sou s fa peau et les injections 
de progestérone synthétique, L'implant 
Noiplant, composé de six petits bâton¬ 
nets de silicone qui libèrent un proges¬ 
tatif sur une période d h cinq uns, h rite 
approuvé m 1990 aux Étals-Unis. 

Depuis son approbàllon, or n observé 
Ué taux d'échec 10,05%) encore plus 
faible que celui de la pilule. Toutefois, 
fa retrait de l'implant est parfois difficile 
al certains associent ce dispositif a une 
nevroloxEdté, La Depo-Provera, quant a 
alfa, est une préparation de progestérone 
synthétique qui est restée très longtemps 
à 1'étu.de aux États-Unis. Mise au point 
en 1957, elle n'a ëlé approuvée dans eu 
pays qu'en octobre 1092 pour utilisation 
sous forme de contraceptif injectable. 
Administrée en dose de ISO mg tous lus 
trois mois, le taux d'échec de fa Dupo- 
Provcra n'esL que du 0,4%, 

Pendant du nombreuses années, la 
deuxième méthode de contraception d 
eïLij lu dispasHif TitUa-ütéïm, couramment 
appelé stérilet. Inséré dans E'ulérus, ce 
dispositif de pbiHiiquuou dé métal 
empêche l'implantation do l’ovule 
fécondé dans rundomium, Lfjs dis posi¬ 
tifs intra-utérins onL un taux d'échec 
presque aussi faible que railui de fa 
pilule, jnais plusieurs fabricants lus ont 
retirés du marché à cause de leur occa¬ 
sionnelle Inefficacité et des risques do 
perforation de l’utérus ol de pelvipérito- 
uilo. Un nouveau type de stérilet libère 
du façon combine de fa progestérone 
synthétique dans l'endomètre. Ce stérilet 
est particulière mont recommandé aux 
femmes qui uni défit accouché et qui 
n'oni qu’un soûl pEirtenHire sexuel [c'est- 
à-dire aux femmes qui présentent un 
risque peu élevé de pelvipérkonite), 

La iiuùturr ctes t rompus et 1 h vasec¬ 
tomie (soctinmiuinenl et cautérisai ion 
des trompas utérines nu dus conduits 
déférents) sont dus niEdbodt^ cr>ntrHWp- 
tives pour ainsi dira à toute épreuve, et 
c'est pourquoi environ 22 % des couples 
américains en âge du procréer y ont 
recours, Ces méthodes avaient l'in couvé 1 
nient d'être définiiives, mais on arrive 
maintenant il rétablir la paj-mâebiHtâ des 
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trompes utérines ut dos conduits défé¬ 
rents chez une grande partie des per¬ 
sonnes qui le demandent, 

Le coït interrompu, c'est-à-dire te 
retrait du pénis juste avant l'éjaculation, 
ne constitue pas une méthode rie contra¬ 
ception efficace, t:ar la maîtrise de l'éja¬ 
culation est toujours incertaine. Les 
méthodes d'abstinence périodique 
reposent sur la connaissance des périodes 
d"ovulation et de fertilité et sur l'absti¬ 
nence au cours de ces intervalles. On 
peut déterminer ces périodes au moyen 

(1) de l'enregistrement quotidien de la 
température basale (la température baisse 
légèrement (de 0,1 U 0,5 *0 juste avant 
rovulatîon, puis augmente légèrement 
(do 0,1 à 0,5 C L) après l'ovulai ion) ou 

(2) de l'évaluation des modifications de 
la glaire cervicale (la glaire devient col¬ 
lante, puis translucide et élastique comme 
du blanc d'crmf au cours delà période de 
fécondité). Cas doux méthodes exigent 
un ■HniHjji si ramant précis des données 
durant plusieurs cycles avant qu'on 
puisse les utiliser h l'Iicacernant, niais 
elles donnant un taux élevé de succès 
chez ceux qui les appliqua ni soiynnu sè¬ 
ment. Leur taux d'échec de 10 à 20 % 
indique bien que tout le monde n'est pas 
prêt à faire les efforts nécessaires. 

Les barrières 1 mécaniques, telles que 
le diaphragme, la cape cervicale, le con¬ 
dom (versions masculine et féminine] 
ainsi que les gel, mousse et éponge spcr¬ 
in Ecides. sont 1res efficaces, surtout 
quand ailes sont employés par les deux 
partenaires, ün Leur reproche toutefois 
de gêner la spontanéité dans les rapports 
sexuels. 

PluSLuurs produits contraceptifs 
font ntl nullement l'objet d’essais 
cliniques,, tlont les suivants. 

1. Inhibine. L 1 acti onde l'i n h i bi n e su r 
L'adcnohypophysc diminue la sécrétion 
de FSH sans modifier le taux des autres 
hormones hypophysaires souvent libé¬ 
rées en même temps qu'elle (comme la 
LH). Certains chercheurs pensent qu'elle 
pourrait constituer le contraceptif idéal 
pour les hommes comme pour les 
femmes, 

2. Antagoniste des gonadotrophines. 
Les éludes cliniques effectuées sur les 
antagonistes dos gonadotrophines ont 
montré que ceux-ci sont des contracep¬ 
tifs efficaces tant chez les hommes que 
uIlçjü lus femmes. Comme ces antago¬ 
nistes bloquent la libération de FSH 


Homme 

Femme 

Méthode 

Fnëncmêre 

Phénomène 

Mélhode 


Vasectomie ■ 


Cc»L 

interrompu 


Condom 


Preauctien do Produclic-r 
spermatozoïdes d'ovocyles viables 
vtafites 


*1 


Transoorf cars 
les vois génitales 
de l'homme 


Ovulation 


Contraceptils 

■ oraux 

■ Implants sc-us- 
cuianes de 
progestatif 


Dépôt dans le vagin 
de;a-F=mms 


Caplune de 

l'ovocyte per 



la tromc 

utérins 




| 1 

f 


Déplacement Transport dans 
û ans l as vole s a irempe utérine 

génitales de 
ta I amené 

'—l 

Hencantre du spermatozoïde et de 
! ovocyte dans la trompe utérin^ 


■ Ligehjre des trompes 

■ Sparmicid^s, 
diaphragme, 
caee carvicale, 
condam féminin 


t 


Pilule du 
lendemain 


Un en du spermatozoïde a? de I ovale 


f 


Implantation dans 'endomètre 
adéquaterneoi prépara 


Naissance 


Dispositif inira- 
mérin; - mini-pilule ■■ 
de progestérone ; 
Injection de Depo- 
Pruvera: pilule du 
lendemain 

■ Avcr errent (curetage 
eu extraclicn après 
dilatation eu co. 
curetage par 
aspialicn, RU 486) 


Diagramme des phénomènes composant le processus qui mène à la nais¬ 
sance d’un bébé. Les méthodes et les produits qui interrompent ce processus 
sont indiqués par des flèches de couleur pointant vers le site de leur action. 


cl de T,1T parl'adénohypophyse, ils 
inhibent ln production de sperme «l de 
testostérone chez les hommes qui Les 
utilisent. Des injections périodiques de 
testostérone sont cependant nécessaire!; 
pour maintenir ln capacité d'érection. 


Plusieurs autres produits contracep¬ 
tifs sont encore au stade expérimental, et 
(ifl nouveaux sont continuellement mis 
au point. Ü n'en reste pas moins que la 
seule méthode de contraception efficace 
k esl l’obstmofice totaie. 
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Système nerveux 

t.es hormones sexuelles masculinisent nu féminisent Le cer- 
veau ; clics influent sur La iLhlcio. 

L'hypothalamus règle Le déroulement de la puberté; la 
réponse sexuelle est une activité itillaxa. 


' nili i f i H *À.A !-j ? rl 1 bf n.»l * L. jViV a 

relations entre Je système génital 
et les autres systèmes die Torganisme 


Systems enducrEnïen 

m Lus hormones gonadiques exercent des rulruaeliûns sur 
hypothalamo-hypophysaire ; tes horEiumes plnDenlaires favo¬ 
risent i'hypermétabolisme imilerneL 
■ Lhs gonadotrophines [et la Cn-KH) cunLxLli liuilI h régler le 
fonctionnement des. gonades. 


Système cardiovasculaire 


Les œstrogènes font baisseï' le taux île cholestérol sanguin et 
contribuent m: ho a fond ici nu h ment du système cardiovasou- 
lijtrn chez les femmes uréménopausces; la grossesse augmente 
Je travail du système cafdlüvast'.ulm rei ; le testostérone stimule 
l’Iiâmatopoïèsfl- 

Lp système cardiovasculairc transport* des subslances jus¬ 
qu’aux organes génitaux ; 3'érectitm demande une vasodilata¬ 
tion locale; ]r sang transporte les hormones sexuelles. 


Les androgènes activant las glandes ü marées qui lubrillenl lu 
peuLi ut les poils : Les hormones gonadiques stimulent la distri¬ 
bution caractéristique du tissu adipeux ut l'apparition de poils 
pubiens et axillaires; las fastragènes augmentent l'hydrata■ 
lion de la puuu; lus maLrûgânas Fit la progestérone produisant 
la pigmentation accrue de la peau du visage au cours de le 
grossesse. 

La peau protège tous Les organe h: on les recouvrant; les sdnré- 
lions des glandes mammaires (Lait} nourrissent le bébé. 


Système osseux 

Lus androgènes masculinisent le squelette et augmentent Le 
densité osseuse ; les Œstrogènes féminisent Le squelette et 
maintiennent la masse osseuse ohm?. La femme. 

Le bnssin renferme les organes génitaux internes; un bassin 
trop étroit peut empêcher l’accoucbemanl par voie vaginale. 


Système musculaire 

■ Le; androgènes favorisant L'augmentation de la masse muscti- 
fallu. 

■ Les muscles abdominaux sont actifs au cours du l'accouche¬ 
ment Les mu soles du pianchm pe I vi«n seufi son ent les organes 
, jiiLuux ul cnn trié unnl à l'érection du pénis et du clElnns. 


P 


Système lymphatique et immunitaire 


L'embryon cl le fœtus en coEe du développement échappent 
à la surveillance immunitaire (absence de rejet). 

Lus vaisseaux lymphatiques drainent les liquides ttemteires 
qoi ont fui; ils transportent lus hütmonas sexuelles jusqu’au 
sang; las cellules i m rm mi La ires protègent les organes génitaux 
contre les infections; le lait maternel contient ries TgA. 


Système respiratoire 

La grossesse gèr]« la descente dit diaphragme durant J'inspira¬ 
tion : hi Femme enceinte présente souvent de la dyspnée. 

Le système respiratoire fournil du l’nxyg&nq; il rejette le gaz 
carbonique; In volume courant et le fréquence respiratoire 
augmentent eu cours de la grossesse. 


Système digestif 

Les organes du système digestif sont comprimés par le fœtus 
en voie du duvelûppamant; les brûlures d’estomac et la con¬ 
stipation «uni fréquentes durant la grossesse. 

Le système digestif fournit les nutriments nécessaires au bon 
fonctionnement [Jus organes do svstème génital. 


Système urinaire 


L'hypertrophie de la prostate entravé la miction; la compres¬ 
sion de la vessie au coûts H* la grossesse cause des mictions; 
fréquentes et impérieuses; les œstrogènes stimulant la reah- 
sorplion du sodium. ce qui inhibe la diurèse, alors que la pro¬ 
gestérone l'augmente. 

Las reins éliminent les déchets azotés et maintiennanl l'équi¬ 
libre aci do-basique du sang maternai ut fmtal; le sperme est 
émis par Tu rétro de l'homme. 
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relations entre le système génital 
et les systèmes endocrinien., osseux et musculaire 



Le système génital peut paraîtra «égoïste*, comme s’il s’inié- 
ressHil seulement à son propre foncrionnsmant, Toutefois, 
cornptfl tajtu de l'importance fia la reproduction et da la per¬ 
pétuation de l'espèce. oat égoïsme constipa plutôt un avan¬ 
tage. En eiTel, le système génital assure (ou essai ad'assurer) 
la transmission du patrimoine générique d'un individu et, au 
tien d’investir son énergie dans las autres systèmes de l'orga¬ 
nisme, il construit un tout nouvel individu. No s'agit-il pas là 
d’une mission plulôl extraordinaire î 

bien que les relations entra le système génital of las 
aid ths systèmes soient relativement peu nombreuses, oatlos 
qu'il entredeiLl avec le système endocrinien se distingue dos 
entras, et c'est donc SL]f elles que nous porterons notre atten¬ 
tion. Le système génital et le système endocrinien sont en 
effet difficiles b séparer, d'aulanl plus que les gonades fonc¬ 
tionnant elles-mêmes comme des glandes endocrines. Les 
relations que la système génital entretient avec le plupart des 
autres systèmes, par exemple avec le système nerveux et le 
système cordiovasculnirc, s'établissent pur Pintennêdiflire de 
sas hormones. Par exemple, la testostérone et les œstrogènes 
masculinisent al féminisent le cerveau, respectivement, et les 
□as èrogènes diminuent la risque d'athérosclérose et retardent 
la vindlissamimt du système cardiovasculaire de la femme 
(pari Seul i&runrent tins vaisseaux sanguins). Les hormones 
gonadiques jouent égulnment uo rôle importent dans lu déve¬ 
loppement somalique, surtout à La puberté; nous y revien¬ 
drons un peu plus loin. 


.^"^1 Système endocrinien 

Tout d'abord, des organes endocriniens particuliers, (l'hypo¬ 
thalamus avec sa Gn-RiT, Tadéoohypophyse avec sa FSH et 
sa LH] participent à l'orchestration dr. presque toutes 1ns 
fonctions de la reproduction. Sans ces organes, lus gonades 
n’atteindraient jamais leur maturité durant l'adolescence, 
les gamètes ne seraient pas produits et les phénomènes 
subséquemment déclenchés par les hormones gonadiques 
n’auraient pas lieu. Nous resterions à jamais des êtres sexuel¬ 


lement immatures cl notre système génital serait comparable 
à ce Lui d’un enfant. D’autre part, si la testostérone n'était pas 
sécrétée par les minuscules testicules du fœtus de sexe mas¬ 
culin, les voies génitales de l'homme ne se formeraient jamais- 
En outre, les hormones gonadiques produites en réponse aux 
gonadotrophines contribuent à régler la libération des gona¬ 
dotrophines (par des mécanismes de rétrouetivatiûn et de 
rétro-inhibition], ainsi que celle de la gonadolibérine. Nous 
sommes donc en présence d’une boucle de rétroaction dans 
laquelle aucune des deux parties ne peut fonctionner sans 
l'autre. 


Systèmes osseux cl musculaire 

Une fois que les gonades sont prêtes k fonctionner, elles sn 
mettent à leur tour à produire des hormones, fies hormones 
non seulement participent à la maturation des organes annexas 
de leur propre système R t contribuent à assurer la gamétoge- 
ncsc, mais elles jouent aussi un n&|e capital dans la poussée 
de croissance extraordinaire de ta puberté, qui Irïmsfnrme 5c 
corps d'un enfant en celui d’un adulte. Les effets 3«s plus 
importants de ces hormones sont les efFels anabolisants qui 
s'exercent sur les os cl les muscles squelettiques. Le squelette 
devient plus grand, plus lourd et plus dense: cher, la femme, 
lu bassin .su transforme de manière à faciliter l'accouchement, 
Cliez la femme en tige de procréer, les œstrogènes aident è 
conserver la masse osseuse. (Leur absence se fait vil h senlir 
après la ménopause.) À la puberté, les muscles squelettiques 
augmentent eux aussi on volume et en masse, et il* devienn^nl 
capables d’une grande force. La testostérone est ton! pariiùu- 
Üèremonl importante dans la constitution de la masse muscu¬ 
laire. Les hormones gonadiques n’ngissent pas seules, certes, 
et leurs effets se conjuguent à ceux de l’hormone de crois¬ 
se nt# et des hormunos thyroïdiennes, mais elles contribuent 
grandement au développement de la stature adulte et sont 
responsables dns modifications musculosqucLelüqucs qui 
distinguent lus deux .sexes sur le plan anatomique. 




Système génital 

Ftuflii du i:îts ; Mous revenons à M. Hardi aujourd'hui. La 
dernière fois que nous nous sommes penchés sur son cas 
(chapitre 27), oui prescrivait llüü radiographie pour trouver 
lu cause île sa duu]uni lombaire, ainsi que des analyses san¬ 
guines plus poussées. Voici les résultats de In radiographie. 

* Radiographie révélant rie nombreuses métestasea carcino¬ 
mateuses à la boite crêninmiH «l à Ih colonne vHrLébrale. 

En ce qui concerne les analyses sanguines, voici la partie qui 
jjMiit nous intéresser: 


1. Qu’est-ce qu'un carcinome ? À votre avis, quoi cal le 
siège initial des lésions carcinomateuses secondaires ]>nl- 
senfos dans la boîte crânienne et dans la colonne vertébruïo7 

2. Sur quoi vous êtes-vous basé pour arriver è etstLu no[illu¬ 
sion 7 

3. Quels autres examens pourrai en! aider à élEtbllr le dia- 
gnostic pour M. Hardi? 

4. A votre avis, quel type de Ire h [soient admlnistrora-l-on à 
M. Hardi pour soigner son carcinome? Pourquoi? 


m Taux sérique armrmalumünl élevé do phu.HpJiutbmu acidû. 


(Réponses à l’appendice G| 
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La descente incompinte du testicule constitue la 
cryptorchidie [kmptas - caché; orkhis - testi¬ 
cule). Parce que cette anomalie entraîne la stéri¬ 
lité et augmente te risque de cancer du testicule, on pro¬ 
cède habituellement à une intervention chirurgicale pour 
la corriger chez le jeune enfant. ■ 


Puberté 

La puberté est ta période de la vie, entre 10 et 15 ans, où 
les organes génitaux atteignent leurs dimensions adultes 
et deviennent fonctionnels. Elle fia préduit en réaction à 
l'augmentation du taux d’hormones gonadiques (testosté¬ 
rone chez les garçons et Œstrogènes chez les fil]os). Nous 
avons déjà décrit dans ce chapitre le développement des 
caractères sexuels secondaires et les phénomènes hormo¬ 
naux de la puberté. Répétons toutefois que la puberté 
constitua la début do la période ou la reproduction est 
possible. 

La puberté se déroule de la même manière niiez tous, 
mais elle peut survenir à des âges très différents. Chez tes 
garçons, le signal du déclenchement de la puberté est 
l'augmentation du volume des lestieûtes et du scrotum, 
entre l'âge de H nt 14 ans, suivie de l'apparition des poils 
pubiens, axillaires et faciaux. La croissance du pénis 
s’étend sur deux ans. La maturité sexuelle sera révélée pur 
la présence de spermatozoïdes matures dans te sperme, 
Entre-temps, le jeune homme a des érections intempes¬ 
tives el souvent gênantes de même que de fréquentes 
émissions nocturnes. Ces phénomènes sont dus à des 
poussées hormonales el h l'immaturité de l'axe dn régula¬ 
tion hormonale. 

Le premier signe do la puberté chez les filins est l'appa¬ 
rition des seins, entre l’âge do 8 et 13 ans, La mén arche se 
produit environ deux ans plus tard en général. Un vu la¬ 
tte n est irrégulière et la fécondité incertaine jusqu'à la 
maturation dp la régulation hormonale, qui demande 
encore deux années. 

Ménopause 

La plupart des femmes atteignent le sommât de leurs 
capacités reproductrices vers la fin de la vingtaine. La fonc¬ 
tion ovarienne diminue graduellement par la suite, proba¬ 
blement parce que les ovaires répondent de moins en 
moins aux signaux dp la FSH ol de la LH. À l'âge de 30 ans, 
il y a encore quelque iou üüfl ovocytes dans les ovaires; 
vers l'Age de 50 ans, il n'eu rostn probablement que 
quelques-uns, A cause do la diminution des oestrogènes, 
plusieurs cycles sont un ovulatoires, alors que d'autres 
produisent de 2 à 4 ovules, un phénomène qui reflète le 
déclin do la régulation hormonale, Ces ovulations mul¬ 
tiples augmentent avec l'âge et expliquent pourquoi la 
proportion de jumeaux et do triplés est plus élevée chez 
les femmes qui ont leurs enfants dans la trentaine. I.e 
cycle menstruel devient irrégulier et la menstruation dure 
de moins en moins longtemps, Uovulalion ut la menstrua¬ 
tion finissant par cesser définitivement; c'est ce qu'on 


appelle lu ménopause, qui arrive entre 4L et 54 ans. On 
considère que la ménopause s'esL produite quand la 
femme n'a pas eu de menstruation depuis un an, 

La sécrétion d'œstrogènes so poursuit pendant un cer¬ 
tain temps après la ménopause, mois les ovaires arrêtent 
un jour de remplir leur rôle de glandes endocrines. Privés 
de la stimulation exercée par les œstrogènes, les organes 
génitaux et les seins commencent à s'atrophier. Lu vagin 
s'asséche; les rapports sexuels peuvent devenir dou¬ 
loureux [surtout s'ils sont rares) ; les infections vaginales 
sont plus fréquentes. L'arrêt do la sécrétion d'œstrogènes 
peut également provoquer d'autres changements : irritabi¬ 
lité et troubles de l'humeur [dépression chez certaines); 
vasodilatation importante des vaisseaux sanguins de la 
peau, qui causent 1 es désagréables «bouffées de chaleur» 
accompagnées de sueurs abondantes ; amincissement gra¬ 
duel de la peau et perle de masse osseuse. L’augmentation 
progressive du taux de cholestérol sanguin total et la 
diminution du faux do lipoprotéines de haute densité 
accroissent le risque do troubles cardio vasculaires chez la 
femme ménopausée. Si la femme le désire, son médecin 
peut hn prescrire de faibles doses d'œstrogènes et de pro¬ 
gestérone (Prémarine et Provora) afin de l'aider à traverser 
nette période difficile et de prévenir les troubles osseux et 
cardiovasculaires. Le femme qui prend cos hormones 
continue d'avoir des cycles menstruels comme ai elle 
n 1 était pas ménopausée. L'hormonothérapie présente un 
outre avantage; elle stimule la mémoire immédiate et 
semble provenir, du moins en partie, la maladie 
d'Alzheimer, une affection qui cause le dégénérescence 
progressive du système nerveux central, Cependant, 
i'augmentation des risques du cancer du sein que provo¬ 
queraient les oestrogènes fait de ce traitement un sujet de 
controverse. 

Bien que certains groupes dn femmes rejettent cette 
ferme d'hormonothérapie en disant que la ménopause est 
une étape normale du développement rie ]a femme, il faut 
reconnaître que les femmes vivent aujourd’hui plus long¬ 
temps qu'autrefois après le ménopause, Far conséquent, 
la période oCl elles sont exposées aux risques de troubles 
cardiovasculaires el de la maladie d'Alzheimer, période 
durant laquelle l'ostéoporose peut également frapper et 
occasionner des fractures débilitantes de la colonne verté¬ 
brale ou de la banc lie, est de plus en plus longue. Il 
importe donc que les femmes fassent des choix éclairés en 
ce qui concerne cet aspect de leur sauté. 

Il n’y a pas d'équivalent do la ménopause chez 
l'homme. Chez l'homme âgé, la sécrétion de testostérone 
diminue graduellement et la période de latence après 
l'orgasme est plus longue, mais la fécondité persiste. Las 
hommes en bonne santé peuvent devenir pères même 
après l'âge de 00 ans. Cependant, In motilité des sperma¬ 
tozoïdes baisse considérablement avec le temps. Ainsi, 
les spermatozoïdes d'un jeune homme peuvent atteindre 
tes trompes utérines en 2ü à 5f) minutes, alors que ceux 
d’un homme de 75 ans mettent 2 1/2 jours pour faire te 
même trajet. 


*■ X * 
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Les organes génitaux se distinguent des autres 
systèmes rie l'organisme par au moins deux caractéris¬ 
tiques: [1] ils ne fonctionnent pas au cours des 10 à 
15 premières années de la vie; (2) Ils peuvent interagir 
avec les organes génitaux complémentaires, d'imn autre 
personne. En fait, non seulement le peuvent-ils. mats 
n'est leur seul moyen d’accomplir leur fonction biolo¬ 
gique ! Celte interaction complexe se termine par une 
grossesse et une naissance. Toutefois, les partenaires 
sexuels n’ont pris toujours l'intènîEnn d'avoir un bébé, 
et c'est pourquoi tes humains ont inventé plusieurs 
méthodes de contraception [voir l'encadré des pages 
1076-1077). 


Le système génital a pour fonction de maintenir, par 
le biais des hormones gonadiques, la physiologie normale 
de ses organes, afin do permettre la production d’une des¬ 
cendance, Cependant, Jcs organes gunadiques iuiluEiit sur 
ies organes d’autres systèmes, et les organes génitaux 
dépendent d’autres systèmes pour obtenir des nutriments 
et de l 1 oxygène et pour se débarrasser de leurs déchets, 
(Voir l’encadré intitulé Synthèse,) 

Maintenant que nous savons comment les organes 
génitaux se préparent à k reproduction, nous sommes 
prêts ù étudier le déroulement de la grossesse et du déve¬ 
loppement prénatal d'un nouvel être humain, ce que nous 
faisons au chapitre 23. 


TERMES MÉDICAUX 

Cancer tic l’ovaire limeur mal igné Hn l’ovaire se développant Le 
plus souvent à partir de l'épilliélium gfirmnndlf; vient au qun- 
îriëme rang des cancers dns organes génitaux; sa fréquence aug- 
mente en fonction de l'age, cf elle est particulièrement élevée 
entre 50 et 00 ans. Étant donné quo les premium symptômes foui 
penser a Hha troubles digestifs (malaise abdominal, hallnnnn- 
menl et flatulence), il arrive souvent que le médecin ne soit con¬ 
sulté qu'après la formai! tu i de ruülasLiitius : la taux du survie après 
cinq ans es» de 6Û% si le diagnostic est posé avant la métastase. 

Dysménorrhée [tk* = difficilei mdn = mois; eiteitt = couler) 
Menstruation douloureuse: peut résulter d'une activité anorma¬ 
lement c Levée des prostaglandines nu cours de 3a menstruation. 

Endométriose Troubla Inflammatoire dans lequel du tissu endo¬ 
métrial apparaît ailleurs que dans son milieu normal (dans les 
trompes, sur L'ovaire, sur le rectum, etc.) et subit une croissance 
atypique: caractérisée par des saignements utérins et rectaux 
anormaux, la dysménorrhée et une douteur pelvienne; peut 
causer la stérilité, 

Gynécologie {gund = femme ; Iogas= discours) Branche de la méde¬ 
cine qui a pour objet le diagnostic el le traitement des troubles 
das organes génitaux féminins. 

Gynécomastie [gu né-femme; jmsios= mamelle] Augmentation 
anormale du tissu msmnv-dr* ohax rhooima, dua à Phyper- 
sécrèlkm d'uialrogèiies par le cortex surrénal, a certains médica¬ 
ments (cîmétidine, spironülactone ot quelques agonis chhnïolhé- 
rflprtitiiquss) ou à l'usage de marijuana. 

Hernie inguinale Protubérance d'une partie îles intestins dans le 
scrotum ou a travers uns ouverture dns muscles abdominaux 
dans la région inguinale; étant donné que las canaux inguinaux 
constituent un point faible deos la parut abdomioahi, lasûul&ve- 
niHuI d'objets lourds et les autres activités qui augmentent la 
pression intra-abdominale peuvent causer une hernie inguinale. 

Hystérectomie (Jrusfem = utérus; oklomê - ablation) Ablation 
chirurgicale Lotalu ou partielle de ruténts. 

Kystes ovariens Les kystes sont las maladies de l'ovaire les plus 
courantes: certains sont des tumeurs, il en existe plusieurs 
types; (Il tes kystesfolliculvkëÿ Sê forment à partir d’un OP plu¬ 
sieurs follicules hypertrophiés cî sont remplis tî r un liquida 


translucide ; (7) lys AysÉos dermoïdes sont remplis d'un liquide 
jaune épais et contiennent des tissus partiellement développés 
(poils. dents, os, etc.); (3] les kystes chocolat* remplEs d'une 
matière géleüneuse foncée-, résultent souvent de l’endoniôtriosc 
da l'ovaire. Aucun do ces kystes n'est malin, mais ies deux der¬ 
niers peuvent le devenir. 

Laparoscopie (Jupurn = liane; fkopein = examiner) kxamEn de la 
cavité abdomino-pelvienne au moyen d'un lapnroscope {appa- 
reil optique installé à l'extrémité d'on tube minoe qu’on insère 
dans 9a paroi abdominale antérieure). La laparoscopie est sou¬ 
vent utilisée pour évaluer l'état des organes génitaux internes de 
la femme, 

Orcliile [orÀJ]A = testicule} Inflammation aiguë ou chronique du 
testicule, parfois causée par le virus dus oreillons. 

Ovariftctnmie Ablation chirurgicale de l'ovaire. 

Salpingite [salpinx= trompe) Inflammation de la trompe utérins 
faisant suite le plus souvent à une inflammation de l'utérus. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

La fonction du système génital est de produire une descnndance. 
Les gonades produisent les gamètes (spermatozoïdes on ovule?) et 
les hormones sexuelles. Tous les autres organes génitaux sont des 
annexes. 

Anatomie du système génital de Thomme 

|p, 1039-1044) 

Scrotum |p. 104») 

1, Le scrotum nsitrànriû les testicules. Il Ica maintient à une tem¬ 
pérature légèrement inférieure a cul lu du. corps, ce qui est essentiel 
à la production dé Spenmitû20ïdus n iables. 

Testicules [p. 1 040-1Ü4Z) 

1. Chaque testicule est recouvert d'une elbugjnéé qui se projette 
vers l’intérieur et divise le testicule eu un grand nombre du lu bu 1 l l s. 
Chaque lobule renferme des lu bu le? aéminif&rüà crmloumua, qui 
produisent les spermatozoïde*, et tins cellules irUerslitiallos, 
qui produisent des androgènes- 
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Voies génitales de Phomme |p, 1042) 

3, L’épididyme recouvre la face externe du laslieulu sE constitue 
le lieu de maturation et de stockage des spermatozoïdes, 

4, Les conduit riéfRrnut, qui s'étend de l'épididyme à l'urètre, 
projet[« lus spermuflilnzoïdes dHns l'urètre grâce à scs mouvement*; 
péris lai lupins fui emurs de l'éjaculation* Son extrémité terminale 
fuscannp h y- ne le conduit dn la vésicule séminale pour former h: 
conduit Hjanidnteur. 

5, f.'urntrc s'étend rtc In vessie jusqu'à l'extrémité du pénis. IL 
transporte l'urine ou le sperme jusqu'à l'extérieur du 

Glandes annexes Ep. 1042-1044} 

0, Les glandes annexes sécrètent lu tnajeura pjirtiu du sperme, 
qui non tient le fructose produïL par les vésicules séminales, le 
liquide activateur provenant de la prostuLu et le mucus sécrété par 
les glandes tuLlbo-tu'ulralcs. 

Punis [p. 1U44] 

7. Lu pools, urgaue de Ifi copulation chez l'homme, est surtout 
constitué dtï Ii hhl] érecliie (le corp* spongieux et les deux corps 
caverneux). Quand le Iîhhe] éreciile s’engorge de sang, Le pénis se 
ttiîdit, un phénomène appelé érection. 

8. Le périnée de l’homme est la région limitée par ta symphyse 
pubienne, les tubérosités ischiatÊques et la coccyx. 

Spe.rrnu (p. 1044) 

9. Le sperme est on liquide alcalin qui dilue et transporte lus 
spermatozoïdes. Lee substances les plus importantes qu'il eoulient 
.sorti ries nutriments, des prostaglandines ot la séminal plan rninu. 
Une éjar:ulaHnn sn compose de 2 a 5 mL de sperme. Chaque milii- 
litrn contient entre 5Ü et 13Ü milliotis de spunnalum'LclEuï chez les 
adultes normaux. 

Physiologie du système génital de rhnmnie 
[p. 11)44-1.053) 

Réponse sexuelle de T homme [p. ï 044-1045) 

1. L’érection est régie par des réflexes parasympathiques, 

'à. L'éjaculation asl l 1 expulsion du sperme à l'extérieur des voies 
génitales de l'homme. Elle est régis par le système nerveux sym¬ 
pathique. L'éjaculation fait partie da l'crgasme masculin, qui 
s’accompagne d'une sensation rie plaisir et d’une augmenta Lion 
du pouls fil de la pression artérielle. 

Spermatogenèse (p. 1045-10511 

■1, La spermatogenèse, production des gamètes mâlea dans les 
tabules sêrnimfbres contournés, commence a la puborté, 

4. La méiose, processus du base de la production des gamètes, se 
compose de deux divisions nucléaires suecessivas, sues réplica¬ 
tion de l’ADN entre les doux divisions. La méiose réduit rie moitié 
te nombre de chromosomes el crée des variations génétiques, La 
synopsis cl l'enjambement (* crossing-over i*] sont dus phénomènes 
uniqties à la méiose, 

5, Les spermatogonies sc divisent par mitose afin dn perpétuer le 
lignée ries cellules germinales. Certaines de leum desçEjuda rites se 
transforment en spermatocytes de premier ordru, qui subissent 1s 
méjosn T et donnent des spermatocytes de deuxième rirtl™. Le? 
spermatocytes de deuxième ordre subissent la méiose U. chacun 
produisant alors quatre spermatides haploïdes (n). 

R. Los spermatidus se transforment en spermalovoïdes fonction¬ 
nels nu cours de La spermiogenèse, qui leur fait pÉ?rtiru le cyto¬ 
plasme superflu et leur donne un acrasomc et un flagelle [queue}. 

7r Les ëpilhéliecytüs de soutien conslitusnl la liarrière hémato- 
tosliculaire, nourrissent les cellules germinales et les transportent 


vers la lumière des tabules sénitnifbres centouhiéH, et sécrètent en 
li[]uide servant a LE transport lies sjmrnuitoaîciïdes. 

Régulation hormonale de In fonction de reproduction 
chez l'homme (p. 1051-1053) 

JL Lel Gn-RH sÉUTiilée par ['hypothalamus stimule la libération 
de FSH h! de LH per l'adénohypophyse. La FSH active la sperma¬ 
togenèse en stimulant la production die l’ABP par les ëpitbélïo- 
cyles de soutien. La LH stimule la libération de testostérone parles 
cellules interstitielles. La testostérone se lie à LAfîP afin de sti¬ 
muler la spermatogenèse, l.n testostérone el l'inhibine [sécrétée par 
hf.H é|> il h Gliocytes de soutien) exercent une rétroaction qui inhibe 
lu foricLiüimmnèul de 1'hyptitliiîlnrmis et de l'adénohypophyse. 

St. Lu maturation de la. régulation hormonale s'établit au cours de 
In puberté el prend environ trois ans. 

10, La testostérone stimule la maturation dos organes génitaux 
masculins et déclenche le développement dns caractères sexuel s 
secondaires de l’homme. Ella exerce des effets anabolisants sur le 
squelette et les muscles squelettiques, stimule la spermatogenèse 
et est responsable de la libido. 

Anatomie du système génital de la femme 
(p. 1053-1062] 

'i. Lus orge iiiïs génitaux de la femme produisent des gamètes et 
dus hormones sexuelles el soutiennent le fœtus en voie de déve- 
InppéEiumt jusqu'à sa naissance. 

Ovaires (p, 1053-1056) 

2, Les ovaires sont localisés de pari el d'autre da l'utérus, Hh sont 
maintenus en place par les ligaments propre et su h penseur de 
l'ovaire nt par 1« mésovamun. 

3, On trouve dans chaque ovaire des follicules [renfermant un 
ovocyte} à divers stades de développement et des corps jaunes. 

Voies génitales de la femme fp. 1056-1000) 

4, La trompe utérine, soutenue par Le nnSsosalpinx, cnmirmucu 
près do l’ovaire et va jusqu'à l’uldrus. Son extrémité frangée et 
ciliée crée un courant qui contribue à atlirer l'ovücylû dans la 
trompe elle-même. Les cils de la muqueuse de la trompe font 
avancer l'ovocyte vers l'utërus. 

5, L'utérus Luit]porte un fondus, un ccjrps e* 1 un col. Il est sou¬ 
tenu par II: ligfimertl htrgu, II: ligEununl tlu paracervix, les ligaments 
ulül-u-iacraUî: '.:L lus ligaments rciuds. 

fi. Lu paroi utérine est composée du périmétrium (couche 
c:\tnrnEr), du m y o mètre et rly l'endomètre (couche Interne). L'endo- 
jnèlru an compose d'une couéhe fonctionnelle, qui se desquame 
régulièrement si aucun erubryEjn rie s'y itnplunte, et d'une couche 
busale, qui necutSüliL ues 3el eiuücIili Ljiie.I imiiu.illn. 

7. |m vagin s'étend de l'uténis jusqu'à l’extérieur du corps. Cosl 
l'organe de la copulation al El permet l’écoulement du flux mens- 
Lrunl ni lu p eih saga du btjbé- 

Orgmics génitaux externes [p. 10601 

8. Les organes génitaux externes de la femme (vulverj se cûeu- 
posent du mont du pubis, des grandes et petites lèvres, dti clitoris, 
rie l’orifice vaginal et du méat urëtral. Les grandes lèvres ren¬ 
ferment les glandes vestibulaires majeures, qui sécrètent un 
mucus. 

Glandes mammaires [p. ID60-1062) 

9. Les glandes mammaires sont si tuée h devant Ih^ muscles pçr- 
toraux du thorax. Chaque glandrï mammaire «si cnnsHtuée d'un 
grand nombre de lobules séparés par tin Ijshll E:unjmotif r 1 du tissu 
adipeux ^ les lobules renferment les ulvHult?s pTuductriEres de la Et- 
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Physiologie du système génital de la femme 
(p/ 1062 - 1070 } 

Ovogenèss tp, ltlii£-1064} 

1. L'cvoganèse, te production d'ovules,. rnmjiiaùcu uhex le fo> 
lu. 3 . Les ovogonies. tes ce l lu tes germinal us diploïdes des gamètes 
de la femme, se transformant en ovocytes de premier nuire avant la 
naissance. Les ovaires du bébé contiennent environ 4tJü Llüü folli- 
euîcs primordiaux qui renferment chacun un ovocyte de premier 
ordre arrêté ïi la prnphasft de la méiose 1. 

2 . La méiose reprsorE S partir de la puberté- Chaque esïüîü, un 
ovocyte de premier nrdrn complète 3a méiose I et* qui produit un 
Lp'üs ovocyte du deuxième ordre et un globule polaire ï. La 
jjiLÜüse II de l'ovocyte de deuxième ordre produit u.n uvule fonc¬ 
tionnel et un globule polaire El, mais elle n'a lieu quu kl l'ovocyte 
de deuxième ordre est pénétré par un spermatozoïde, 

3. L'qvuIg renferme la ma je ure pa rl te du cytopl asme de L ovocyte, 
L.h* gtebuluK polaires un sont pas Fonctionnels et ils dégénèrent. 

Cycle ovarien (p. 1004-10 G 51 

4. Au cours de 1 h phase folliculaire: (jours I à 14), plusieurs fol¬ 
licules primaires coiniïmnvuul à mûrir. Les cellules folliculaires 
prolifèrent et sécrètent {Jh^k uhstrog.ènjùs n cl une rflpsiile da tissu eon- 
j[]Tir:lif(lhèque] se forme autour du follicule en voie de main ration, 
En général, un seul follicule pur mute achève le prncnssiLR rie mat Li¬ 
rai iurs et faïl saillie à la su rhum du l'uvaire. Vers In fin de cuit h 
phase, l'ovocyte du follicule tlcuti inouï achève la méiose I, L'civisla- 
tinn se produit, habituellemuni Lu jour 14, cl l’ovocyte est libéré 
dans le cavité péritonéale, Les autres follicules en voie de dévehip- 
pement se détériorent, 

d. Pendant la phase Ititéala [jours 15 b 2fi}, lu Follicule rompu se 
transfbmie on corps jaune. Celui-ci produit de lé pmgusiërone et 
dna uistrogincs pendent te reste du cycle. Si rovocyte u'esl pas 
fécondé, le corps jaune dégénère après 10 jours environ. 

Régulatiun hormonale tlu cycle ovarien lp. 1065-1067) 

6 . " A partir du la puberté, tes hormones de rhypothaJ&nuis t dû 
l’adénoliypophyae et des ovaires interagissent de manière à établir 
et h régler le cycle ovarien, L'éteblEssamonl du cycle adulte, révélé 
par lu .niémsrciha, prend environ quai ra ans. 

7, Les phénomèmiti hormonaux de chaque cycle ovarien sont les 
suivants : U) La Gn-Rl 1 stimule la libération par l'adénohypophyse 
de FSH et de LH, qui stimulent. la maturation du follicule et la pro¬ 
duction d'ceatrargènoè par celui-ci, {2) Quand tes rastrogènes san¬ 
guins atteignent un certein niveau, ils exercent une rélronctivation 
«ut l'axe hypothulmrLci-JLypupliysaire.cn rpii provoque une brusque 
libération de LH qui active lu poursuite de te méïoso par l'ovocyte 
de premier ordre ni tlédenclic l’ovulation, (3] L'augmentation des 
lanx de progestérone ul d'oestrogènes inhiîiH l'axe hypothalamo- 
hypophysaire, le corps jauuu dégénère, h* hontinriHS ovariennes 
chutent à leur plu a bas niveau, ut te eycln reconnu tmeu. 

Cycle menstruel [p. 1067-1 UEj&) 

a, Les variations des Iulex sanguins d'hormones ovariennes 
déclenchent les phénomènes du cycle menstruel, 

p. Au cours de la phase menstruelle, ou menstruation, du nycte 
menstrue?! [jours l à 5), la cuti chu fonctionnelle de l'endomètre 
se desquemn. àei cours de la pteLse proliférative [jours 6 R 14). 
l'augmentation du taux d'œstrogèuns stimule la régénération de 
la couche fonctionnelle, de façon ljüu l'utérus soit favorable à 
Fi m plantai tu ei d'un embryon en ri ton une semaine après l'ovute- 
tion. Pendant la phase sécrélrjim [jours 15 è 2 S), les plan ries uté¬ 
rines sécrètent du glycogène ât lu vascularisation de l'endomètre 
s'accroît. 


Ifi, La baisse des taux e!' hormones ovariennes ru cours ries der¬ 
niers jours du cycle ovarien provoqua des spasmes dns artères api- 
ralêes «t l'interruption de l'apport sanguin a la couche fmu:tiùn- 
nellet la menstruation marque le début d’un nouveau eycte 
menstruel. 

Effets extra-utérins des œstrogènes 
et de lo progestérone (p. 1069) 

11 , Les œstregèoes stimulent l'rmjgnuèsu, A k puberté, ils pro¬ 
voquent te croissance des organes géollaux, la poussée do crois¬ 
sance rte l'&rlolascence et reppeirltiuii dus caractères sexuels 
second a ires. 

12, La progestérono agit de concert avec lus mstrogènes pour te 
maturation dns sains et la régulation du cycle menstruel. 

Réponse sexuel te tte lu femme (p. 1069-10701 

13, L;l réponse sexuel I r d h k famme ressemble à ce Do dû l'honnnc. 
f!]u:x lu femme, l'orgasme n'ast pas accompagné d'unu éjELLulallon 
ut ji’ust pas nécessaire h te conception. 

Maladies transmissibles sexuellement 
[p, 1070-1071] 

1. Les maladies transmissibles sexuellement (MTS) sont des 
maladies infectieuses tiensmfses lors den contacts sexuels, La 
gonorrhée-, la syphilis, l'intention h Chlamydia et certnfoéîS tonnes 
de vaginilo sont dos ma te rite h bactériennes qui, en l'absanca de 
trailom&ïil. peuvent mener k 1r stérilité. La syphilis a des consé¬ 
quentes plus importantes que te plupart des autres MTS bacté¬ 
riennes. puisqu'elle peut toucher tous les organes. L'herpès guisitul 
et les condylomes acumirés, des internions virales, pourraiE>nl ùLru 
associés ait E:u3]t;èr du cal do l'utérus, l. h SIDA, qui se main testé p^ir 
une dépression l3u système immunitRtre,. peut également se lrEiE3s- 
mtïttie parccntâOl .huxul 1 !. 

Développement et vieillissement des organes 
génitaux: chronologie du développement 
sexuel (p. 1Ü72-106Ô) 

Développenannl Knibryonnairc et fiiïtul 
(p. 1072-16)77, 1080) 

1, Lh saxo génétique es l d éti jh niné par 1 es ch rem os < i mes sexuel s ; 
un chiomoscunc X provenant du te uière cl un chromosome X ou Y 
provenant dis père, Si l’ovule fécimtEé asl XX, l’enfant s^rn l3h sexe 
féminin nt ja(3ssétlcra des ovaires; s'il urt XY. l’cnfnnt Hem cl s sexe 
masculin bI possédera des testicules. 

1. Les gnnHEte?; lIos deux sexes prevte-tmeul des crêtes ^na- 
dlqucs [masses du mésoderme), Les Exmduïte mésonérhriquHS 
donnent nnÈfismme aux conduits ul aux glandes nnnnxHs do 
l'homme. Los conduits pararnésotsophriques donnent natesaneo 
aux voies génitales de te femme, 

3 . Les orgnnos géu i te lix externes piovte[3nanL du tubercule géni¬ 
tal cl dos structuras qui y sont associées. Le développement dH?i 
organes génitaux Huriexcs et des orgauuH pdnitaux externes ni hfieils- 
lïos dépend de 1 h présence de la lestosléroiiü sécrétée par ïhr testi¬ 
cules ombryonnaires. En l'absence chi LtîsluslL-L'one, tes oi^gaims 
féminins se dévoloppcnt, 

4. Les testicules sh forment dans la cavité ubduminale et dosran- 
Elniit duos le scrntunni- 

Pllhcrtiî [p. 1D8Û] 

5. Lis puberté est la pérmtte m ’3 les organes géninsux utluigneiit 
leur rELtitLiiïlé et dcviennHnl ro3ietionnels, Chox l(3s gurçojis. elle 
coinE 333 J 33 ee par la croissance du pénis et du scrotuui ; chea tes fûtes, 
par le dévaloppement dns shIns. 
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Ménûpûuâü (p. J oeo] 

tk An cours de la ménopause, la fonction ovarienne diminue, puis 
l'uvnI fi l inn et la menstruation cessent. Des bmifféHs rln cb.ilcmr et 
des troubles de l'humeur peuvent survenir. Lh ménopause peul 
entraîner une atrophie des organes génitaux, nnn perte de massa 
osseuse et une augmentation dos risques ri« troubles cardiovascLi- 
] aires. 


QUESTIONS DE RÉVISION 


Choix mu 1 lip h; s/aü s oc i at io ris 

[Réponses il l'appcndicc G) 

1. Après l'ovulation, les structures qui attirent rovocyta dans lus 
voies génitales de la ranime sont: (a) les cils; (b) les franges; (cl 1ns 
microvillosités; (<LJ las KlHTHuedh. 

2, L'embryon s’ilup Innlu Habituellement dans; [a) 3a trompe uté¬ 
rine; (b) lu lu vite pdiriloiiÉNile: fe] le vagin; [d] l'utérus. 

13. L'homologue ïtirhou lin du clitoris delà femme est : (a) le pénis; 
(h) le scrotum ; (ci 3e partie spongieuse de l'urètre; (d) le testicule, 

4. Lequel des énoncés suivants dêcril corractement une partie 
d« t’aooloiniç féminine ï (a} L’orifice vaginal u.hI le plus postérieur 
dos troîjt orifices du périnée; (b) le méat métrai est situé entre Fori- 
lia: vaginal ul l'anus; fc] l'anus est localisé entra l'nrifins vaginal et 
te cuénl urétraJ; [d] le méat urétral est la pins antérieur dns deux 
Orifices de la vulve. 

.î, Les caractères sü.xuula soeuiidairuj; sont; [aj présents chez 
l’embryon ; [b] mao t;ûJLLLque]]L;(r do l'j.mgrpcntalion du taux d'hor¬ 
mones sexuelles à la puberté ; (oj le testicule chez l'homme- et l ovaî th 
ebe?, la femme; (d) permanents unn lois qu’ils sont apparus, 

&. Laquelle des structures suivantes sécrêEn les hormones 
sexuelles mâles? (a) Les vésicules séminales; (h) le corps [aune: 
[c] les follicules on veto do développement du testicule: (d) Les cel¬ 
lules interstitielles du testicule. 


7, Que se produit-il si les lestioulos ou descendent pas? 
[a] Aucune hormone sexuelle môle nui circulera dans l'organisme; 
[h)l es spermatozoïdes ne pourront pas sortir du corps; (c) le dfivt?- 
toppement dus Lu-diLules «eus rulnrrié û cause de l'apport sanguin 
insuffisant; [d| aucun sperinatozoïde mature ne sera produit. 

S, Le nombre dîploïdH rte chromosomes chez les humai os est : 
(a) 46: (b| 47; [cj 4[j; (d) 23; [«) 24. 


9, En gardant à l’esprit les différences entre la mitose ol 1 a 
méiose, choisissez lus éliminés qui .s'Hppliquent seulement à la 
méiose, [a] Marquée par la présuma» rie tétrades; (b) produit dans 
cellules filles; [cl produit quatre t;ol Iules filles; [dj se poursuit ptm- 
dant toute la vio; [e] réduit do jiLoitié lu nombre de chromosomes ; 
[t] marquée par la synopsis ol l'onjaiohomenl des chromosomes. 

1 il. Associez les termes suivants avec la description appropriée ; 


(a) AT3P 
(h) nSgtragèncs 
h:) FSH 
(ri) Gn-KH 


Eu) Inhibine 
10 LH 

Cgi Prognsl érode 
[II) Tes Lostérone 


_■ _ Cl) Hormones qui règlent directement le 

cycle ovarien. 

_■ ___(S) Substances chimiqüEtft qui inhibent 

l'axe hypotbulamn-tréticulaire chez rhonuno. 

_ (3) Hormone qui rend la glaire cervicale visqueuse. 


, __ (4) Accentue l'action du la testostérone sur les cellules 

germinal 85- 

_,_(5) Lihez la femme, exerce une r«trn-i n bd bi¬ 
don sur l'hypothalamus et l'adénohypophyse. 

_ (b) Stimule la secrétion do ta testostérone. 

If, On peut diviser le cycle menstruel en trois phases succes¬ 
sives. A partir du premier joui- du cycle, Hiles &p déroulent dans 
l'ordre suivant: (a) menstruelle., proliférai Eve, secrétoire; (b) mens- 
lm.el.le, sécrétoire, proliférative; (c) sécrétoire, menstruelle, proli- 
fétetive; (dj proliférative, menstruelle, sécrétoire; (h) sécrétoiie, 
proliférative, menslruelle, 

12. Les spermatozoïdes sont aux luhules somiiiiEoms contournés 
c« cpie 1 rs ovocytes sont aux: (a) franges; |ëj) corpus albicans; 
(c) follicules ovariques; (dl corps jaunes, 

13- laquelle des structures suivantes synthétise la plus grande 
partie du sperme? (a) Prostate; [b) glandes Indbo-urétrales; [c] tes¬ 
ticules : (cl) vésicule séminale. 

14, Le corps jaune se forme eu site riu: [a] le fécondation ; 
(b] Y ovulation; [cl la menstruation; [ci] l'implantation. 

15, Le sexe d'un enfant est déterminé par; (a) ln chromosome 
sexuel que possède le spermatozoïde; [b] le chromosome sexuel 
que possède Fovocylft: (cl 1» nombre de spermatozoïdes qui 
fécondent l'ovocyte; (d) Ih position du Fmtns dans l'utérus, 

115, La phase sécrétoire; du cycle menstruel correspond à quel te 
phase du cycle ovarien? (a) Lu phase folliculaire; (h) la phase 
lutéale ; (c) la phase: menstruelle; [d] la phase proliférative. 

17. Un médicament qui rappelle - lï l'hypophyse du produire: de 
la FSH et ria la LH pourrait dire utile comme; (a) contraceptif; 
[hj diurétique; (c) stimulant de la fécondité; ([]) stimulent de 
L'ft vertement, 

Questions à court développement 

lû. Pourquoi le tenue système irro-génitnl s’applique-L-il davan¬ 
tage aux hommes qu'aux ffimirma? 

IU, La spÉïrmfttidu est Ihaploïde mais ce n'est pas un gamète fonc¬ 
tionnel, Nommez l:I décrivez lu processus de transformation de ia. 
spimmslkla un spermatozoïde motile et décrivez les principales 
régie;]] a stniclurel&s (et fonctionnelles) du spermatozoïde, 

2tl, CHhz Ih fHrTïmp r l'ovogenèse produit un gamète fonctionne], 
l‘ovnis. Quelles autres cellules ce processus produit-il? Quu signi- 
Ko ce «gaspilSflgp^ rin néllulcs au cours do la production rie* 
gamètes, an d'aulres (Rrmss pourquoi n’y a-t-il qu'un gamète au 
lieu do qnalre comjtm r:liez I"houitne ? 

21. EnumÈitsii iroEs ceractères sexuels secondaires féminins, 

22, Décrivsz le rinnnilernent et les effets possibles do lu ménopause. 
Z3, Qu'est-cu qn« la nténurohe? Qufindlique-t-elle ? 

24, Pour trois mâtlrodes ri h régul atinn des nn issanccs — les con¬ 
traceptifs oraux, le diaphragme et Leemf interrompu — , indiquez: 
(aj le site du blocage du prooessns cle la reproduction : (b] le mode 
d'action; (c] l'cfficacilé relative; [d} Ir.^ problèmes inhérents à lu 
méthode. 

25, Décrivez le trajcl lIu spèririHtozoïde, depuis Le testicule de 
l'homme jusqu'à la trujupr: utérlne ch; lu femme. 

26, Lofs de la menstruation, lacqucbfl fonctionnelle do l'endomètre 
se desquame. Explique?, les facteurs horrïionftnx et physiques qui 
sont responsables de celte desquamation. (Indice; voir la Ügui-L 
26,22,1 
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27, L J épithéHum du vagin et les glandes cervicales da i’utéms 
cfintrihnnrit à empêcher les bactéries résidentes du vagin dette jirn- 
pager dans voies gbnllales supérieures. Expliquez comment 
chacune de ces structure h fonctionna, 

2 ( 5 , Des élèves du cours rl'anuLumiu ont dit que les glandes bulbo- 
urétralcs (et les glandes urél relus] l)« l'homme agissent comme ces 
employés municipaux qui, eu prévision d’un défilé, viennent 
s'assurer qu'aucune voiture n’est garée dans la rue eü il passera. 
Que signifie cette analogie? 

2 ü. Un homme a nagé dans de l'eau froido pendant une heure, puis 
il a remarque qun son sernturn étaiL rétréci et plissé. Il a d'abord cru 
qa’il avait perdu ses testicules. Que s'est-il réellement passé? 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1, Danielle Martin, un b famme de 44 ans mère de & enfouis, con¬ 
sulte son médecin au sujet d’une sensation de lourdeur dans Ee 
bassin, de douleurs Inmhaires et d'incontinence urinaire- Sun 
périnée présente de grosses chéloïdes (tumeurs cutanées pouvant 
□ ire causées par une lésion HnlériHiire] r:l l'examen v r aginai montre 
qui: l'orifice externe du col rie l'utérus se trouve lout près de l’orl- 
fice vaginal. Elle explique au médecin qu'elle a vécu à la campagne 
düJLs une communauté qui désapprouvait l'accouchement à l’hèpi- 
LhI (sauf en cas d’absolue nécessité). Selon vous, quel est le pio- 
hlèmfi du Daniel] u eL parquo-i a-t-il été causé? DonnnïLunû dcscrip- 
1 îrsu jmatnrriLquü. (Indice: voir la page IGîïB.} 


2 . Mathieu, un adolescent actif sexuellement, se présente au O .SC 
parce qu’il souffre rie douleurs é la miction et d'un écoulement 
purulent par le méat urètre!, On Iu é demanda quelles ont été ses 
e ci iv lit: s .sexuelles dernièrement, (fl) Qu h! «si le problème de 
Mathieu sulun vous? (h) Quel est l’agent causal cJh <;h Me affection? 
(cl Cumulent soigne-t-on cotte ni n lad in? et que se produira-t-il si elle 
n’osl pas soignée? 

3. Une femme de tili ans, mère de 4 enfants, pense à sabir anu 
ligatura des trompas afin d'éviter de nouvel lus grossesses. Elle 
demende hü médecin si elle sera ménopausée après l'opération, 
(a) Que répondriez-vous à sa question ni cnuumml mütlrïüz-vous 
fia à sas inquiétudes? [b| Qu’est-ce que Ifl ligature dus trempes? 

4 „ M. Savard, un homme rie ? fi sus, songe è se marier avec une 
"luimu beaucoup plus jeune que lui. U demanda à son urologue s’il 
sure capable du devenir père étant donné sou âge avancé. Quelles 
questions lu médecin dc\Tait-il lui posai ni quelle épreuve dia¬ 
gnostique duvrait-il bal prescrire? 

S, Lucie a subi l'ablation chirurgicale de l'ovaire gauche et de la 
(rompe alun nu droite i l’âge de 17 a a? un ndscm d'un kyste et 
d'une Humeur à ons organes, Maintenant égéo du 32 ans, elle se 
porte bien ni hsI anralnte de son deuxième enfant. Comment Lucie 
a-t-elle pu concevoir un entant avec un seul ovaire al unu au alu 
trompe qui, en outre, se trouvent très éloignés Fun do l'autre dans 
le bassin? 
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SOMMAIRE ET OBJECTIFS D*APPRENTISSAGE 

De l’ovule à l’embryon (p. 1Ü8B-1G95) 

l. Décrire le relie de la CRpaoîtal ion dans Ir processus qui per¬ 
met ru spèptïH.I ojso j'de de pénétrer dans l'ovocyte. 

z. Expliquer las mécanismes de blocage rapide et de blocage 
lent d« la polyspermie, 

:t. Définir 3a fécondation ; décrire les évènements déclenchés 
parla pénétration du spermatozoïde dans ]'ovocyte, 

4, Expliquer le processus de segmentation ni. décrire son 
résultat 

5. Décrire le pEOenssits dç l'implantation et de la formation du 
placenta et énumérer les fonctions placentaires, 

tü. Précis er 3 "origine de 1 a btJG p réson ter .ses foncîi mus st ni.ou¬ 

trer comment évolue son taux de production pendant la 
grossesse. 

Développement embryonnaire [p, K3U5-11ÜU) 

7 r Décrire le processus de la gastrulation et ses conséquences. 

fl, Nommer les membranes embryonnaires et décrire leur fer¬ 
mai] nn, tour üituaiion et leur fonction. 

IL Définir l'ürganogenèüe et damier lus rôles respectifs des 
trois feuillets embryonnaires dans ce processus. 

10. Décrire les particularités de la circulation fœtale. 
Développement Fœtal (p. 1104) 

'il- Indiquer la durée de la période fœtale et présenter les prin¬ 
cipaux événements du développement fœtal. 

Effets de la grossesse chez la mère (p. 1104-1107] 

12.. Décrire les modifications des oiganes génitaux de la femme 
ainsi qL3f! ne 11 es de ses systèmes cardia vasculaire, respirn- 
toire et urinaire an coure do la grossesse. 

13. Expliquer les principaux effets de la grossesse sur te méta¬ 
bolisme et la posture. 

Parturîtion (accouchement) fp, 1107-1110) 

14. Expliquer comment le travail se déclenche: énumérer cl 
décrire les trots périodes du travail ; montrer comment les 
hormones régissent ce processus. 

Adaptation de l'enfant à la vie extru-nterine 

(p. 1110-1111) 

15. Décrire brièvement les événements menant à la première 
respiration du nouveau-né et préciser le rôle du surfactant* 

16. Décrire les modifications de la circulation fœtale après l.fi 
naissance, 

Lactation (p. 1111-1112] 

17. Expliquer comment les jâoitnt ües préparent à la lactation; 
montrer comment s’effectue la régulation hormonale de la 
production et de la libération du lait maternel, 
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FIGURE 29,1 

Ces dessins représentent les dimensions réelles du produit de la conception, 
depuis la fécondation jusqu’au début du stade fœtal Le stade embryonnaire com¬ 
mence au cours de la troisième semaine suivant la fécondation; le stade fœtal commence 
au cours de la neuvième semaine, 


L a naissance d'un bébé est un événement si courant 
qu’nn a tendance à oublier que cet accomplissement 
est une merveille; une soûle cellule, l’ovule fécondé, 
se transforme en un être humain complexe formé de bil¬ 
lions de cellules. Il nous aurait fallu tout ce manuel peur 
décrire ce processus en détail. Nous nous limiterons donc 
à considérer les phénomènes importants de la gestation et 
à décrire brièvement les événements qui ae déroulent 
immédiatement après la naissance. 

Définissons d’abord quelques termes. Le mot gros¬ 
sesse désigne les événements qui su déroulent entre la 
fécondation [conception) ei la naissance de Tentant, L'en- 
font en voie de développement dans Je corps de le femme 
enceinte usL appelé produit rie b conception. La période 
du développement est appelée période de gestation {ges- 


taro-= porier), far convention, on la définit comme Tinter- 
val le entre la dernière menstruation et l'accouchement, 
c'est-à-dire environ 28Ü jours. Au moment de la féconda¬ 
tion, la mère est donc officiellement enceinte de deux 
semaines, même si cela est illogique. Pendant les deux 
semaines suivant la fécondation, le produit de la con¬ 
ception subit son développement préemhryon noire; il 
est parfois appelé préembryon, De la troisième à la hui¬ 
tième semaine après in fécondation, la période embryon¬ 
naire, le prnrln it de la conception est appelé embryon : de 
la neuvième semaine jusqu'à la naissance, la période fœ¬ 
tale t le produit de la conception est appelé foetus, La 
figure 29.1 montre Les mndificeLions de la forme et do Iei 
grosseur du produit de la conception, depuis la féconda¬ 
tion jusqu’au début de la période fcntaln. 
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DE L'OVULE A L’EMBRYON 
Déroulement de la fécondation 

Pour que la fécondation soit passible. In spermatozoïde 
doit atteindre Fovocyte de deuxième ordre. L’nvonytc est 
viable pendant 12 à 24 heures après son expulsion de 
l'ovaire, après quoi te probabilité d'une grossesse tombe à 
presque zéro. Bien que certains « superspermntozoïdes * 
dnmmirent viables pondant cinq jours dans les voies géni- 
tiiius de te femme, In plupart dns spermatozoïdes conser¬ 
vent leur pouvoir de fécondation pendant 24 à 72 heures 
après l'éjaculation. Donc, pour que la fécondation soit 
possible, le coït doit avoir lieu au plus 161 72 heures avant 
l'ovulation et nu plus tard 24 heures s près, au moment où 
Fovocyte « atteint le premier tiers de (a trompe utérine 
(ampoule), La fécond a Liun se produit quand un sperma¬ 
tozoïde fusionne avec un ovule pour former un ovule 
fécondé, ou zygote, qui constitue le première cellule du 
nouvel individu. Étudions 1ns événements qui mènent à 
la fécondation. 

Transport et capacitation 
des spermatozoïdes 

Lors de l'éjaculation, l’homme expulse des mi 11 ions de 
spermatozoïdes qui pénètrent à une assez grande vitesse 
dans le vagin de sa partenaire, Pourtant, la plupart de ces 
spermatozoïdes ne se rendront pas jusqu'à l’ovocyte qui 
se trouve h seulement liuh douzaine do centimètres d’eux. 
C'est que les spermatozoïdes font face à un trajet péri I [eux 
dans les voies génitales de la femme. Tout d'abord, des 
millions s'écoutent du vagin presque tout de suite après y 
avoir été déposés. Ensuite, des millions sont détruits par 
l’environnement acide du vagin et, si l'épaisse glaire cer¬ 
vicale n’a pas été rendue plus liquide par les mslrugèncs, 
plusieurs millions no parviennent pas à franchir le col 
utérin. Les spermatozoïdes qui réussissent à pénétrer 
dans l'utérus sont soumis à de puissantes contractions 
utérines qui, dans une action semblable à celle d'une 
machine à laver, les dispersent dans toute la cavité uté¬ 
rine ; des milliers d'entre eux sont alors détruits par les 
phagocytes résidant sur l'endomètre. Parmi les millions 
de spermatozoïdes que contenait Féjaculat de l’homme, 
seulement quelques milliers [parfois moins de 200] 
atteindront finalement les trompes utérines, où l’ovocyte 
est en train de cheminer tranquillement vers l'utérus. 
Après toutes ces difficultés, los spermatozoïdes mit 
encore un obstacle à surmonter Lorsqu'ils sont déposés 
dans le vagin, ils sont en effet incapables do pénétrer un 
ovocyte, Tl s doivent d'abord subir une capacitation, c’est- 
à-dire ([Lie leur membrane doit &r fragiliser afin de per¬ 
mettre la libération des hydrnTnses de leur acrosome. Le 
mécanisme précis de la capacité II on reste mystérieux, 
mais nous savons que, à mesure que les spermatozoïdes 
nagent à travers la glaire cervicale, puis dans l'utérus et 
les trompes utérines, ils perdent le cholestérol qui assure 
la solidité et ta stabilité rte leur membrane acrnsomiale. La 
capacitation se fait donc graduellement, en six à huit 
heures. Même quand les spermatozoïdes atteignent l’uvo- 
cyto on quelques minutes, ils doivent * attendre# que la 
capacitation ço produise. Ce mécanisme de prévention rie 


lu perte des enzymes acres omia tes peut sembler excessif, 
mais Ël est essentiel: si la membrane acrosomialo des 
spermatozoïdes devenait plus fragile alors que ceux-ci 
sont en cure dans les voies génitales rie l’homme f elle 
pourrait se rompre prématurément et provoquer une cer¬ 
taine auto lyse [autod 3 gestion ) des organes génitaux de 
l'homme. 

Réoctfon acrosoniîafe et pénétration 
du spermatozoïde 

Durant la réaction acrnsomiale. des enzymes acroso- 
miales (hyaluronidase, acrosine, pTOtéase, etc.) sont libé¬ 
rées dam le voisinage immédiat de ] 'ovocyte (figure 23,2). 
L'ovocyte est etiLouré de te zone pelleta de, puis encapsulé 
dans la coroua radiata; il ne peut être pénétré avant 
l'ouverture d'une brèche dans cos deux sir uct lires. La 
rupture dn centaines d'acro&omcs est nécessaire pour la 
dégradation de l'acide hyaluronique qui lie les cellules de 
la corona radiata ut pour Sa perforation de te zone pelhicidc 
(acel lui aire). Dans ce cas, oïl ne peut pas dire «premier 
arrivé, premier servi », car les spermatozoïdes qui arrivent 
en premier h l'ovocyte jouant le rôle do kamikazes qui se 
sacrifient pour le bien dn ceux qui viendront après. De 
fait, le spermatozoïde qui arrive après que des centaines 
d'au 1res ont subi la réaction acrosomiale, et ainsi provoqué 
l'exposition do la membrane de Fcvocyte, a les meilleures 
chances d'être le spermatozoïde fécondant. 

Une fois qu'un chemin a été tracé et qu'un spermato¬ 
zoïde est entré en contact avec lus récepteurs de la mem¬ 
brane de l’ovocyte, son noyau est attiré dans le cytoplasme 
de ]'ovocyte (figure 20,2a), Chaque spermatozoïde porte à 
sa surface un appareil de liaison spécial composé de deux 
parties, La partie protéine bêta agit en premier;: elle 
trouve un récepteur sur la membrane de l'ovocyte (récep¬ 
teur qu'on appelle temporairement glycoprotéine ZP3) et 
s’y lie. Cette liaison active la partie protéine aîpha, qui 
s'insère alors dans la membrane. C'est ainsi quo la mem¬ 
brane de l'ovocyte eL celle du spermatozoïde fusionnent 
en un contact si parfait que le contenu de leur cellule res¬ 
pective se cnmhinc à l'intérieur d'une seule membrane, et 
ce sans te moindre perle. 

Obstacles à ta polyspermie 

La polyspermie (pénétration de plusieurs spermatozoïdes 
dans un ovule) se produit chez certains animaux. Chez les 
humains, un seul spermatozoïde peut pénétrer l'ovocyte. 
Deux mécanismes assurent te mon ns périma, c’est-à-dire 
la fécondation par un seul spermatozoïde. Aussitôt que In 
membrane plasmique d'un spermatozoïde entre en con- 
lîSLit avec lé membrane de i’ovocyte, les canaux à sodium 
s’ouvrent et du sodium ionique (présent dans le liquide 
interstitiel) diffuse dans l'ovocyte, ce qui provoque une 
depolarisation de sa membrane. Ce phénomène élec¬ 
trique, appelé blocage rapide de la polyspermie, empêche 
d'autres spermatozoïdes de fusionner avec la membrane 
de l’ovocyte. Une fois que le spermatozoïde a pénétré dans 
l'ovocyte, du calcium ionique (Ca 2 H est libéré dans le cyto¬ 
plasme de l'ovocyte. On ignnre encore si cette brusque 
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plasmique du spermatozoïde 
et de l'ovocyte 


FIGURE 29,2 

Pénétration du spermatozoïde et 
réaction: corticale (blocage lont de la 
polyspermie), (a) Les étapes de h pèné- 
tratlüfi de l'ovocyte par un spermatozoïde 
sont représentées de gauche à droite. La 
pénétration du spermatozoïde- dans fa 
corona radiata et la zone pellucide de 
l'ovocyte est permise par la libération des 


enzymes acrosomrales d'un grand nombre 
de spermatozoïdes. La fusion de la mem¬ 
brane plasmique d’un seul spermatozoïde 
avec celle de l’ovocyte est suivie de 
l’engloutissement de la tête (où se trouve 
le noyau) du spermatozoïde dans le 
cytoplasme de f'ovocyte et de la réaction 
Corticale. La réaction corticale est accom¬ 
pagnée de la libération du contenu des 


granules corticaux de l'ovocyte dans 
l'espace ex trace lEuf aire situé entre sa 
membrane plasmique et la zone polfucide. 
ce qui prévient l'encrée d'autres sperma¬ 
tozoïdes. (b) Photographie au microscope 
électronique à balayage de spermatozoïdes 
humains encourant un ovocyte humain 
(750 x). Les pedtes cellules sphériques sont 
les cellules granuleuses de la conona radiata. 



augmentation du Ca 1 ' intracellulaire est déclenchée per 
la dépolarisatioE qui sert au blocage rupirie de la poly¬ 
spermie üll par une proteine soluble libérée par le sper¬ 
matozoïde. Quoi qu’il en soit, cette augmentation du C> 2+ 
intracellulaire active l’ovûüyte, de sorte qu J il se prépare à 
la division cellulaire. Fille déclenche egalement la réac¬ 
tion corticale (voir la figure 29.2a), pendant laquelle les 
granules corticaux, situés directement sous la membrane 


plasmique, répandent Emir contenu dans l’espace extra- 
collulaire sous la zone pellucide. T.es matériaux répandus 
se lient à l'eau ei gonflent graduellemont, détachant ainsi 
tous les spermatozoïdes encore eu contact avec les récep¬ 
teurs de la membrane de V ovocyte. Ce pmcussits con¬ 
stitue le blocage lent de la pntyspermie. Dans les rares cas 
où la polyspermie se produit, l'embryon renferme trop de 
matériel génétique et n'est pas viable (il meurt). 
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Achèvement de la méiose il 
et fécondation 

Après avoir pénétré dans Fûvûcyte, le spermatozoïde 
demeure un moment dans le cytoplasme périphérique, le 
temps de préparer ses chromosomes à la première mitose 
do segmentation, avant de migrer au centre de 1 J ovocyte, 
fie qui se passe ensuite est présenté à la figure 2Q.Ü, L‘ovo¬ 
cyte de deuxième ordre, activé par ie signal du calcium 
ionique, achève la méiose II: il forme alors le noyau de 
J'ovula et a j acta In globule polaire IL Le noyau de l'ovule 
et celui du spermatozoïde gunflent et su transforment en 
prunudéus féminin et masculin [pro = avant]. Us se rap¬ 
prochent Pün de l'autre pendant que le fuseau mitotique 
s'établît entre eux. Les membranes des pmnuedéus se 
rompent alors, et libèrent les chromosomes dans le voisi¬ 
nage immédiat du fuseau- C'est a ce moment que la véri¬ 
table fécondation so produit, quand les chromosomes 
maternels et paternels su combinent et forment le zygote 
diploïde*. Presque tout de suite après l 3 union des promu 
déus, leurs chromosomes se répliquent. La première divi¬ 
sion mitotique du produit de la conception commence 
ensuite (figure ZS.Sd-fL 

Développement 

prëembryonnaire 

Le d éveluppeiTient préembryonnaïre débute au moment 
de la fécondation et se poursuit pendant que le proem- 
bryon avance dans la trompe utérine, flotte librement 
dans la cavité utérine, puis s'implante dans L'endomètre. 
Lus événements marquants du stade préambironnairc 
sont la segmentation, qui produit une structure appelée 
blastocyste, et l’jmpJtrnfafion du blastocyste. 


FIGURÉ 19.3 

Phénomènes suivant immédiatement la pénétration du 
spermatozoïde, (a) Une fois que le spermatozoïde 3 pénétré 
dans Tû-vûcjfte de deuxième ordre, ■celui-ci achève fa méiose 11 et 
expulse le globule polaire II. (b-c) Le noyau de l'ovule formé au 
cours de la méiose II commence à gonfler, et les noyaux du sper¬ 
matozoïde et de l'ovule se rapprochent l'un de l'autre. Lorsqu'ils 
sa ne gonflés au maximum, les noyaux sont appelés pronucléus, 
(d*g) Lorsque les proaucléus mwtuFIn et fémiriir se rejoignent 
(réalisant ainsi la fécondation}, Feur ADN se réplique immédiate- 
ment ec forme des chromosomes qui s'attachent au fuseau mitotique, 
La première division mitotique de la segmentation est alors en 
cours; elle donnera deux cellules filles, (h) Photographie au 
microscope électronique à balayage d'un ovule fécondé (zygote). 
Remarque* le globule polaire PI qui fait saillie à droite. On voit un 
spermatozoïde près de la surface de l'ovocyte (5QÜ x). 
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’SHim i -il;ii 111 -s strun:^, lit Eütamiktioti ihi s-implcniutiE lu pènSiiBiiait de 
l'ovocyte par Je spermatozoïde. Cependant, chez tes himtatlfiS, le eygoto ec 
peut se former si les chromosomes do L'homme et de Le femme ne s'uni rrahI 
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Fbirrquor Je bJastocySte mtrftinei/idflfrie est-tf juste un peu pfus gros que Je 
zygote uriicellufaire ? 
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FIGURE 19.4 

La segmentation est une série de divisions mitotiques en succession rapide 
qui débutent die* le zygote et produisent la structure préembryonnajre 
appelée blastoeyste. Le zygote commence à se diviser environ 24 heures après la 
fécondation et continue de se diviser rapidement (segmentation) pendant qu'il descend 
la trompe utérine en direction de l'utérus, Trois à quatre jours après l’ovulation, le pré- 
embryon atteint. F utérus et y flotte librement durant deux ou trots [ours, nourri par les 
sécrétions des glandes endométriales. Le bîistocysce frnal s’implante daEis l'endomètre; 
cette implantation a lieu, environ sept fours après l'ovulation, (a) Zygote, (b) Quatre 
tel lûtes, (c) Morula, une boule solide de blastomcrcs. (d) Elastocystc au début de sa 
formation; la morula s'èYide, se remplit de liquide et s'échappe de la zone pellucide, 

(e) Blastocyste final, constitué d'une sphère externe do cellules trophoblastiques et 
d'un amas excentrique de cellules appelé embryoblaste. 


Segmentât/on et formation 
du blastocyste 

La segmenlatLun la période de développement mito¬ 
tique relativement rapide qui suit In fécondation. Comme 
les divisions so succèdent trop rapidement pour qu'il 
puisse y avoir une croissance entre chacune, les cellules 
filles sont de plus en plus petites (figure 29.4). Les cellules 
produites au cours de la segmentation ont dont: un rap¬ 
port: surface/volume élevé, ce qui favorise la capture des 
nutriments et de l'oxygène et l 1 expulsion des déchets. La 
segmentation garantit aussi que l'embryon sera constitué 
a partir d'un grand nombre de col Iules. Pourquoi oetlo 
caractéristique est-elle importante? Pour la même raison 
qu’il est beaucoup plus Facile d'essayer de construire un 
gratte-ciel a raide d'un grand nombre de briques qu’avec 
un gigantesque bloc de granit. 


-uoiiDïuSltrSas dj ap ssmsko 
-irté suQi&Mp sof a si/ aouussfcuo SL/nj-aa luaLuajibrtiXKf an b aoriy 


Environ 3b heures après la fécondation, In première 
division de la segmentation a donné deux cellules iden¬ 
tiques appelées hîasfomcrns, Cos deux blaslüiïières se 
divisent ensuite peur fermer 4 cellules, puis G. et ainsi de 
suite. Environ 72 heures après la fecoudation„ on a une 
petite boule de IB cellules on plus appelée ni or il In (litté¬ 
ralement. «mûre»}. Toutes ces divisions onL lieu pendant 
]c voyage du préembrycm vers l’utérus, Quatre ou cinq 
jours après la fécondation, le préombrvon est composé 
d'environ 100 cellules et i) flotte dans l'utérus. La zone 
pellucide commence alors à se dégrader, el elle laisse 
échapper une structure interne, le blastocyste. Le blastn- 
cystu est une sphère remplie de liquide formée d'une 
couche de grosses cellules aplaties appelées cellules Lro- 
phnhlastiques el d'un petit amas de cellules arrondies 
appelé embryoblaste, localisé à une extrémité. Les cellules 
trophoblastiques prendront part à la formation du pla¬ 
centa, comme leur nom l'indique [irophê - nourriture; 
blostns - germe). L'umbryoblaste, lui, devient le disque 
embryonnaire, qui forme E embryon propre muni rîit. 
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FIGURE 29.5 

Implantation du hJastocystc. 

(a) Représentation Schématique d’un blas- 
iQcy&ce qui vient d'adhérer à Y endomètre. 

(b) Photographie a g microscope électro¬ 
nique a balayage d'un blascccyste qui corn- 


(d) 

mence à s’implanter dans l'endomètre. 

(c) Siado Icgènemenc plus avancé de 
iimplantation de l'embryon (environ sept 
purs après l'ovulation)* montrant le cyto- 
trophoblaste et le syncytiotrophoblaste, 
celui-ci étant en train d’effectuer son 


travail d'érosion de l'endomètre. 

(d) Phocomicrographic optique d'un 
blastOcyste implanté (environ rfix jours 
après l'ovulation). 


fmp/antatfon 

Une fois que le blastocyste a atleî.nl l’utérus, U ilnttn dans 
la cavité utérine pendant deux à trois jours, nourri par les 
sécrétions utérines. Environ six jours après la féconda¬ 
tion, l' implantation débute. 3.a couche cxlomo du blasto- 
cyste, te trop h oh in s te, vérifie si ["endomètre es! prêt pour 
l'implantation. La réceptivité de l’endomètre à l'implanta¬ 
tion, c’est-à-dire la fenêtre d'implantation, s'établit lorsque 
les Unix sanguins d 1 hormones ovariennes (eus t rugîmes et 
progestérone] sont adéquats. Si la muqueuse présente des 
conditions favorables. lo blastocyste s'implante dans le 
haut de J'utérus- Si l'endomètre n’e pas, atteint la maturité 
optimale, le blastncyste se détacha or llntte jusqu'à un 
niveau inférieur, Il s'implante finalement à un endroit qui 
émet les signaux chimiques appropriés. Les cellules 
trophoblastiques situées au-dessus de l'embryoblaste 
adhèrent à l'endomètre [figure et h) et se mettent à 

sécréter des enzymes digestives, des cytokines et dles fac¬ 
teurs do croissance sur la surface de l'endomètre. L'endo¬ 
mètre s'épaissit rapidement à cet endroit! qui présente 
bientôt 1ns caractéristiques d'une réaction inflammatoire 
a igue ; les vaisseaux sanguins de l’utérus deviennent plus 
périménblés et laissent s’échapper du sang, et des cellules 


Enflammâtaires, dont des lymphocytes, des cellules tueuses 
naturelles et des macrophagocytes, envahissent le site. Le 
trophoblaste commence alors à proliférer, et forme deux 
couches distinctes (figure 29,5c]. Les cellu les de la couche 
interne, appelée cytotrophoblaste. conservent leurs 
t uni Los externes. Les cellules do la couche externe perdent 
au contraire leur membrane plasmique pour réaliser une 
masse cytoplasmique multinuclcéo appelée syncytiotro¬ 
phoblaste, qui se projette en envahissant l'endomètre et 
qui digère rapidement les cellules avec lesquelles elle 
entre en contact, A mesure que l'endomètre est érodé„ le 
blastncyste s'enfouit dans cette muqueuse épaisse eL 
veloutée, 11 baigne alors dans Je sang s'étant échappé des 
vaisseaux sanguins érodes de l’ondomètro. Peu après, le 
blastncyste implanté est recouvert et isolé de la cavité uté¬ 
rine grâce h lu prolifération des cellules endométriales 
(figure £9,5d).Le blastocyste se trouve donc littéralement 
enfoui dans l'endomètre et non pris simplement « atta¬ 
ché» à celui-ci. 

L'Implantation prend environ une semaine; elle est 
généralement, finie le quatorzième jour suivant l'ovula¬ 
tion, c'est-à-dire le jour même où l'endomètre commence¬ 
rait normalement à se desquamer [menstruation). L Si la 
menstruation débutait, elle déluserait l’embryon, ce qui 
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FIGURE 29.6 

Fluctuations relatives des concentrations sanguines 
maternelles de gonadotrophine chorionique humaine 
{hGG), d'iïîtrugèncs et de progestérone. (Les concentra¬ 
tions sanguines réelles ne sont pas indiquées.) 

signifierai! la fin de la grossesse. Le fonctionnement du 
corps jaune est entretenu pnr une hormone semblable à la 
LE L, la gonadotrophine chorionique humaine (hCG, « hlüïl&ll 
chorionic gonadotropin»), qui est sécrétée par les cellules 
syncytiotrophoblastiques du blastooystc. La hCG courl- 
circüile les commandes hypophyse-ovaire pendant cette 
période capitale et incite le corps jaune à continuer de 
sécréter de la progestérone et des œstrogènes. Lu çborian, 
qui so développe à partir du trophoblaste après l'implan¬ 
tation. poursuit cette stimulation hormonale. Le produit 
do lu conception prend donc en charge la régulation hor¬ 
monale de l'iitéms au cours de cette phase du dévelop¬ 
pement. La hCG apparaît généralement dans le sang de la 
mère durant la troisième sema inc ri n gestation [une semaine 
après la fécondation). La concentration sanguine de hCG 
augmente jusqu'à k fin du deuxième mois, puis diminue 
brusquement. À quatre mois de gestation, le taux de h GG 
descend n un niveau peu élevé qui sn maintiendra jusqu’à 
lu fin de la grossesse (figure 29.fi). Entre le deuxième et le 
troisième mois, le placenta (décrit dans la prochaine section] 
prend en charge la sécrétion de progestérone et d'œstro¬ 
gènes pour lu ut le reste de la grossesse. Le corps jaune 
dégénère alors, et Les ovaires demeurent inactifs jusqu'à 
ce qtio l'accouchement ait eu lieu. Tons les tests do grossesse 
employés de nos jours sont basés sur les propriétés antigè¬ 
niques de la hQG, qui permettent de détecter celle-ci dans 
le sang ou burine de la femme. 

Initialement, l’embryon implanté se nourrit on digé¬ 
rant les cellules endométrial es. puis, au deuxième mois, 
le placenta commence à lui fournir des nutriments et de 
l'oxygène et n le débarrasser de ses déchets métaboliques. 
Puisque ta formation du placenta estime continuation de 
l'implantation, nous allons l’étudier dès maintenant et 
délaisser un mornent: le développement embryonnaire 
proprement dit. 


P/ace ntatf on 

La placentation est la création du placenta [« galette »), 
un organe absolument unique, puisqu’il es! temporaire et 
qu'il est issu de doux organismes différents. l'embryon 
(par le trophoblaste) et la mère (par Tende mètre). Lorsque 
le trophoblaste donne naissance à une couche de méso- 
derme extra-embryonnaire sur sa face interne (figure 29.7b, 
p, 1096). il est devenu le chorion. Les villosités chorio¬ 
niques se développent à partir du chorion (figure 29.7c); 
ccs villosités sont particulièrement élaborées aux endroits 
où elles entrent en contact avec le sang maternel. Peu 
après, ie mésoderme des v il lu si Lus devient très vascula¬ 
risé grâce au développement de nombreux vaisseaux san¬ 
guins qui atteignent l’embryon par T intermediaire de la 
veine et des artères ombilicales. Les vaisseaux sanguins 
de l'embryon sont donc reliés à la portion foetale 
[choriale) du placenta. L'érosion continue de l'endomètre 
produit de gros espaces intervillnux du ris la couche lu no¬ 
tionnelle de T endomètre (voir k figure 28.Î5, p. 1959). 
Les villosités baignent dans le sang maternel que ren¬ 
ferment ces espaces [figure 29.7d). Après l’implantation 
de l'embryon, la partie de l'endomètre on contact avec lui 
est profondément remaniée afin de réaliser k caduque. La 
couche fonctionnelle de T en de mètre [située entre les 
villosités chorioniques et la couche basale) se transforme 
en caduque basale, tandis que celle qui recouvre k face 
do l'embryon taisant saillie dans la cavité utérine con¬ 
stitue k caduque capsulaire (figure 29.7d et 0. Les villo¬ 
sités chorioniques [tissu embryonnaire) et la caduque 
basale (tissu maternel) forment le placenta. 

On reconnaît facilement la face foetale du placenta, 
car o| 1 g est 1 Esse et luisante et (o cordon ombilical en fait 
saillie (von- la figure 29.18c, p. mû). La face maternel k 
du placenta est bosselée, car elle épouse la forme des 
masses de villosités chorioniques. 

Après la naissance de T enfant, le placenta se décolle 
puis est expulsé de Tutérus, La caduque capsulaire s'étend 
h mesure que Se fœtus grossit, jusqu'à ce qu'il remplisse et 
étire la cavité utérine. La croissance du bébé provoque la 
compression des villosités de la caduque capsulaire, ce 
qui réduit leur Irrigation sanguine et entraîne ainsi leur 
dégénérescence, Pendant ce temps, les villosités de la 
caduque basale deviennent plus nombreuses et plus 
ramificc-s. 

A k fin du troisième mois de la grossesse, lo placenta 
est généralement h ion formé. Il esL alors en mesure do 
remplir s os fonctions de nutrition, de respiration et 
d'excrétion et de jouer son TÔk d'organe endocrinien. 
Cependant, il y a déjà longtemps que P oxygène et los 
nutriments diffusent du sang maternel au sang embryon¬ 
naire et que ks déchets métaboliques sons transportés 
dans U direction opposée. L'obstacle au libre passage des 
substances entre les deux circulations saugüiuQS est la 
barrière placentaire, constituée par les membranes dos 
villosités chorioniques et l'endothélium dus capillaires 
embryonnaires. Bien que k sang maternel et le sang fœtal 
sa côtoient do très près, ils nu se mélangent jamais en 
situation normale. 

Le placenta sécrète de la hCG dès rei formation, mais 
ses cellules syncytiotrophoblastiques (les « manufactures 
d'hormones *■) acquièrent beaucoup plus lentement leur 
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Louise Brown est née au cours de l'été 
1^)78, Ses parents avaient des motifs 
particuliers de se réjouir, car la petite 
Louise était unique: eiie était le premier 
bébé oouçu dans une éprouvette, o’esl- 
fi-diru dans un laboratoire de féconda¬ 
tion in vitro fF/V], La plupart des gens 
qui entendirent parler de cet évènement 
furent absolument stupéfaits qu'on ail 
pu concevoir un enfant h l'extérieur du 
corps humain. Pour les spécialistes de la 
physiologie de la reproduction, la nais¬ 
sance de Louise Fut une percée éclatante 
qui ouvrit lavais à une avalanche de 
nouvelles techniques destinées il per¬ 
mettre aux couples incapables rie cnnco- 
voir d'avoir des enfants. Clés méthodes 
de conception sont appelées teefmûjLies 
de reproduction médicalement assistée. 

Ï1 y a très peu de temps qu’on peut 
«faire des bébés y ailleurs que dans la 
chambra S coucher. Au cours des années 
1970, on a élaboré la première ei ta plus 
simple des techniques rie reproduction 
assistée, Celte méthode, l'j'n/rémrrmffnn 
rrrfjfrcre.be nvec fa sperme* d'un dnnnmir 
[/AD], était destinée mis Femrrieh; pélilia- 

1 aires et aux couples dont J'homme est 
infertile. Fïu jour en ] en domain ou 
presque, on h-h^h-Ih à la création rie banques 
rie sperme congelé, il existe aujourd’hui 
aux États-Unis plusieurs banques de 
Sperme où sont emmagasiné* et mis en 
vente dns éjaculais. La technique de 
IInsémination artificielle est assez simple: 
il tant du spnrme. une seringue nt une 
femme féconde. Le sperme est dépose 
dans le vagin on le col de la femme au 
marnent approprié de son r:yr:l«, puis an 
InÉsse fii nature faire sou œuvra. Chaque 
année, 20 QQQ bébés américains naissent 
gracn à cette méthode. 

Bien que le nombre de hébês^ëprou- 
wttHs comme Louise un ni i nu h d'augmen¬ 
ter, ils restant relHlivemauL peu nombreux, 
car la fécondation iu vitro est un procédé 
complexe. On donna à la Jemnie une 
grande quantité d'hormones [gonadolro- 
pbioea naturel les ou synthétiques) qui 
provoquent dévéloppémenl de plu¬ 
sieurs ovocytes dans 1 h h ovaires. (Les 
ph DE ngraphi es monl mni le ri ovai re ] 10 n 
stimulé et un ovaire stimulé.) [.es ovo¬ 
cytes (une dizaine] sont ensuite aspirés k 
l'extérieur da l'ovaire è l’aide d'un fopa- 
roscope, un instrument d'optique intro¬ 
duit dans l'abdomen par une courte 
incision. Quelques ovooyies sont un suit h 
fécondés dans un récipient fie verre 
(d’où In nom de la technique} à l'ai fie de 


Faire un bébé: de rinsémmation artificielle 
au transfert d’embryon 




Utérus 

Trompe 

utérine 

Ovaire 


Follicules 

ûv&iïQues 

mûrs 


Ovaire 


(b) 

Photographie {a) d'un ovaire non stimulé et (b) d’un ovaire qui a été stimulé 
à 3’aide d’hormones afin qu'ri produise plusieurs follicules ovariques murs, 
que Ton peut voir faisant saillie à la surface de l’ovaire. 


spèrmaEoEtJÏdes do partenaire de la 
fomrne. Après quelques jours de crois¬ 
sance, tou* les pré-embryons [32 cellules) 
donl Ih développement semble normal 
sont ré i i n] 31 fi n t iis dans ['utérus de la 
femme- il existe une méthode encore 
plus rérrente dans laquelle on extrait des 
ovocytes fm muteras de l'ovaire pour 
ensuite fas ii irriter h su développer ;n vitro 
en les immergeant dans de? gnnadcitm- 
pbines. On épargne ainsi à la femme les 
injections hormonales quotidiennes qui 
causent rie* .Haute* d'humeur, des ballon- 
nemeaiE* et ri ns nausées, et an réduit 
aussi oonsidurablement la durée et le 
onftl du procédé de fécondation in vitro , 


La fécondation in \dtro comporte un 
autre avantage pour les couples qui pré¬ 
sentent des antécédents familiaux d'ano¬ 
malies génétiques. Selon une technique 
appelée diagnostic do préîmplantation, 
on extrait une ou deux cellules du pro¬ 
duit de la conception a un stade peu 
avancé [8 cellules) ot on vérifie si elles 
renferment les gènes anormaux. Selon 
les résultats, les parents décident ensuite 
d'implanter ou non le produit de la con¬ 
ception. Les autres ovocytes sont aussi 
fécondes, puis congelés ail cas oit le pre¬ 
mier essai échouerait. Comme on estime 
que seulement 30% des fécondations 
naturelles produisent une grossesse et 
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h 11 bulîij un -Lhjs i en ! giinlû, li': UiUM dÉiSUCf:È;s 
Je 15 à 2 b % déclaré p?ir les cliniques du 
Fécondation j'ü vitro est très bon. 

Entre-temps, le recours aux mères 
porteuses s'est popularisé. Les mères 
porteuses sont payées pour fournir un 
ovule et « prêter:» leur utérus à des 
femmes qui ont un partenaire fertile 
mais qui ne sont pas capables de porter 
un bébé. La mère porteuse est inséminée 
à L'aide du sperme du mari. L'enfant est 
finalement remis au couple qui a payé 
la mère porteuse. Ou entend souvent 
parier des problèmes juridiques et 
éthiques soulevés par la question des 
mères porteuses, surtout quand une 
mère porteuse décide de garder le bébé 
après sa naissance. Qui sont les parents 
de ce bébé? 

Ûn n'aura plus besoin des services 
de mères porteuses lorsqu’on aura mis 
au point lu méthode de transfert d'em¬ 
bryon do l'utérus d'une femme à celui 
d'une autre femme. Dans cotte méthode, 
le produit de la conception est recueilli 
chez une donneuse qui a été inséminée 
artiiideUsinent per le partenaire de le 
receveuse infertile, et ensuite transféré 
dans l'utérus de cotte receveuse. t,e pré¬ 
lèvement est effectué en faisant un 
lavage de l'utérus de la don or use au 
moyen d'un cathéter (tube de plastique] 
.souple. Vous vous doutez sûrement que 
cette méthode est en erre plus complexe 
que la fécondation j'n vitro, mais en 1954 
un petit garçon est né à la suite d'un 
transfert d'embryon- 


Tl existe encore une autre méthode, 
appelée transfert intrafaliopîen de 
gamètes [T/Gl. Le Titj est un moyen d'évi¬ 
ter que les spermatozoïdes rencontrent 
les obstacles présents dans les voies 
génitales de la femme (acidité élevée, 
glaire incompatible, macrophagocytes, etc.] 
en introduisant des spermatozoïdes 
et des ovocytes directement dans les 
trompes utérines (trompes de FalJope]. 
Comme dans la fécondation in vitro, on 
administre h la femme des stimulants de 
Tu violation, puis on recueille des ovocytes 
au moyen d'un iaparoscope muni d'un 
aspirateur. Les ovocytes et le sperme du 
mari sont alors mélangés et immédiate¬ 
ment introduits dans les trompes à l'aide 
du iaparoscope. LeTIG coûte moins cher 
que la fécondation in vitro, parce qu’il 
ne demande qu’une seule intervention. 
Le but ultime de toutes les tech¬ 
niques de reproduction assistée est 
essentiellement do mettre on contact le 
noyau de 1 "ovocyte et celui du spermato¬ 
zoïde, À l’exception de la FIV, les tech¬ 
niques présentées jusqu'ici laissent cette 
rencontre se produire dans l'organisme 
da la femme. Toutefois, lorsque la pro¬ 
duction de spermatozoïdes es! insuffi¬ 
sante ou défectueuse, on peut forcer la 
fécondation à l'extérieur de l'organisme 
féminin, avant d'implanter te préembryon 
dans l'utérus. Ces techniques se raffinent 
continuellement. Au début, on mettait 
de? milliers de spermatozoïdes en con¬ 
tact avec l’ovocyte en perforent la zone 
pellucide. Par la suite, on a élaboré iuih 


méthode purniotlauL de déposer quoique* 
spermatozoïdes saulcïm&nt entre la zone 
peliueidè et la membrane de l'ovocyte 
(technique appelée SUZl «subzonal 
injection "J- Plus tard, on a réussi à injec¬ 
ter un seul spermatozoïde directement 
dans l'ovocyte à l'aide d'une miorupipelle, 
procédé appelé injection Intracyto¬ 
plasmique {ICSI J, En 1995, on a innové 
en injectant dans 1 "ovocyte une sperma- 
tide (précurseur du spermatozoïde) 
prélevée dans l'éjaculat ou par biopsie 
testiculaire; doux garçons a p parère unjflt 
normaux sont nés grâce à cette tech¬ 
nique. Aux cours d'autres essais, des 
chercheurs onL injecté uniquement le 
noyau de la spernlaiide dans l'ûvûoyle, 

Dans une autre voie Je recherche, 
on songe maintenant à échanger le 
noyau de J'ovocyte d'une femme âgée 
par celui de f'ovocyte d'une femme plus 
jeune, ce qui augmenterait les chances 
de fécondation. 

Toutes cos percées scientifiques 
donnent de l’espoir aux couples infer¬ 
tiles, mats certaines personnes envisagent 
avec crainte le jour où la gestation de 
tous les bébés se fera on laboratoire et où 
seuls pourront naître ceux qui possèdent 
1 b s axa voulu ou les traits génétiques dési¬ 
rés, Far ailleurs, il n'est pas impossible 
que, sur 1* strié! plan biologique, certains 
aspects de cas nouvelles techniques 

présiHnlnnL dus riSiptAS pOtn* l’eufanl h 
naître. Le monde est ainsi fait r tout chan¬ 
gement Importent est une bouffée rie 
bonheur eu milieu d'un océan de larmes. 


capacité du secréter lus hormones stéruïdes du la grus- 
susse (œstrogènes et progestérone), SL, pour une raison 
quelconque, le placenta ne produit pas des quantités suffi¬ 
santes de ces hormones au moment où létaux de hCG dimi¬ 
nue, l'endomètre dégénère et un avortement survient. Les 
anomalies de l'implantation et de la placentation sont 
importantes sur le pian clinique, car clics sont la cause 
d'avortements spontanés dans un tiers des grnssnssns. 
Pendant tonte la grossesse, les cuneentrutions san¬ 
guines d'œstrogènes et de progestérone augmentent 
graduellement (voir la figura 29.6), en qui stimule le déve¬ 
loppement et la différenciation des glandes mammaires et 
les prépare à la lactation, Le placenta sécrète également 
d’autres hormones, comme Vhomiorw placentaire iactogèm 
humaine, la reîoxine et l'hormone thyréotrope placen¬ 
taire. Nous décrirons plus loin lus effets de nés hormones 
chez la mère. 

DÉVELOPPEMENT 

EMBRYONNAIRE 

Nous venons fie suivre le développement du place ni a 
jusqu'à la période fœtale. Retournons maintenant en 
arrière pour étudier le développement de l'embryon pon¬ 
dant et apres l'implantation. Alu es que l'implantation sg 


poursuit, le blastocyste progressa jusqu’au stade de la 
gastrula. pendant lequel on peut reconnaître les trois 
fenillets embryonnaires primitifs et observer le dévelop¬ 
pement des membranes embryonnaires. 

Formation et rôles 

des membranes embryonnaires 

Los membranes embryonnaires, qui sg forment au cours 
dos deux nu trois premières semaines de développement, 
sont Tamnios, le sac vitellîn, l'allantoïde et le chorion 
(voir la figure 29,7c). L'amnios se développe quand les 
cellules du la face durs ale du disque embryonnaire 
forment un sac membraneux transparent. Ce sac, l'amnios, 
se remplit de liquide amniotique, Puis, lorsque le disque 
embryonnaire se courbe pour réaliser un corps tubulaire 
(processus que nous décrirons bientôt), l’amnios se 
courbe avec lui. L’amnios finit par entourer complètement 
l’embryon, sauf a l’endroit où est implanté le cordon 
ombilical (voir la figure 29.7d), 

Parfois appelé « poche des eaux», PamniOS constitue 
une chambre de flottabilité qui protège l’embryon en voie 
de développement contre les chocs physiques ot main¬ 
tient une température favorable à l'équilibre huinéusta- 
tiqua. Lü liquide empêche aussi les parties du corps de 
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FIGURE 29 7 

Placentation, début du développe¬ 
ment embryonnaire et formation 
des membranes embryonnaires. 

Les périodes données correspondent à 
rage du produit de la conception, qui est 
typiquement inférieur de deux semaines à 
fâ,ge gestationnel, (a) Blastocyste en train 
de s'implanter. Le syncytiotrophoblaste 
continue à éroder l'endomètre, et les 
cellules du disque embryonnaire sont 
maintenant séparées de l'ammos par un 
espace rempli de liquide (cavité amnio¬ 
tique). (b) Au neuvième jour, l'implanta¬ 


tion est terminée et le mésoderme extra- 
embryonnaire commence à former une 
couche distincte sous le cytotrophoblaste, 
(c) Â 16 jours, le cytotrophoblaste Et le 
mésoderme qui y est associé se sont 
transformés en chorion et les villosités 
chorioniques sont en train de se déve¬ 
lopper. L'embryon présente maintenant 
les trois feuillets embryonnaires primitifs r 
un sac vitellin (formé par les cellules 
de l'endoderme) et une allantoïde, 
l'excroissance du sac vitellin qui forme 
la base structurale du pédoncule de 
connexion, ou cordon ombilical. 


(d) À 4 semaines et demie. Ta caduque 
capsulaire (qui recouvre l'embryon du 
côté de la cavité utérine) et la caduque 
basale (située entre les villosités chorio¬ 
niques et la couche basale de l'endomètre) 
sont bien formées, (e) Embryon de 
7 semaines et membranes embryonnaires 
qui contribueront au placenta (à droite), 
(f) Fœtus de I 3 semaines, (g) Anatomie 
détaillée des relations vasculaires dans la 
caduque basale arrivée à maturité. Ce 
stade du développement est atteint à la fin 
du troisième mois de développement. 
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l'embryon d'adhérer les unes aux autres et de fusionner 
ai] cours de leur croissance rapide. Eu outre, il laisse à 
l'embryon une grande Liberté de mouvement qui contribue 
ù son développement mu sculosque lot tique, Initialement, 
le liquide amniotique est un dérivé du sang maternel, 
mais quand les reins du fœtus deviennent fonctionnels. 
Tonne fœtale contribue au volume du liquide amniotique. 
Le sac vitellin [voir la figure 2t).7b] se forme, du 
moins en parlie, à partir des cellules de la surface du 
disque embryonnaire du côte opposé à l'nmnios en voie 
de formation, Ces cellules prolifèrent pour composer un 
petit sac suspendu à lu face ventrale de l'embryon (voir la 
figure 29.7d]. Le sac vitellin renferme le vitel!us (littérale¬ 
ment, «jaune d'œuf»), L'amnios et le sac vitellin ressem¬ 
blent a deux ballons qui se touchent, le disque embryonnaire 
se trouvant au point de contact. Chez de nombreuses 
espèces, le suc vitellin constitue la principale source de 
nutriments pour i'embryon, mais les roufs humains cnn- 
tien nont très lier] de «jaune », ul les Fonctions de nutrition 
du sac vitellin sont assumées parle placenta. Le sac vitellin 
demeure néanmoins très important chez 1rs humains, car fl J 
il forme une partie de Vintostin (tube digestif), (z) ses parois 


produisent les premières cellules sanguines et (3) c r esl 
dans ses parois qu'apparaissent les cellules germinales 
primordiales qui migrent ensuite dans le corps de l'em¬ 
bryon pour «ensemencer» les gonades, 

L'allantoïde est une pelite cavité localisée à l'extré¬ 
mité caudale du sac vitellin (voir la figure 29.7c), Chez tes 
animaux qui se développent h T intérieur d'une coquille, 
l'allantoïde sert au stockage des déchets métaboliques 
solides (excréta). Chez lus humains, Tollàiilûïde sert de 
base structurale pour l'élaboration du cordon ombilical 
qui relie T embryon au placenta et forme une partie de la 
vessie. Lorsque le cordon ombilical est complètement 
formé, il contient au centre un tissu conjonctif embryon¬ 
naire (la gelée de Wharton], il renferme les artères et la 
veine ombilicales, et il est recouvert de la membrane 
amniotique. L'allantoïde deviendra Touruque, tube allant 
du sommet de la vessie à l'ombilic chez le fœtus, puis le 
ligament ombilical médian chez l'adulte. 

Nous avons déjà décrit le ehorion, qui contribue à 
former la partie embryonnaire du placenta (voir lu figure 
29,7c]. Étant donné qu'il est la membrane externe, le cho- 
rmn recouvre l’embryon et toutes les autres membranes, 
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FIGURE 29,B 

Gastrulation: formation dos trois 
feuillets embryonnaires primitifs. 

(a) Vüê SUpérfidellÉ d'tirt disqué embryon¬ 
naire. Remarquez la corrélation entre la 
nocochorde en train de sc consumer, les 
autres régions du disque embryonnaire et 
le plan corporel du bébé en voie do 
■dévclûppsntÉnt (voir la corps du bébé 

en mortaise à droite}. Les traits bleus 
indiquent le trajet des cellules superfi¬ 
cielles qui migrent vers la ligne primitive. 
Les lignes pomtillées (en rouge) indiquent 
le trajet de cos mêmes cellules quand elles 
pénètrent dans la iigne primitive et migrent 
latéraiemcnt sous les cellules superficielles. 

(b) Coupe transversale du disque, 
embryonnaire montrant les feuillets 
embryonnaires établis grâce k la migration 
cellulaire. Les flèches montrent le trajet 
migratoire des cellules qui ont envahi 

la ligne primitive, (t) La migration est 
terminée: les cellules localisées à la Surface 
du disque embryonnaire sont des cellules 
ectodcrmiques; celles de la surface ven¬ 
trale sont des cellules endodermiques: les 
cellules qui occupent le milieu du disque 
sont des ceiltries mésodermiques. Cette 
coupe transversale a été effectuée devant 
la ligne primitive, dans la région du futur 
thorax. 
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Gastrulation: formation 
des feuillets embryonnaires 

Au cours de la troisième semaine, le disque embryonnaire, 
constitué rfo deux couches, so transforme eu un embryon 
composé do trois couchas, appelées feuillets embryonnaires 
primitifs; l'ectoderme, le mésodêrme et Vendoderme. Ce 
processus, appelé gastrulation, comprend dos rearrange- 
ments et d'importantes migrations cellulaires. Peu après 
la formation de l'ainnios, le disque embryonnaire s'allonge 
et sa partie antérieure s'élargit, ce qui derme une plaque 
en forme rie poire. Un épaississement appelé ligm* primi¬ 
tive uppuraït ll sa face dnrsaEe, ce qui établit Taxe longitu¬ 
dinal de l'embryon (figure 2ü.8a et b). 

Les migrations cellulaires qui se produisent ensuite 
semblent assez frénétiques quand on les observe au 
microscope. Les cellules superficielles du disque embryon¬ 
naire migrent vers le centre en passant entre les antres cel¬ 
lules, entrent dans la ligne primitive, puis se déplacent 
latéralcinenf entre Les cellules des surfaces inférieure et 


supérieure (voir h figure 2fl.Fla et b]. Lorsque cette migra¬ 
tion se termine (vers la deuxième semaine après la fécon¬ 
dation), les cellules de la limite dorsale du disque 
embryonnaire constituent i"ectoderme, celles de la face 
ventrale, l'untfndnrmn, et colles du milieu du « sandwich», 
le mésüderme. Les cellules mesodermiques localisées 
directement sons la ligne primitive s'agrègent rapidement 
el forment un cordon appelé no I un horde, qui constitue le 
premier support axial de l'embryon (figure 2fl.Bc]. In pro¬ 
duit do la conception, maintenant appelé embryon, 
mesure environ 2 mm de long. 

Tous les organes dérivent des trois feuillets embryon¬ 
naires primitifs, dont l’arrangement dos cellules diffère. 
L'ectoderme («peau de dehors») réalisera 1ns structures 
du système nerveux et l'épiderme de la peau. L'endo¬ 
derme («-peau du dedans») formera tes muqueuses des 
systèmes digestif, respiratoire el génito-urinaire, de meme 
que les glandes qui y sont associées, Le rnésodernie 
(«peau du milieu») donnera naissance à presque toutes 
les autres structures. L 1 ectoderme et l'endoderme suül 
principalement composés do cellules jointes solidement 
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les unes aux autres et sont considérés comme des épi¬ 
théliums* Par contre, le mésnderme est un mésenchyme. 
Remarquez, cependant, que le terme mésenchyme désigne 
ton.? les tissus embryonnaires constitués de cellules étni- 

■H* 

lues qui sont capables de migrer presque partout dans 
l'embryon. Le tableau 29.1 (p, 11021 présente une liste des 
dérivés des feuillets embryonnaires. Décrivons mainte¬ 
nant quelques détails du processus de différenciation, 

Organogenèse: différenciation 
des feuillets embryonnaires 

La gastrulation jette Jos bases de la structure do l'embryon 
et constitue une préparation n L'organogenèse, c'est-à-dire 
à la formation des organes et des systèmes. Au cours de 
r organogenèse, les cellules de F embryon se réarrangent et 
se regroupent en grappes, en tiges ou en membranes avant 
de se différencier pour former les tissus et les organes 
définitifs, A 1rs fin de la période embryonnaire, lorsque 
l'embryon es! âge de huit semaines et mesure 22 mm de la 
tête aux fesses (ce qu'on appelle la longueur vertex- 
coccyx F tous tes systèmes dü l'adulte surit présents. Il est 
vraiment impressionnant que l’organoganèse soit si 
avancée après une si courte période et dans une si petite 
quantité de matière vivante. 


Spécm/îsatron de /'ectoderme 

Le premier phénomène important de l’urgunugenàse est 
la neurulation, ou différenciation de l'ectoderme, qui 
donne naissance à l'encéphale et h la moelle épinière 
(figure 29.9). fie processus est induit par des signaux 
chimiques émis par la noiochûïde f le cordon axial constitué 

de mésoderrae que nous 
avons déjà mentionné* 
L'ectoderme sus-jacent à la 
noÈochorde s’épaissit pour 
former la plaque neurale, 
puis il commence à se 
replier vers l'intérieur pour 
don lier un sillon neural 
qui, en épaississant, forme 
des plis neuraux proémi¬ 
nents, Au vingt-trois sème 
jour, lus bords tics plis 
neuraux fusionnent pour 
établir le tube neural., qui 
bientôt se détache de 1 ecto¬ 
derme superficiel et se luge uil peu plus cil profondeur 
tout en restant dans lo plan médian, Comme nous l'avons 
décrit au chapitre 12, la partie antérieure du tube neural 
deviendra l'encéphale et le reste deviendra la moelle 
épinière. Los cellules île la crête neurale migrent dans 
plusieurs directions pour donner naissance aux nerfs 
crâniens et rachidiens, aux ganglions associés à ces nerfs, 
aux ganglions de h-t chaîne sympathique latéro-vertébrale, 
à la médulla des glandes surrénales, ainsi qu’à une partie 
do certains Lis s us conjonctifs, À la fin du premier mois de 
développement, les trois vésicules cérébral es primaires 
(proscncéphaie, méaencéphale eL rliumbencéphale) sont 
apparentes. A la fin du deuxième mois, toutes les cour- 
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(d] Embryon de 23 jours 


FIGURE 29,9 

Déroulement de la neurulation, À gauché, vues de fa face 
dorsale r à droite, coupes frontales, (a) Le disque embryonnaire 
après fa gastrulation, La notochorde ar la plaque neurale sont 
présentes, (b) Formation des plis neuraux grâce âi l’irwagination 
■de fa plaqua neurale. (c) Les plis neuraux commencent â se fermer, 
(d) Le tube neuraf nouvellement constitué se détache de l'ecto¬ 
derme de surface ci se localise entre Tectoderme superficiel et fa 
nntochorde; la crêté tiaurais est évidente. Pendant l'élaboration 
du cube neural, le disque embryonnaire se replie de manière à 
établir ic corps embryonnaire, tel que vous pouvez le voir à la 
figure 29,3 0, 


hures de l'encéphale seul présentes, les hémisphères 
cérébraux recouvrent l'extrémité supérieure du tronc 
cérébral [voir la figure 12.4, p. 407] ot on peut enregistrer 
dos ondes éJnctrnnncéphalugraphiquüs. Lu nia je Lire pari le 
du reste de L'ectoderme, qui constitue la surface du corps 
embryonnaire, se différencie pour former Fépidnrmo de la 
peau. Les autres dérivée de F ectoderme soûl énumérés au 
tableau 29.1. 
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FIGURE 29, tQ 

Le corps embryonnaire se replie pour former te troue 
tubulaire de Torganisme. (a) Vue frontale montrant le pliage 
latéral du disque embryonnaire. Vues sagittales du début (b) ec de 
la fin (c) du processus de pliage, qui se déroulé simultanément aux 
extrémités roseraie et caudale de l'embryon, Le pliage mène à la 
formation d’un tube endodermique interne qui constitue le proen¬ 
téron, le mésentèron et le métentèron de l'embryon. 


Spéciatisation de Fendoderme 

Nous avons du]à vu que le corps de l'embryon usl pial ait 
début, puis qu’il su replie rapidement pour atteindre une 
forme cylindrique [figure 29.10]. Le repliement çc produit 
âiinultanémenL des deux cotes [plis latéraux] ainsi que de 
son extrémité rostraie [pli capital] fi son extrémité caudale 
[pli caudal], puis i! progresse vers la partie centrale du 
corps embryonnaire, où prennent naissance le sec vitellm 
et les vaisseaux ombilicaux. Pendant qu'il se replie el que 
ses bords se rapprochent et fusionnent, l’endoderme 
englobe une partie du s tu; viLellui. Lu tube d'endoderme 
ainsi formé, appelé intestin primitif, constitue la tunique 
muqueuse du tubo digestif [figure 29.11), Les organes du 
système digestif {pharynx, msophagn, etc.) deviennent, 
rapidement évidents, puis lus orifices buccal et anal s'éta¬ 
blissent. La muqueuse du système respiratoire so forme h 
partir d’une saillie du proentéron (endoderme pharyn¬ 
gien). Les glandes dérivées rte l'endoderme proviennent 
de saillies endodermiques localisées à différents endroits 
du tube digestif. Ainsi, la glande thyroïde, les glandes 
parathyroïdes et le thymus s'organisent à partir de l'endo-! 
derme pharyngien, et le foie ut le pancréas proviennent do 
la muqueuse intestinales [mésenféronL Los glandes que 
nous venons do nommer sont constituées entièrement à 
partir de on L lu lus endodermiques, mais seul I "épithélium 
de la tunique muqueuse des organes creux du tube diges¬ 
tif ut du système respiratoire se développe h parti] 1 de 
l’undoderine. En effet, tout le reste de la paroi de ces 
organes se développe & partir du mésnderme. 
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FIGURE 29,1 t 

Différenciation de ^endoderme, qui réalise les tuniques 
épithéliales du tube digestif, des voies respiratoires et des 
glandes annexes. 
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Sjbécra/isation du mésoderme 

Le mésoderme produit toutes tes parties du corps, mis à 
part le système nerveux, l'épithélium de la peau rît sus 
dérives, ainsi que les dérivés épithéliaux eL glandulaires 
des muqueuses. Puisque nous avons décrit le développe¬ 
ment embryonnaire de chaque système dans le chapitre 
approprié, nous nous pencherons ici sur J es tentes pre¬ 
mières étapes de la ségrégation et de la spécialisation 
mésodarmiques. 

Le premier signe de la différenciation mésodermique 
■est l'apparition de la iiutuchorde dans le disque embryon¬ 
naire [voir la figure 29,Bc). [Bien que la notuchorde soit 
plus tard. remplacée per te colonne vertébrale, ses reliquats 
persistent jusqu'à l'adolcscança dans le nu clous pulpo- 
sus, la partie centrale eL moelleuse des disques interverté¬ 
braux.] F'eu après, des amas de mésodemie apparaissent 
de chaque enté de in notochorde [figure 29,12.a). Les plus 
gens de tins agrégats sont les s [3 mi les, une série de segments 
ruésudermiques appariés localisés de part et d'autre de la 
noLochorde. Les 4Ü paires de comités sont présentes il Ifi 
lin de la quatrième semaine du développement. À la Face 
externe des somitos, on retrouve de poids amas de méso- 
derme constituant le fuc^oderme interniâd Faire, puis les 
deux feuillets du méso derme; latéral. 

Chaque su cuite a Lrüis parties fonctionnelles: le sclé- 
rofoiîti?, le dennûtome et le myotome. Les cellules du sc Sc¬ 
rotum e [sklêros = dur: tomé = section) de chaque côté 
migrent sur le plan médian, se regroupent autour de la 
nnlorhnrde et du tube neural, et produisent les vertèbres 
et les côtes à ce niveau. Les cellules du cînrniatome 
[demm - peau), qui forment la paroi externe de chaque 
somitc, contribuent à la formation du derme de la peau 
dans la partie dorsale du corps. Les cellules du myotonie 
[mus - muscle) sont celles qui restent apres la migration 
des cellules du sclérotomie et du dermatüino. Les myo¬ 
tonies se développent conjointement aux vertèbres; Us 
forment les muscles squelettiques du cou et du troue, 
ainsi que la plus grande partie dos membres, 

Les cellules du mësudeune intermédiaire forment tes 
gonades, les reins cl lo cortex des glandes sur™ 3 a les, Le 
mnsndcrnie latéral se compose d'une paire de feuillets 
méso dermiques : le îiïësoderme somatique et lo muso- 
derme splanchnique. Les cellules du mésùdurmc siima- 
tique ont trois fonctions principales: [1] elles migrent 
sous rectodermo superficiel et contribuent à la formation 
du derme de la peau dans la région ventrale du corps; 
[2] ailes réalisent la séreuse pariétale, qui tapisse la cavité 
ventre En; [3) cl 1rs produisent 1ns hmirgecms des membres, 
qui donneront naissance aux os et à une partie des 
muscles des membres [voir la figure 29.12bJ. Lu nu;sn- 
darme splanchnique fournit les cellules mésenchyma¬ 
teuses qui forment les organes du système cardiovas- 
culaire et la majorité des tissus conjonctifs, T.es. cellules 
du mésoderme splanchnique s'accumulent autour de la 
tunique muqueuse endodermique, où ollos réaliseront le 
tissu musculaire lisse, lus tissus nonjnnatifs et les séreuses 
(c'est-à-dire presque toute la parmi) des organes du 
système digestif et du système respiratoire. La cavité 
ventrale, appelée cm lame, apparaît lorsque le corps 
embryonnaire kp replie sur lui-même [figura 29.12b), 
Comme nous Lavons dit plus haut, les Feuillets du rnésn- 
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FIGURE 29,12 

Début de la différenciation du mésoderme, (a) La ségréga¬ 
tion du mêioderme (à l'exception de la formation rie la nûto- 
c horde, qui se produit plus tôt) a lieu en même temps que la 
neurulation. De chaque côté de Ja nototiiorde, un somitc, le 
mésotlerme intermédiaire et le mésoderme latéral se disposent, 
(b) Vue schématique des divisions et des relations du mésoderme 
dans un embryon replié- Les différentes régions de chaque 50 mi te 
—■ le sclérotome, le dermacome et le myotonie — contribuent 
respectivement à la formation des vertêhres, du derme de ta peau 
et des muscles squelettiques. Le mésoderme intermédiaire forme 
les reins, les gonades et les structures annexes. Le feuillet soma¬ 
tique du tnésoderme latéral donne les bourgeons des membres et 
la séreuse pariétale, et contribue au derme; le feuillet splanch¬ 
nique élabore les muscles, les tissus conjonctifs et la séreuse de la 
paroi des viscères, de même que le amur et les vaisseaux sanguins. 


derme latéral contribuent au développement de la séreuse 
rfu cœlome. 

À la fin clu développement embryonnaire, l'ossifica¬ 
tion dns us est cnmmencne et lus musclas squelettiques 
sont bien formés eL se contractent spontanément. Lus 
reins met h néphrotiques se développent, les gonades sont 
formées, et lus poumons el In système digestif atteignent 
leur Forme et leur situation finales. Les gros vaisseaux san¬ 
guins cmL acquis leur disposition définitive, el le transport 
du sang en provenance et en direction du placenta, par 
l'mtariuddiaim fias vaisseaux ombilicaux, SC fait de façon 
continue et efficace. Le cœur et lu foie se disputent l'espace 
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TABLEAU 29 A 


Dérivés des feuiîlets embryonnaires primitifs 


Ectoderme 


Mqsoderme 


Endoderme 


Tous les tissus nerveux 

Épiderme de la peau et dérivés de l'épi¬ 
derme (poils et cheveux., follicules pileux, 
glandes sébacées ec sudoripares, ongles) 

Cornée qc cristallin de PceSt 

Epithelium des cavités nasale et orale, 
des sinus paranasaux et du canal anal 

Émail des dents 

Épithélium du corps plnèal, de l'hypo¬ 
physe ainsi que mêdulla surrénale 

Mélanocytes; certains os du crâne et 
cartilages branchtaux (dérivés de la crête 
neurale) 


Tissu musculaire squelettique, lisse et 
cardiaque 

Cartilage, os et autres tissus conjonctifs 

Sang, madle osseuse et tissus lymphoïdes 

Endothélium des vaisseaux sanguins et 
lymphatiques 

Séreuses de la cavité ventrale 

Tuniques fibreuse et vasculaire de l'œil 

Membranes synoviales des cavités 
articulaires 

Organes génito-urinaires {uretères, reins, 
gonades et conduits annexes) 


Épithélium du cube digestif (sauf celui des 
cavités orale et anale) 

Glandes dérivées du tube digestif {foie, 
pancréas) 

Épithélium des voies respiratoires, du 
méat acoustique et des tonsilles 

Glandes thyroïde et parathyroïdes et 
thymus 

Épithélium des conduits et des glandes du 
système génital 

Épithélium de l'urètre et de la vessie 


disponibln ni dessinent une protubérance à 3 a faco von train 
du corps de l'embryon. Tout cela a pré s huit, semaines do 
développement, dans un embryon qui mesure à peu près 
2,5 cm du sommet du crâne en coccyx ! 

Développement de la circulation foetale Le déve¬ 
loppement embryonnaire du système tard lovas cul a ire 
jette les bases du système circuletoiro frétai, qui se trans¬ 
formera en système circulatoire adulte à 3a naissance* 
Les premières cellules sanguines sont élaborées dims 
les parois du sac vite 11 in. Avant la troisième semaine de 
développement, de petits espaces apparaissent dans le 
mésnderme splanchnique Cos os paons sont rapidement 
tapissés de cellules épithéliales, recouverts de mésen¬ 
chyme et reliés les uns aux autres pour far mer des 
roseaux vasculaires qui s'étendant rapidement: ils sont 
destinés ïl constituer le cœur, les vaisseaux sanguins et les 
vaisseaux lymphatiques. A la Gn de la troisième semaine, 
l'embryon possède un système assez élaboré de vaisseaux 
sanguins appariés, et lus doux tubes cardiaques d'oü 
proviendra le ixnur ont fusionné peur réaliser un ctnur 
tubulaire simple qui adopte ensuite la forme d'un S {voir 
Jn figure 19-23* p. 667). À trois semaines et demie, un cœur 
miniature pompe du sang pour un embryon mesurant 
environ 5 mm de long. 

Les artères ombilicales, h veine ombilicale et les 
trois dérivations vtjFc.uIai'rvu sont dos structures vascu¬ 
laires uniques au développement prénatal (figure 29.13), 
Ces structures se ferment peu après la naissance. La 
grosse veine ombilicale transporte le sang fraîchement 
oxygéné provenant du placenta vers le corps do l'em¬ 
bryon et l'achemine dans le foie. Une partie du sang pla¬ 
centaire passe alors à travers les sinusoïdes du fuie jusque 
dans les veines hépatiques. Cependant, la majeure partie 
du sang de la veine Ombilicale passe dons le conclu il vei¬ 


neux, une dérivation veineuse qui contourne entièrement 
lo foin. Les veines hépatiques ot le conduit veineux sc 
vident dans la veine cave inférieure, cm le sang placentaire 
se mélange au sang désoxygéné qui revient du la partie 
inférieure du corps du fœtus, La veine cave dirige ensuite 
en h( mélange de sang» directement dans l'oreillette droite 
du Oteur. Après la naissance, le foie jouera un rôle impor¬ 
tant dans le traitement des nutriments, mais cette fonc¬ 
tion est accomplie par le foie maternel! au cours do la vie 
embryonnaire. La circulation du sang dans le foie sert 
donc surtout à assurer la survie des cellules hépatiques. 

Le sang pénétrant dans le uümr ut un surfant ren¬ 
contre deux autres dérivations qui servent toutes deux à 
contourner les poumons, enoore non fonctionnels. Une 
partie du sang pénétrant dans l'oreillette droite passe 
directement dans le uûLé gaüulie du cœur par le foramen 
ovale («trou ovale»), un orifice dans lo septum intemu- 
rirulaire. Le sang qui pénètre dans le ventricule droit est 
ensuite pompé dans le tronc pulmonaire. Toutefois, la 
deuxième dérivation, le conduit artériel, transfère une 
grande partie de ce sang directement dans l'aorte, ce qui 
lui permet de contourner le circuit pulmonaire, [Los pou¬ 
mons reçoivent asse 2 de sang oxygéné et de nutriments 
pour assurer leur croissance,) Le sang passe dans les deux 
dérivations pulmonaires parce que la cavité cardiaque OU 
le vaisseau situé du l’autru côté du chaque dérivation est 
une région de basse pression, à cause du faible retour vei¬ 
neux provenant dos poumons. Le sang qui quitte le cceur 
flans l'aorte atteint finalement les artères ombilicales, qui 
sont eu fait îles branches des artères iliaques Internes des¬ 
servant le bassin, Le sang presque entièrement désoxygéné 
et chargé de déchets métaboliques est ensuite acheminé 
jnsque dans La circulation capillaire des villosités chorio¬ 
niques du placenta. Lus changements du système circu¬ 
latoire à la naissance sont décrits à la figure 2fi.l3b. 
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Fœtus 


Nouveau-né 




Placenta 


Crosse cf 'aorte 

cave 
Conduit artciicf 

Poumon 
ligament artériel 
Artère pulmonaire 
Veines pulmonaires 
Cœur 

Foramen ovale 

Fü$$& Ovale 


-Foie 

Conduit veineux 

ligament veineux 

Veine porte hépatique 
Veina ombilicale 
Ligament rond du foie 
Veine cave inférieure 


—- Ombilic 
Aorte abdominale 

Artèro liaquc ceenmuno 

Artères ombilicales 

Ligaments ombilicaux 


Vessie 


Cordon ombilical 

(b} 


Légende : 

= Forte oxygénation 
= Oxygénation moyenne 
= Fa oie oxygénation 
- Très falbre oxygénation 


n 

□ 


FIGURE 29.13 

Circulation chez le fœtus et le 
nouveau-né, Les flèches indiquent U 
direction de la circulation sanguine. 

(a) Adaptations particulières à h via 
embryonnaire et foetale, La veine ombili¬ 
cale transporte le sang riche en oxygène 


et en nutriments du placenta au fœtus: 
les artères ombilicales transportent le sang 
chargé des déchets du fœtus au placenta : 
le conduit artériel et le foramen ovale 
permettent au sang de contourner les 
poumons, non fonctionnels: te conduit 
veineux permet à une partie du sang de 


contourner le foie, (b) Modifications du 
système cardiovasculaire à la naissance. 
Les vaisseaux ombilicaux se ferment, de 
même que les dérivations pulmonaires et 
hépatique (conduit veineux, conduit arté¬ 
riel et fommen ovale). 
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DEVELOPPEMENT FŒTAL 


L« tableau 29.2 résuma la chrpnplogÎG dnFi principaux 
événements de la période fœtale (de la neuvième à la qua¬ 
rantième semaine], La période fœtale se caractérise pnr la 
croissance! rapide tics structures corporelles qui ont été 
établies durant la période embryonnaire. Cependant, il ne 
s’agi L pas seulement d'une période de croissance. En effet, 
durant la première moitié de la période fœtale, les ccb 
lu 1 es continuent de se spécialiser pour former les tissus 
distinctifs de l'organisme, et elles achèvent les menus 
détails des structures corporelles. Au début de la période 
fœtale, le foetus mesure approximativement :iü mm du 
vortex au coccyx et peso environ 1 g; à la fin de ce tic 
période, il mesure en moyenne 360 mm et pèse 2.7 à 4.1 kg 
uu plus. [La longueur totale du fœtus à la naissance est 
d'environ 550 mm.) Une croissance aussi phénoménale 
s'accompagne évidemment de changements importants 
tics caractéristiques- physiques (figure 29.141. 

Etant donné qu'un grand nombre de substances 
potentiellement néfastes peuvent traverser la 
barrière placentaire et pénétrer dans le sang Fœ¬ 
tal, la femme enceinte doit porter une grande attention Èt 
tnut en qu'elle nbsnrbo- Cos précautions sont pailiculière- 
mciit importantes pondant la période embryonnaire, 
quand les «fondations» du corps se forment. T,es agents 
tératogènes [feras - monstre] peuvent causer de graves 
anomalies congénitales et même la mort fœtale. L'alcool, 
la nicotine, certains médicaments (anticoagulants, séda¬ 
tifs, antihypertenseurs et quelques antibiotiques] eL cor- 
laines maladies chez la mère (notamment la rubéole] sont 
des agents tératogènes. Ainsi, lorsqu'une femme enceinte 
consomme do l'aIceoU son Foetus nu absorbe lui aussi. 
Chez le fœtus, l'alcool peut provoquer le syndrome 
d’alcoolisme jcela! (5'AF), qui se caractérise par la mi cru- 


26 


céphalïe (paille tète], la déficience mentale et une crois¬ 
sance anormale. La nicotine réduit l'apport d'oxygène au 
fœtus, ce qui gène la croissance et le développement, La 
Ihaliduinitie, un sédatif destiné à soulager les nausées 
matinales qui fut prescrit dans les années i960 à des mil¬ 
liers de Femmes enceintes, a parfois provoqué des défor¬ 
mations importantes quand i l était pris au cours de la dif¬ 
férenciation des bourgeons des membres [du jour 26 au 
Jour 5P environ]^ les enfants atteints sont nés avec des 
membres courts et palmés, ■ 


EFFETS DE LA GROSSESSE 
CHEZ LA MÈRE 

La grossesse peut être une période difficile pour la mère. 
En plus des modifications anatomiques, la grossesse pro¬ 
duit chez elle des changements importants sur les plans 
métabolique et physiologique. 


Modifications anatomiques 

Pendant la grossesse, les organes génitaux de la femme 
deviennent plus vascularisés et gorgés de sang, et le vagin 
prend une coloration violacée [signe 1 dn Chadwick}. L'aug¬ 
mentation de la vascularisation accroît la sensibilité vagi¬ 
nale, Le plaisir sexuel devient alors plus intense ; d’ailleurs, 
certaines Femmes connaissent leur premier orgasme au 
cours de la grossesse, Les seins aussi se gorgent de sang. En 
outre, l'augmentation des 1 aux d'[Estrogènes el rie proges¬ 
térone les fait augmenter de volume et rend les aréoles 
plus foncées. Certaines femmes présentent une augmenta¬ 
tion de la pigmentation du nez et dns joues, un phéno¬ 
mène appelé chJûasma, ou « masque de grossesse». 



FIGURE 29.14 

Photographies de foetus en voie de 
développement. Les événements 
majeurs du développement fœtal ont trait 
à la croissance et à la spécialisation des 


Tissus. Tous les systèmes s'élaborent, du 
moins $pus forme rudimentaire, au cours 
du développement embryonnaire, (a) Fœîus 
do 9 semaines, mesurant environ 3 cm de 
longueur; tous les systèmes et les caracté¬ 


ristiques externes sont en place, (b) Fœtus 
de 14 semaines, mesurant environ 6 cm. 
(o) Fœtus de 20 semaines, mesurant envi¬ 
ron 19 cm. À la naissance, le fœtus mesure 
de 35 à 40 cm du vertex au coccyx. 














Chapitre 29 Cross os se ol déveluppeuifcfll prénatal 1105 



Développement au cours de la période fœtale 


Age 


Changements 


3 semaines 
(fin de la 
période 
embryon¬ 
naire) 


5 semaines 



La cène est presque aussi grosse que le corps; les principales régi on s de l'encéphale sont présentes; 
premières codes éleotrcencéphalographiques 

Le loic esc très gros et il commence à synthétiser des globules sanguins 

Les membres sont apparus; les mains et les pieds sont palmés, mais les doigts et les orteils sort dis¬ 
tincts à la fin de cette période: 

Début de l'ossification ; faibles contractions musculaires spontanées 

Le système cardiovasculaire est entièrement fonctionnel (le cœur pompe du sang depuis la quatrième 
semaine) 

Tous ies systèmes sont présents, du moins sous forme rudimentaire 
Longueurvertex-coccyx approximative; 3Û mm; masse; ! g 


9 a 12 semaines 
(troisième mois) 

12 semaines 



La tête domine encore, mais le corps s'allonge; l'encéphale continue dé grossir et possède sa structure 
générale; 3a moelfe épinière présente un renflement cervical et un renflement lombal; la rétine de l'œil 
esc apparue 

L'épiderme et le derme de la peau sont apparus; les traits du visage sont ébauchés 

Lo foie proéminent sécrète de la bile ; le palais fusionne ; la majorité des glandes d'origine mésoder- 
mique sont apparues; du tissu musculaire lisse commence à se développer dans les parois des viscères 


c ceux 


La moelle osseuse commence à élaborer des globules 4 éngtiins 
La nûEûthûrde dégénère et l'ossification s'accélère:; ies membres sont bien formés 
On peut facilement déterminer le sexe d'après les organes génitaux externes 
Longueur ver tex-coccyx approximative à la fin de cette période; 90 mm 


13 à 16 semaines 
(quatrième mois) 

16 Semaines 



Le cervelet devient proéminent; les récepteurs sensoriels du toucher sont différenciés; les yeux et les 
oreilles adoptent leur forme et leur situation earactèristiqu-éi ; les yeux clignent et les lèvres font des 
mouvements de succion 

Le visage a une apparence humaine et le corps commence à grossir plus vite que la tête 
Les glandes du tube digestif se développent; le méconium s'accumule 
Les reins atteignent leur structure typique 

La plupart des os sont maintenant distincts et les cavités des articulations sont apparentes 
Longueur vercex-coccyx approximative à la fin de cette période: F40 mm 


f 7 à 20 semaines 
(cinquième mois) 


Le corps est couvert de verriix cascosa (substance grasse composée de sébum sécrété par les glandes 
sébacées et die cellules épidermiques); h peau présente du lanugo (fin duvet) 

Le fœtus adopte fa position fœtale (en flexion antérieure) à cause du manque d'espace 

Les membres atteignent presque leurs proportions finales 

La mère sent les premiers mouvements actifs du feetus 

Longueur vertex-coccyx approximative à la fin, de cette période: 190 mm 


21 à 30 semaines 
(sixième et sep¬ 
tième mois) 


A la naissance 


30 à 40 semaines 1 
(huitième et 
neuvième mois) 



Période d'importante augmentation du poids (possibslitê de survie en cas de naissance prématurée à 
27-23 semaines, bien que ta régulation de la température par l'hypothalamus et la production de surfac¬ 
tant dans les poumons soient encore insuffisantes) 

Début de la myélinisation de la moelle épinière; les yeux sont ouverts 

Les os distaux des membres commencent à s'ossifier 

La peau est plissco et rouge; les ongles des doigts et des orteils sont bien formés; l'émail des dents de 
lait est en train de se former 

Le corps est mince et bien proportionné 

La moelle osseuse devient le seul endroit où sont sécrétés des globules sanguins 
les testicules atteignent le scrotum au septième mois (chez les garçons) 

Longueur vertex-coccyx approximative à la fin de cette période; 230 mm 


Peau d'un blanc rosé; graisse déposée dans les tissus sous-cutanés (hypoderme) 

Longueur vertex-coccyx approximative à la fin de cette période: 350 à. 400 mm: masse: 2,7 à 4J kg 
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À partir de cette figure, expliquez pourquoi beaucoup de femmes enceintes 
se plaignent d'avoir le souffle court 





j» Av ei ni lu conception 


(U) À quaire mois 


fc) â sept mois 



(d) À neuf mois 


FIGURE 29 . 1 5 

Volume relatif de l’utérus avant la 
conception et au cours de fa gros¬ 
sesse. (a) Avant la conception, t'accrus 


est de la grosseur d'un poing et se trouve 
dans Iê bassin, (b) Â quatre mois, le fond 
utérin est à mi-chemin entre la symphyse 
pubienne et l'ombilic. (e) À sept m-qis, te 


iond utérin se situe bien au-dessus de 
l'ombilic. (d) À neuf mois, le fond utérin 
atteint le processus xiphoïde. 


^augmentation du volume de l'utérus au cours de le 
grossesse est tnnt à fait remarquable. De la grosseur du 
poing uu début do la grossesse, l'utérus occupe déjà tonte 
la cavité pelvienne à 16 semaines [figure 29,15b], Meme si 
3e fœtus ne mesure alors que 140 mm environ, le placenta 
est complètement formé, le myomètre est hypertrophié el 
le liquide amniotique devient plus abondant, À mesure 
que la grossesse avance, l'utérus monte de pins en pins 
haut dans la cavité abdominale el exerce une pression 
croissante sur les organes abdominaux et pelviens (ligure 
29.15c). À lu fin de lu grossussu. l'utérus atteint le niveau 
du processus xiphoïde du Sternum et occupe la ma j euro 
partie de la cavité abdominale [figure 29.15d), Les organes 
abdominaux sont repoussés vers le haut et entassés contre 
le diaphragme, qui esL lui-même repoussé vers la cavité 
thoracique. Co phénomène entraîne un écartement des 
côtes qui élargit le thorax, 

L'augmentation du volume de l'abdomen vers l'avant 
modifie le centre de gravité de la femme, ce qui peut pro¬ 
voquer une lordose (accentuation de la courbure lu cu¬ 
ba lu) et des douleurs lomhides cm cours des derniers mois 
de la grossesse. La relaxlne, une hormone sécrétée par le 
placenta, entraîne la relaxation, l’assouplissement et 
1 "élargissement do la symphyse pubienne et dos ligaments 
pelviens. Cette mubllîté accrue facilitera L'accouchement, 
mais elle provoque entre-temps une démarche dandinnnto, 

La grossesse normale s'accompagne d'un gain de 
masse corporelle important, Tl nst impossible de préciser 
le gain de masse idéal, car certaines femmes ont une masse 


corporelle excessive ou insuffisante an début de leur gros¬ 
sesse. Si on additionne les gains associés à la croissance 
fœtale et placentaire, a l'augmentation du volume dos 
organes génitaux et des seins ainsi qu'à l'accroissement 
du volume sanguin, on obtient toutefois un gain de masse 
typique d'environ 13 kg. 

Il va de soi qu'une alimentation adéquate est néces¬ 
saire durant toute la grossesse, afin de fournir au foetus 
Ions les matériaux [notamment les protéines, le calcium 
eL le fer) dont il a besoin pour l'élaboration du ses tissus et 
de scs organes. De plus, l’absorption de multivitamines 
contenant de i'acEde folique semble réduire le risque 
d'avoir un bébé souffrant de problèmes neurologiques, 
notamment d’anomalies congénitales comme le spina 
bifida et V anencéphalie, Cependant, Je femme enceinte ne 
doit ajouter que 13EM) kj à son apport quotidien pour 
assurer la croissance fœtale. Elle doit, mettre l'accent sur 
la qualité des aliments plutôt que sur la quantité; si elle 
doit «manger pour deux», elle ne doit pas nécessairement 
« manger comme deux». 


’p-raji? dp cf 5 lw! jcd 30 ‘a ju3p.uj defp 3/ jaiMjdruQc jcd' 
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Modifications du métabolisme 

À mesure que 3e placenta grossit, ii sécrète davantage 
d'hormone placentaire lactogène humaine [hPL, * humait 
pbcuntal lactogen w ) r aussi appelée hormone chorionique 
su ma tnt ru p es [hCS^ «hnmFtn cborionic somatomammo- 
tropinqui travaille eûnjointomont avec les œstrogènes 
et la progestérone peur stimuler la maturation des seins 
en préparation à la lactation, En outre, la hPL favorise la 
croissance fœtale et exerce un effet d'épargne sur l'utilisa- 
tion du glucose chez lu mère. Par conséquent, tes cellules 
de la mère métabolisent plus d’acides gras ut moins de 
glucose qu'en temps normal, ce qui laisse davantage de glu¬ 
cose au fœtus, Le placenta libère également l'hormone 
thyréotrope placentaire (hCT t «buman nhorinnio thvro- 
tropin »), une hriwrmne glycoprotéique semblable à la thyréo- 
Lrophine (TSH] sécrétée par Tadénohypophyse. Lu hCT 
est responsable de T'augmentation de la vitesse du métabo¬ 
lisme maternel durant toute U grossesse r elle produit un 
hypermétabolisme, Comme les taux ptusmutiques de pnrn- 
Lhormone eL du vitamine D activée augmentent, la femme 
enceinte a tendance à avoir un bilan calcique positif pen¬ 
dant toute sa grossesse, Le fœtus dispose donc de tout le 
calcium dont il a besoin pour la minéralisation do ses os. 


Modifications physiologiques 

Système digestif 

Un grand nombre do femmes souffrent de nausées et de 
vomissements, les nausées mutin aies, au cours des pre¬ 
miers mois de la grossesse, c'est-à-dire jusqu'à ce que leur 
organisme s'adapte aux concentrations élevées de proges¬ 
térone et d'oestrogènes. La ne usée est aussi un effet indé¬ 
sirable dus contraceptifs oraux. Lu retour du suc: gastrique 
acide dans l’cnsophage, causant des hm/ures d’ëslotnüc, 
est également un malaise courant, provoqué parle dépla¬ 
cement de l'estomac sous Ja poussée du l'utérus gravide. 
Enfin, la constipation est fréquente parce que la motilité 
du tube digestif est réduite au Cours de la grOsscSse. 

Système urinaire 

Los reins produisent plus d'urine pendant J a grossesse, 
cnr ils doivent fonctionner davantage pour débarrasser 
Lorganisme des déchets métaboliques du fœtus. Comme 
la vessie est comprimée par l'utérus gravide, la miction 
est plus fréquente et impérieuse. El h: fie vient parfois 
Involontaire: il s’agit alors d’incontinence. 

Système respiratoire 

Les œstrogènes provoquent un œdème et une congestion 
de la muqueuse nasale, qui peuvent s'accompagner de 
saignements de nez, La capaoiLé vitale et la fréquence 
respiratoire sont augmentées pendant la grossesse, et 
Thy per ventilation est courante. Le volume de réserve 
expiratoire et in volume résiduel snnt toutefois diminués, 
de sorte qu’un grand nombre de femmes présentent du la 
dyspnée, ou gêne respiratoire, vers la fin da la grossesse. 


Système cardiovasculaire 

Les modifications physiologiques les plus importantes se 
produisent sans doute dans le système cardiovasculaire. 
Le volume d'eau corporelle augmente. À la 32 u semaine, 
le volume sanguin tulal s’est accru du 25 rt 4ü %, grâce a 
F augmentation des éléments ligures du sang et du volume 
plasmatique, afin de répondre aux besoins du fœtus. 
L'augmentation du volume sanguin permettra aussi h la 
femme de supporter une perte sanguine plus nu moins 
importante au moment de raccouchcmunt, La pression 
artérielle et le pouls s'accroissent, ce qui augmente !e 
débit cardiaque de 20 à 40% [selon le stade de la gros¬ 
sesse), Cette augmentation facilite la circulation du 
volume sanguin accru. Comme l'utérus exerce une pression 
sur les vaisseaux pelviens, le retour veineux dus membres 
inférieurs peut être réduit, ce qui peut provoquer des 
varices ou de l'œdème. 

Un grand nombre d'obstétriciens recommandent do 
limiter l’intensité et la durée de l'activité physique durant 
la grosses su, au grand dépit des Femmes actives qui savent 
qu’il faut faire de l’exercice régulièrement pour rester en 
forme. Il est vrai que le sang est détourné vers les muscles 
squelettiques durent l'exercice, mais il faut se rappeler 
que l’adaptation dus systèmes earclïova son luire et respira¬ 
toire durant la grossesse permet la compensation u! assure 
un apport sanguin suffisant au placenta chez les femmes 
en bonne santé. En outre, non seulement les femmes qui 
continuent de faire do l 1 exercice durant leur grossesse 
sont-elles elles-mêmes en bonne condition physique„ 
mais clics ont aussi des bébés qui pèsent de 5 à 10% de 
plus que les bébés nés de mères sédentaires, 

PARTUFUTION 

(ACCOUCHEMENT) 

La parturition. ou accouchement, est le point culminant 
de la grossesse: la naissance du bébé. Elle survient habi¬ 
tuellement dans les 15 jours autour du Jo date prévue 
(2RO jours après la dernière menstruation). Les événe¬ 
ments qui mènent à L'expulsion du fcetus à l’extérieur de 
T utérus constituent lu travail. 

Déclenchement du travail 

Le mécanisme qui déclenché le travail n'est pas bien 
connui mais plusieurs phénomènes et hormones partici¬ 
pent à ce processus, Au cours des dernières semaines du 
la grossesse, les œstrogènes atteignent leurs niveaux les 
plus élevés dans le sang maternel L Ces taux d'œstrogènes 
ont deux effets: ils stimulent la formation du récepteurs 
du l'ocytocine sur la membrane plasmique des cellules du 
myomètre. Il en résulte une augmentation progressive de 
Î 1 excitabilité du myomètre do même qu'un affaiblisse¬ 
ment de cclui-ci: dos contractions irrégulières du myo- 
mètre apparaissent, À cause de ces cou trac lions, appelées 


* CurLutniîs étüdùî nidiqsiunl quu c r ust td fœtus qui tfûUTiuirii! sa propre tlitLu 
d* naissance. A Le tin d? J a giossasse, Ja séoéEj-on accrue d’bumiüiiBS cûiti- 
cosurrc-naJcE (paiticulLt-njuLcnl du uuitJçu]) par lu feutus stimidu Lu iibdratiuii 
dw colle grande qwmtilé dtaslrogâne!) pur la placent». 
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FIGURE 19AS 

Mécanisme de rétmacti varie n qui permet à l’ocytocine 
d'activer les contractions utérines au cours du travail. 


contractions de B ru k ton -Hicks, beaucoup cio femmes par¬ 
tent pour l'hôpital en pensant que le travail est com¬ 
mencé, mais on les renvoie chez elles car il s'agit de Faux 

travail, a 

Deux signaux chimiques crinc{jurent à transformer 
les contractions du taux Lravaïl en vrai travail, Certaines 
cellules du foetus se mettent h synthétiser de l'ocytocine, 
qui exerce sur te placenta une action stimulant le secré¬ 
tion de prostaglandines. Ces deux hormones exercent un 
puissant effet stimulant sur le myomètre et, comme celui- 
ci es! devenu très sensible à l'ocytocine, les contractions 
deviennent plus fréquentes et plus vigoureuses, À ce mo¬ 
ment, l'augmentation du stress émotionnel et physique 
active l'hypothalamus do la mère, qui envoie un signal à 
la n du rohy poph y s d afin qu’elle libère do l'ocytocine, En¬ 
semble, les taux accrus d'ocytocine et de prostaglandines 
déclenchent les contractions rythmiques du vrai travail, 
Une fois que l'hypothalamus est intervenu, un méca¬ 
nisme de tétroactivation outre eu action: l'augmentation 
de la force des contractions provoque la libération d'ocy¬ 
tocine, qui provoque dos contractions plus Fortes, et ainsi 
de suite (ligure 29.16], fies cnntractions du vrai travail 
sont favorisées par le fait que la fibronectine fœtale une 


glycoprotéine qui lie les tissus foetaux et maternels en¬ 
semble durant la grossesse, se transforme en une sub¬ 
stance se comportant comme un lubrifiant juste avant le 
début du vrai travail. 

L'ocytocine et les prostaglandines sont essentielles an 
déclenchement du travail chez l'être humain. L'augmen¬ 
tation inopportune du taux d'ocytocine peut provoquer 
un accouchement prématuré, tandis que les troubles qui 
empêchent la sécrétion de l'une ou l'autre de ces hor¬ 
mones empêcheront le déclenchement du travail. Ainsi, 
les antiprostaglandines comme l'AAS (Aspirinj et l'ibu- 
prof âne peuvent inhiber le déclenchement du travail. 
C’est pourquoi 00 emploie parfois ces médicaments pour¬ 
pré venir un accouchement prématuré. 

Périodes du travail 

Première période; 
période de dî/atation 

La période de dilatation (figure 29.17a] va du déclenche¬ 
ment du travail jusqu'au moment où le col utérin est com¬ 
plètement dilaté [à un diamètre de 10 cm environ] par la 
tête du bébé. Au début du travail, ries contractions faibles 
mais régulières [un pou comme les contractions péristal¬ 
tiques] commencent dans le haut de l'utérus et descendent 
vers le vagin. À ce moment, les contractions ne touchent 
que ht partie supérieure du myomètre, Ces contractions 
reviennent toutes les 15 à 30 minutes et durent de 'lü à 
30 secondes. A mesure que le travail avance, les contrac¬ 
tions deviennent plus vigoureuses et plus rapides, et fruit 
intervenir le segment utérin inférieur, La loto de l'enfant 
est poussée contre le col utérin à chaque contraction, de 
sorte que le col se ramollît, s'amincit (s'efface) eL se dilate, 
À un moment donné, l'amnîos se rompt et le liquide 
amniotique s’écoule (certaines personnes disent que * les 
eaux crèvent»]. La période de la dilatation est le plus 
longue étape du travail: elle dure de fï à 12 heures (pu 
plus). Plusieurs événements se déroulent au cours de 
cotlo période. L'engagement est accompli lorsque la tête 
de t'enfant est entrée dans le petit bassin. Pendant sa des¬ 
cente dans la JE libre pelvi-génitale, la tête du bébé décrit 
une rotation afin que son plus grand diamètre se trouve 
dans li: p-iin a ntériqi osier leur, or qui lui permettra de 
franchir le petit détroit inférieur, 

Deuxième période: période d’expulsion 

La périudu d'expulsion (figure 2EL 17c) s'étend do la dila¬ 
tation complète à la naissance de l’enfant, c'est-à-dire 
jusqu'à l'accouchement proprement dit. Au moment où la 
dilatation du col est complète, les contractions sc pro¬ 
duisent habituellement toutes les 2 à 3 minutes, durent 
1 minute et sont fortes. Si la mère n'a pas subi d'anesthésie 
Incale, elle ressent une envie croissante de faire dos efforts 
expulsifs, c'est-à-dire de pousser avec ses muscles abdomi¬ 
naux. Cette période peut durer 2 heures, ruais en général 
elle prend 50 minutes pour un premier accouchement et 
2(] minutes pour les suivants. 

Lorsque le plus grand diamètre delà tête du bébé dis¬ 
tend la Vulve, on dit que la tête est au couronnement (figure 
29,18a]. A ce moment, une épisiotomie peut se révéler 
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nécessaire pour prévenir if) dûcbireiiieiil des lia a as du 
périnée. L'npisiülomie est une inulsmu destinée â agrandir 
l'qriiinn vaginal, La fîfita du bébé se place en extension au 
moment uü elle émerge du périnée, et le reste du corps 
peut ensuite naître beaucoup plus facilement. Après la 
naissance, le cordon ombilical est clampé puis sectionné. 


Dans la présentation du sommet, le présentation la 
plus fréquente, le crâne dü bébé (son pins ^rarui diamètre] 
exerce la pression qui provoque la dilatation du col, En 
outre, la présentation céphalique permet qu'on retire le 
mucus des voies respiratoires dit bébé et qu’il respire 
avant même d’être entièrement sorti de la Glièru pelvi- 
génitale (figure 29-lBb), En cas de présentation du siège 
ou d’une autre présentation non céphalique, on m profite 
pas de ces avantages, et l'accouchement est beaucoup 
plus difficile: il faut souvent recourir aux forceps. 

Le travail peut être prolongé ûll difficile si la 
femme a un bassin déformé ou un bassin do type 
masculin, La problème constitue une dystocie 
[dus = difficulté : iokos = accouchement ). En plus de rendre 
le travail extrêmement fatigant pour la mère, la dystocie 
risque de provoquer des lésions cérébrales (pouvant 
causer L 1 infirmité motrice cérébrale uu l’épilepsie] ou 
d'autres troubles chez l’enfant, C‘est pourquoi nu a s cu¬ 
vent recours à une césarienne dans de tels cas. Dans une 
césarienne, l’enfant est sorti de l'utérus par une Incision 
pratiquée dans les parois abdominale et utérine, ■ 




Troisième période: 
période de io délivrance 

La périndfi de La délivrance du placenta (figure 29,17d) se 
déroula dans les 15 minutes qui suivent la nuisàLuiüt; de 
l'enfant, Les contractions utérines vigoureuses qui conti¬ 
nue]]! après l'accouche ment compriment las vaisseaux 
sanguins do l’utérus, réduisent le saignement oé provoquent 
le décollement du placenta. On retire alors le placenta et 
los membranes ftuLales qui an sont issues, qu'on appelle le 
délivre, un tirant délicatement sur le cordon ombilical, Tl 
est très important que tous les fragments du. placenta soient 
retirés, afin d’empêcher que les saignements continuent 
après lPccrjutilement [hémorragie de ia délivrance). 

Ou compte toujours le nombre de vaisseaux sanguins 
dans le cordon ombilical après la délivrance du placenta 
[figure 29.1 Æc}, car l’absence d’une artère ombilicale est 
jïhuvcnt associée à des troubles cardiovasculaires chez 
l'enfant, 


FIGURE 29.17 

Parturîtion. (a) PèriodE* dû dilatation (début). La tête- de bébé 
est entrÉE dans le petit bassin et s’est Engagée. Le plus grand 
diamètre de h sête suit l'axe gauche-droite. (b) Fin de la dilata¬ 
tion. La tête du bébé effectue un mouvement de rotation, de 
sorte que son plus grand diamètre se trouve dans Taxe antéro¬ 
postérieur pendant qu’elle franchit le détroit inférieur, La dilata¬ 
tion du col est presque complète:, (e) Période d'expulsion, La tète 
du bébé se place on extension au moment qù elle atteint le 
périnée et est expulsée, (d) Période de la délivrance. Après la 
naissance du bébé, les contractions utérines provoquent le décol¬ 
lement du placenta, qui est ensuite expulsé. 
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(b) 


(c) 

FIGURE 29.ES 

Naissance, (a) Couronnement, La tête lu bébé distend la vulve: 
de la mère, (b) Naissance de la tête de l'enfant vers h fin de la 
période d'expulsion, (ç) Après la délivrance, le placenta esc exa¬ 
miné: on vérifie s'il a une structure normale ec on compte le 
nombre dû vaisseaux dans le cordon ombilical 


ADAPTATION DE L’ENFANT 
À LA VIE EXTRA-UTÉRINE 

Los quatre semaines suivant la naissance constituant la 
période néonatale. Nous nous limiterons ici aux phéno¬ 
mènes qui se produisent au cours des premières heures de 
vie d'un nouveau-né normal Vous vous doutez bien que 
la naissance est un choc peut l'enfant T] est exposé à dep 
traumatismes physiques pendant l'accouchement, il est 
expulsé de son environnement aqueux et chaud, et 11 ne 
disposa plus du soutien apporté par le placenta. Il doit 
maintenant accomplir par lui-même tout ca que le corps 
de sa mère faisait pour lui; respirer, obtenir des nutri¬ 
ments, excréter et maintenir sa température corporelle. 

Une minute eï cinq minutes après la naissance, on 
évalue l’état physique du non veau-né en fnnetien Ha cinq 
critères: fréquence cardiaque,respiration, coloration, tonus 
mu seule iro et réactivité aux stimulus [chiquenaudes sur 
la plante des pieds). Un attribue a chaque critère un coef¬ 
ficient de Ü à 2 , et on additionne cas coefficients paur 
obtenir T indice d’Apgar, Un indice d'Apgar de ë à 10 
signifie que le nouveau-né est en bonne santé \ un milice 
plus bas révèle des anomalies d'une ou de plusieurs des 
fonctions physiques évaluées. 

Première respiration 

Le première respiration est cruciale, A partir du moment 
où le pinçante cassa de retirer la gaz carbonique, ce gaz 
s'accumule tiens le sang du n nu veau-né, ce qui provoqua 
iule acidose, L’aciduse excite les centres respiratoires de 
l'encéphale et déclanche la première inspiration. La pre¬ 
mière respiration exige un effort cnnsidarnhla, car las 
voies res pi rat u ires stniL minuscules et les poumons sont 
affaissés. Cependant, une fois que les poumons ont été 
remplis H'nir chez le bébé à terme, le surfactant présent 
dans lie liquide alvéolaire réduit la tension superficielle 
dés alvéoles, et la respiration déviant plus facile, Ln fré¬ 
quence respiratoire est rapide [environ 45 respirations par 
minute) au cours dos deux premières semaines, mais elle 
ralentit ensuite jusqu'à ta fréquence n arma la, 

Las nouveau-nas prématurés (qui pèsent moins de 
2500 g a la naissance) ont beaucoup plus de difficultés à 
garder leurs poumons gonflés, puisque le surfactant est 
synthétisé pendant les derniers mais de lu via prénatale. 
C'est pourquoi il faut souvent offrir une assistance respi¬ 
ratoire aux prématurés [les mettre sous respirateur), 
jusqu’à ce que leurs poumons soient en mesure do fonc¬ 
tionner de manière autonome. 

Fermeture des vaisseaux 

sanguins fœtaux 

et des dérivations vasculaires 

Après la naissance, les vaisseaux sanguins ombilicaux et 
las dérivations vasculaires du foetus ne sont plus néces¬ 
saires (voir lu figura 20,1 ëh). Le veina et Ses artères nnibi- 
licules se resserrent puis se transformant en tissu fibreux, 
La portion proximale des artères ombilicales persiste sous 
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la forme des artères vésicales supérieures, qui irriguent la 
vessie, et leur portion distale constitue les ligaments 
ombilicaux médiaux» situés de part et d'aube delà vessie. 
Le reliquat de la veine ombilicale devient le ligament 
rend du foie, qui rattache l'ombilic au foio. Le conduit 
veineux s'affaisse quand le sang a cessa de circuler dans 
le cordon ombilical et finit par former le ligament veineux 
He la face inférieure du foie. 

Lorsque la circulât]on pulmonaire devient fonction¬ 
nelle. la pression augmeiiLe dans le cœur gaucho et baisse 
dans le cœur droit, ce qui entraîne la fermeture des déri¬ 
vations pulmonaires. Le pan du foramen ovale ost rabattu 
eu position Fermée et ses bords fusionnent avec la paroi 
du septum. Chez l’adulte, sa situation n'ost marquée que 
par une petite dépression appelée fosse ovule. Le conduit 
artériel so resserre et persiste sous la forme du Jigamunt 
artériel, une sorte de cordon reliant l'aorte et la tronc pul¬ 
monaire. 

A l'exception du foramen ovale, toutes les structures 
circulatoires spéciales du fœtus se ferment dans les 
30 minutes suivant la naissance. La fermeture du foramen 
ovale s'effectue habituellement au cours de la première 
année de vie. Cependant, lu foramen ovale ne SC soude 
jamais au septum chez environ un quart des humains. En 
général, cela ne pose aucun problème puisque la pression 
normale du sang dans l'oreillette gauche maintient la 
«trappe» en position fermée. Comme noua l'avons vu au 
chapitre 19, la persistance du canal artériel ou du foramen 
ovale constituent des anomalies congénitales. 
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FIGURE 29.î9 

Mécanisme de rétroactivation du réflexe d'éjection du lait. 


Période de transition 

Los six à huit heures suivant la naissance constituent la 
période de transition, une période d'instabilité au cours 
dé laquelle le nûuveau-né s’adapte à la vie extra-utérine. 
Pendant ses 30 premières minutes de vie. le bébé est 
éveillé, alerte et actif. La fréquence cardiaque augmente 
jusqu'à dépasser la plage normale chez le nourrisson f 120 
à 16G battements par minute), la respiration devient plus 
rapide et la température corporelle baisse. Laclivité 
diminue ensuite graduellement, et le bébé dorL pendant 
trois heures nu plus. Le seconde période d'activité com¬ 
mence alors, et lu bébé régurgite souvent du mucus et 
d'autres débris avant de se rendormir. Finalement, son 
état se stabilise; il commence à se réveiller toutes les Liais 
nu quatre heures [au rythme de sa faim), 

LACTATION 

La lactation est la production et la libération do lait par 
les glandes mammaires. L'augmentation des taux d'mstrn- 
gènes, de progestérone et de lactogène [les hormones pla- 
cnn tni ms] vers ta fin tin la grossesse stimule la libération 
du facteur déclenchant la sécrétion de prolactine [PRF) 
par l'hypothalamus, et 3’adénohypophyse y réagit en sécré¬ 
tant b prolactine. (Ce mécanisme ost décrit plus en détail 
au chapitre 17 f p. GÜ2.) Après un délai de doux à trois 
jûurs, la production de lait véritable commence. Entre- 
temps [et aussi vers la Ru de la grossesse), les glandes 
mammaires sécrètent un liquide jaunâtre appelé colos¬ 


trum. Le colostrum contient moins de lactose que le lait et 
pratiquement pus de matières grasses, mais il renferme 
plus do protéines, do vite mi no A et do minéraux que lo 
lait maternel proprement dit. Tout comme lo lait, le coins- 
Lruni esl également riche en immunoglobulines IgA. Parce 
que ces immunoglobulines ne sont pas digérées dans l'es¬ 
tomac, elles pourraient protéger le tube digestif du bébé 
contre los infections bactériennes. En outre, les immuno¬ 
globulines TgA sont absorbées par endocytose et pénètrent 
dans la circulation sanguine, uh elles loueraient égale- 
mont un rôle immunitaire. 

Âpres l'accouchement, le sécrétion do prolactine 
diminue graduellement, La production de lait dépend 
ensuite de la stimulation mécanique des mamelons, norma¬ 
lement exercée par le bébé qui tète. Les inécnneréceptoui-s 
du mamelon envoie]]! des influx nerveux afférents à 
L'hypothalamus, ce qui stimule la sécrétion de P RF. Celui- 
ci provoque le libérât ion d'une giclée de prolactine qui 
stimulera la production du lait nécessaire pour la tétée 
suivante. 

Les influx afférents provenant du mamelon entraî¬ 
nent également la secrétion d'ocytocine par l'hypotha¬ 
lamus, au moyen d’un mécanisme de rétraactivniinn. 
L'ocytocine provoque le réflexe d'éjection du lait par les 
alvéoles des glandas mammaires (ligure 23.19). L'éjection 
se produit lorsque l'ocytocine se lie aux cellules myoepi¬ 
theliales entourant lus glandes, après quoi le lait coule des 
deux seins, et non seulement de celui qui est stimulé. 
Beaucoup d'obstétriciens conseillent aux mères d'allaiter 










Î112 Cinquième partiel Perpétuation 

leurbcbn parce que l'ocytocine stimule aussi l'utérus,, qui 
su contracte et retourne (presquo) à son volume d’avant la 
grossessu, Pur ailleurs., le lait maternel csl bénéfique pour 
Ee bébé: (1] il contient dus matièrus grasses et du fer plus 
fart]ns à absorber el des acides aminés qni sont métabo¬ 
lisés plus efficacement que ceux du lait du vache; (2] en 
plus des TgÂ r il contient beaucoup d'autres substances qui 
concourent aven lus anticorps à protéger le bébé contre 
dos infections dangereuses. Par exemple* le lait materne] 
renferme des interleukines qui préviennent tus réactions 
inflammatoires cxccsmvGs, ainsi qu'une glycoprotéine qui 
empêche la bactérie IL pytori [responsable d ulcères) de 
se fixer h h muqueuse de l'estomac. (3] Lu lait maternel 
possède aussi un effet laxatif naturel qui contribue à 
expulser des intestins le méconium, une pSle goudron¬ 
neuse verdâtre composée de cellules épithéliales desqua- 
mccSr de bile et d’autres substances. Etant donné que le 
méconium et ensuite les fèces permettent l'élimination de 
la bilirubine de l'organisme, l'évacuation rapide du méco¬ 
nium constitue un moyen de provenir l'j'cfène physio¬ 
logique [voir la section Termes médicaux a la fin du 
chapitre}. Elle favorise également lu colonisation du gros 
intestin par les bactéries [la source de la vitamine K et do 
quelques-unes ries vit amines du groupe B), 

Lorsque la fétu me cesse d'allaiter* la stimulus entraî¬ 
nant la libération de la prolactine et la production du lait 
disparaît, et les glandes mammaires cessent do sécréter du 
lait, [.ns glandes mammaires peuvent produire du lait 
pendant plusieurs années si le bébé continue de boire au 


soin, mais les femmes qui allaitent pendant six mois ou 
plus perdent une quantité importante de calcium osseux. 
Qu and le taux rie prolactine est élevé, la régulation hvpu- 
thalanin-liyppphysa5re du cycle ovarien est gênée, proba¬ 
blement parce que la stimulation fin l'hypothalamus par 
la succion provoque ta libération de bêta-endorphine* une 
hormone peptidique qui inhibe la libération de Gn-RH el* 
par conséquent, la sécrétion de FSH et de LH par l'hypo¬ 
physe, Farce que la prolactine sp trouve ainsi à inhiber la 
fonction ovarienne, certains pensent que l'allaitement est 
une méthode de contraception. 11 ne faut toutefois pas s’y 
fier, car la plupart des femmes recommencent à ovuler 
avant du sevrer leur enfant. 

* * Ar 

Hanses chapitre, nous avons suivi le développement intra- 
utérin chez Iss êtres humains. Nous n’avons toutefois pas 
vraiment parlé du phénomène de la différenciation. Com¬ 
ment une cellule non spécialisée qui a 1s potentiel de deve¬ 
nir tï*importe quoi dans ] 3 [tire corps s s transforme-t-elle 
on quelque chose de spécifique (une cellule cardiaque par 
exemple]î Qu’est-ce qui dicte l’ordre du développement* 
de sorte que si un processus n’a pas lieu ù un moment précis* 
il ne se produira jamais? Les scientifiques commencent a 
penser que la clé du développement se trouve dans les 
gènes. Dans le chapitre 3Û, lu dernier chapitre do cot 
ouvrage, nous examinons brièvement comment l'interac¬ 
tion des gènes détermine la personne que nous devenons. 


TERMES MÉDICAUX 

Avortement [aborîus = accouchümenL avant terme] Expulsion 
prématurée [spontanéeou provoquée] de l'embryon nu du Fœtus; 
dans le ras d'une expulsion spontanée, nn parle couramment du 
* ffiuSBB couche 

Décollement prématuré du placenta normalement inséré Aussi 
appelé hématome rétroplacentaire; s’il su praduil avant le travail, 
cc phénomène peut provoquer la mort du fœtus par hypoxie, 

Iwdi "graphie Procédé diagnostique non in vus il qui utilise des 
mules uhrusunores pour explorer un organe et, notamment, pour 
visualiser la position et le volume du fœtus et dti placenta. 

Éclampsie gravidique [eldampein - faire explosion) Affection 
dangereuse dans laquelle la femniH enceinte souffre d'oedème «l 
d'hypertension, de protéinurie et de crises convulsives analogues 
à celles do ltapîtapsta; «utrpfoïs appelée toxémie gravidique, 

Grossesse ectopique (efctos = au dehors) Grossesse au coure- de 
laquelle l'embryon s'implante uiltaurs que dans la cavité utérine, 
la plupart du temps deits une trompa utérine (grossesse tubaire), 
mais quelquefois dans l'ovaire eu dans ta cavité péritonéale; le 
placenta ne peut s 'établir dans une trompe (ni dans aucun autre 
si tir extra-utérin) et l’embryon ne peut y croîtra. La trompe se 
rompt si cette anomalie ai'est pan diagnostiquée rapidement uic 
alors la grossesse sn termine par un avortamonl spontané. Une 
infection des ihumpys oal en Fauteur prédisposant à la grossesse 
tubaire. 

Ici ère physiologique (ou ictère simple du nouveau-né] [ inféras = 
faunisse) Ictère qni apparaît riiez les prématurés et chez un cer¬ 
tain n timbre de nouveau-nés normaux trois mi quatre jours après 
ta naissance. Los Esrythmeyles fœtaux ne vivent pas longtemps et 
sa dégradent rapidement après la naissance; ta foie de l'enfant. 


peut être incapable de transformer lu biliruhiim (produit clé ta 
dégradation du pigment de l'hémoglobine) assez rapidement 
pour éviter son accu mu tari on dans ta sauf; puis dans les tissus. 
Le problème sc règle habituellement de lui-même en quelques 
fuürü. 

Mole hydalilbnite (jïiüJcs - massa) Anomalie de développement 
rïLa placenta;Je produit de la conception dégénère ut las villosités 
chorioniques so transforment h a une masse de vésicules ressem¬ 
blant n Hic tapioca, réunies par de fins filaments ut ESUVEihippéeS 
d'une membrane ; cita provoqué des saignements vaginaux non- 
leuanl de petites vésicules. 

Placenta pravin (prævfirs = qui va au-devant) [nserttnn du pla¬ 
centa près de l'orifice interne rln rxi] lt tarin ou sur cct orifice, 
Culte anomalie petit causer des hémorragies durant lus damiers 
mois de la grossesse; II: ptararnta peut se déchirer quand l’utérus 
et ta oui s'étirent; par ailleurs, le placenta se trouve à précéder 
l'enfant flans le vagin- Ce type de placentation représente un 
danger pour fa mère et le fœtus t;L exige, ta plus souvent* un 
uuoEJiiolLLnmmi par césarienne. 


RÉSUMÉ Dü CHAPITRE 

1. Lu période de gestation de 2iitl jours s'étend autre ta darniere 
menstruation ei l'accouchement. La produit Eta ta uoncapHou 
otmiiHÈl sme période de développement préambryonoEdra qui 
se termine environ 2 semaines après la fécondation, une période 
rie développement embryonnaire (du la 3 H ri ta fl* semaine) et 
iiue! période de développement fœtal (de ta EJ" s h mata a à ta 
mrtassniCu)- 
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Dr FoviiIr à l’embrynn fp . 1088-1095) 

Déroulement de la lécondaticm (p. 10ÛB-1Û9ÜI 

1. L'ovünyü!- «si luçoiidablu pendant 24 heures au maximum; 
corimns üipurrtiHinafiïdus Jiurvivmil jufiqu’Él îï jours dans les voies 
”h':=e] l 1 îj Lk:h du J h füEmmi. 

£, Les spermatozoïdes doivent survivre à l'environnement hos¬ 
tile du vagin et subir la capacitation. 

3> Des centaines de spermatozoïdes doivent libérer leurs 
enzymes acrosom Sales pour dégrader la corona radiata et la zone 
peliucide de l'ovocyte. 

4, Lorsqu'un spermatozoïde pénètre dans l’ovoeyto, il dûoloncho 
le blocage rapide de la polyspermie [depolarisation rte la mem¬ 
brane] puis le blocage lent de la polyspermie {éclatement des gra¬ 
nules corticaux]. 

!>. Après la pénétration du spermatozoïde* t'nvQoyla rie deuxLèrne 
ordre achève la méiose II. Les pnxmuoléns da l'ovula et iiu Kperma- 
tozoi’de fusionnent ensuite {fécondationJ ce qui forme ]« zygote. 

npvçlnppgmenl préumbryonnniri 1 : |p. 1990 Ifltîn) 

fi, la sngm entai inn, une série de divisions mitotiques rapides 

sans période do croissance entre chacune, commence chez le 
zygote ntsc termine chez le blastocyato. Le blastoeysle est composé 
du trophoblaste et de l'cmbryoblasle, La segmentation donne un 
grand nombre de cellules profitant d'un rapport surface/volume 
favorable. 

7, Le; irophublaslu adhère û l'ciulotuétio. uêi digère ut s El partie < iL s'v 
implant!;, L'îcuplijj lLuLLueiuHL terminée lorsque iL.-bLlstoCYslu est cortqilè- 
tnmenl lui tonné îIe* tissu wtfloanjétrjat, environ 14 joins après l'ovulation. 

8, La htjtj sécrétée par le blastoeysle entretient la production 
d'hormones par le corps jaune, ce qui prévient la menstruation, Le 
concentration de bCU demeure b un niveau peu élevé a partir du 
quatrième mois, “typiquement, le placenta joue son rôle d'organe 
endocrinien dès le troisième mois. 

9, Le placenta remplit les fonctions de respiration, de nutrition cl 
d'excrétion pour le fœtus et sécrète tes hormones de la grossesse ; il 
se forme a partir de tissus embryonnaires (villosités chorioniques} cl 
maternels (caduque de l'endomètre]. Le chorion se développe 
lorsque le trophoblaste s’associe au mésoderme extra-embryonnaire. 

Développement embryonnaire fp. 1095-1103) 

Formation r;t rûlua dus membranes ernbryonmiinîs 
(p. 109 S-1097) 

1* 1,'nmnins. rempli de liquide amniolique, se développe! à partir 
des cellules de la face supérieure de l'ornbryoblnste, Il protège 
IVTïlbrvon «entre Ins chocs physiques ni :a forma* «on d'adhnr«nnes, 
TTiaintiRnl une tempera turc uniforme el permet au ftntllS rte bouger, 

2 . Le sac vilcllin provient de l'endoderme; il est la source des cel¬ 
lules germinales primordial ne er des premières cellules sanguines. 

:i. L'allantoïde, une petite cavité se formant à partir du sac 
vilcllin, constitue la base de ln structure du cordon ombilical. 

4, Le chorion est la membrane externe; il joue un rùle dans la 
placentation. 

Gastrulation: fnrmuliün ci e;s ftiuiliuEs embryonnaires 

(p. 19911-1099] 

5, Le processus de La gastrulation sn compose de migrations ccl- 
lu libres qui ira ns forment l'emhryoblnste en un embryon constitué 
de trois couches: l'ectodurme, le mésoderme et l'endoderme, Les 
cellules destinées à faire partie du mffsodunne partent de In surface 
du disque embryonnaire et tmvBrsunl la ligne primitive avant 
d'atteindre la couche du milieu. 

Organogenèse : différencia lion des feuillets 
embryon nu ir os {p. 1999-llOB) 

fi. L'edijdtimiH réalisera la syslèma narvaux du ru«me que l'épi - 
donna da la peau ®t sas dérivés. La premier événcmanl de fargaim- 


genèüe est la neurulation, qui donne naissance à l'encéphale et à la 
moelle épinière, À huit semaines de gestation, les principales 
régions do l'encéphale sont formées. 

7. i. 'mil Ici dorme forma IhS muquEfLiSUS du svslàruH (ligftSEiFBt du 
fiVfllÎHms reisp irai Elire* HLnéi qtJH plusieurs gb.mihis (thyroïde, pere- 
lliV tciïeIhs, tbvEous, foie, panf:léas). Il se transforme an (obe continu 
quand l'embryon ae replie et que sa lècia vaut raie su Fusionne, 

fl. Le mësodcrmn produit tons les autres systèmes nt tissus. U se 
différencie rapidement en (t) une notonhorde, (2) dns paires dn 
snmites qui composeront les vertèbres, les muscles squelettiques 
du tbnrex nt une partie dn derme et (3) ries masses appariées dn 
méHnrienue intermédiaire el latéral. Le rnésncJFirme intermédiaire 
Formera las reins et les gonades; le fenilI hI snmaliqne du nié.so- 
derme latéral donnera le tii-mne eIeî la peau, !a séreuse pariai h le, el 
Ins os et les muscles des membres; Le feuillet splanchnique du 
mésndnrmn Intére] constituera le système nnrdinvasculaire nt la 
séreuse viscérale. 

0, Le système cardicvasculaire du fœtus su forme nu cours do la 
période cmbiyoïmnire, La veine ombilicale transporte le sang riche 
en nutriments et on oxygène jusqu'à l'embryon; les deux artères 
ombilicales retournent Le sang désoxygéné et chargiidc déchets au 
placenta. Le conduit veineux permet è la majeure partie du sang de 
contourner Le foie: le foramen ovule et le conduit artériel sorti des 
déri v allons pulnionaires. 

Développement fœtal fp. 1194) 

1. La base de tous les systèmes est établie eu cours du dévelop¬ 
pement embryonnaire; la croissance et lu spécialisation des tissus 
et (lits orgàiiHS nonslituent les événenranls marquants rie la période 
lÏHlaltt. 

2, Au cours de la période fmtaie, la longueur du fmtus passe Hn 
20 mm à mm nt sa masse pRsse dn 1 q à 2.7-4.1 kg, 

Eiffets dH la grosNtïsse chez La mère 

[p, 1104-1107) 

Modifient inns anatomiques jp. I1Û4-11UG) 

1* Les organes génitaux et lus seins devin muml plus vascu hirisés 

pendant la grossesse, el les Sains grossissent. 

2. L'utérus fini! par occuper presque toute la cavité abdomino- 
pelvienne. Les organes abdominaux sont repoussés vers le haut et 
ils réduisent le volume de la cavité thoracique, ce qui provoque un 
écartement des côtes. 

:t. L'accroissement de La masse de l'abdomen modifie le centre 
de gravité de Ja femme; la lordose et les douleurs tombales sont 
courantes. Une démarche dandhiante apparail, car la relsxïne 
sécrétée par le placenta assouplit les ligaments et les articulations 
pelviennes. 

4. Le gain. de masse courant chez une femme de masse corpo¬ 
relle normale csl d'environ 13 kg. 

Modifient ions du molnbolisniE; (p. 1107) 

5, L'harmuno placentaire laCtogÙEïê lnimaine u dus obéis unabü- 
Jlse]itset favorise l’LÏpaigtn: du glüLEJSL: l1ll;z lu [jière. LabCT en traîne 
■j n hypEitmcilabnlisitiÈS tn-atu-rimL 

Modifications physinln^iquns (p. I U>7] 

8, Un grand nombre Hr FfunuiEiH snnffrHut dn inmséHs fît d« 
vnmisfiflmEiTlts, de brûlures d'estomac et de eonslipaLidiL hle cours 
dn Ih grtissessR. 

7. L'augmentation de le production d'orme par Ir.h rRin* «I la 
pression exercée sur ]r vessie causent souvent dns mictions fre- 
qnrmtns et impérieuses et de l'mcnntinRncR, 

ît. La capactLô vitale cl la fréquence respiratoire augmentent, 
mais Le volume de réserve expiratoire nt le volume résiduel dinai- 
nuent. La dyspnée es( courante. 





1114 Cinquième partie : Perpétuation 


El. Le viiluinft tl'aau corporel le al le volume eenguîn Augmentent 
considérablement, Lu fréquence nimî laque et la pression artérielle 
migEuentenE et mènent à un flcrrnjjisemeui du débit cardiaque. 

Parturition (accouchement) {p. 1 1 07-1110] 

1. La purturiüon comprend une série d'événements qut consti¬ 
tuent le travail. 

Déclëiichtrtitint du travail [p. 1 107-1 Midi 

2. Lorsque les taux d 'rnstrogènes sont assez élevés, ils provoquent 
la formation de récepteurs de l’ocytocine sur le marnbrane plas¬ 
mique des cellules myométriales et inhibent l'oiïol LranquiiLisant 
de la progestérone sur le myomèïre, Dos contractions faibles «S irré¬ 
gulières apparaissent. 

3. Los cellules du trains produiseril do l'nçylecine qui stimule lu 
production de prostaglandines par le placenta. Crh deux linrmones 
siimulent la contraction du myomîslrw, L'actTnissnmeul du stress 
active l'hypothalamus, qui provoque la libération d’ocvtocine par 
la neurohypophy.soj la boucla de rélmaclivathin ainsi établie 
entraîna le déclanchement du vrai travail. 

Périodes du travail tp i t()U 1 i t0| 

4. La période de dilatation commença au moment de l'appari¬ 
tion de contractions utérines rythmiques eL fortes, ut su termine 
quand le cd! utérin est complètement dilaté, Lu lûtedu ladus effec¬ 
tua une rotation pendant sa descente dans lu déLiuiL inférieur. 

5. La période d'expulsion vu de la dilataiira] complète du col 
jusqu'il lu nu issu] Leu de S'enfjuiL 

fi, La période de délivrance est l'expulsion du placenta et des 
membranes, fœtales. 

Adaptation de J'entanl a la vie extra-utérine 

(p. 1110-1111) 

1. L'indice d'Apgar est évalué Immédiatement après lu nuissuncu. 

Première respiration fp. mû) 

2. Une fois que te cordon ombilical nsi cLampé, le gaz. carbo¬ 
nique s’ucllui iule ducs te suog de J'mifaul, en qui c:mi$e une diminu¬ 
tion du pH entraînant lu décImichetEimit de tu qramière inspiration 
par les centras respiratoires du L’ftncéphflla. 

5. Une fois que les poumons sont gonflés, la respiration est faci¬ 
litée par le surfactant, qui diminue la tension superficielle du 
liquide alvéolaire. 

Fermeture des vaisseaux sanguins fus l aux 
et des dérivations vasculaires (p. 11JIM I l E | 

4. Le gonflement des poumons modifis In pression dans le sys¬ 
tème circulatoire: Lu veine el Les urlùros ombilicales, le conduit vei¬ 
neux et lu conduit Hflérinî s'affaisfitml, et la Foramen ovale ae ferme. 
Les vaisseaux simguius affaissés sa Iransforment en cordons fi¬ 
breux cl le forain un ovale devient 3a fossa ovale. 

PeFlude de transitinn (p. 11 E i ) 

à. Feodûol las huit heures suivenJ 1 fi naissance, l’enfant présente 
une initubililiî physLologiqua ni s'adapte à la vie extra-utérine. L uc 
fuis que son étal s'ust slaïnilsé, lu bîilié sa réveille toutes les trois ou 
quatre heures, an rythme de sa Faim. 

Lactation (p, 1111-1112) 

t, Pendant la grossesse, les seins sont préparés 11 la lactation par 
les taux élevés d'oestrogènes et de pnogestérono ainsi quu par l'hor¬ 
mone placentaire Lactogène humaine. 

2, ho colostrum, le liquide qui précéda lu lait, renFerme peu de 
matières grasses, mais plus de protéines, do viLamitm A et do miné¬ 
raux que le Lail véritable. Il est sécrété à la fii] do In grossesse et 
pendant les doux ou trois premiers jours après l'accouchement. 

Et. Le lait véritable est sécrété vers lu troisième jrnir on réaction à 
la succion, qui stimule l'hypothalamus, cului-d ]invoquant à son 


tour la libération de prolactine par l’adenohypophyse et celle 
d'ocytocine par la ncurohypophyse. La prolactine sLimuie la pro¬ 
duction eL la sécrétion du laiu l'ocytocine déclenche l'éjection du 
lait. La production do lait su poursuit kcuLcmiihu! fii l'alhiiloiamnE esl 
maintenu. 

4, Lh menstruation et l'ovulai ion sa al absentes ou irrégulières 
chez la femme qui commencé à elle lier, mais elles reprennent, à un 
moment donné chez la majorité des femmes qui allaitent depuis un 
certain temps. 

QUESTIONS DE RÉVISION 
Cb ois: m ultiples/asso ciati on s 

(Réponses à l'appendice G] 

1, Indiquez si les énoncés suivants décrivent: fa] la segmenta¬ 
tion; ou (b) la gastrulation, 

_ fl) période de formation de la morula 

_ (2) période d'intense migration cellulaire 

f3| période d'apparition des trois feuilleta embryon¬ 
naires 

_ (4) période do formation du hlastoçyslo 

Z. La plupart do a svatèmes commencent è fonctionner cKe^ ki 
iuîlus do quatre à six mois. Quoi système l'ail exception, malheu¬ 
reusement pour les prématurés? (a) Le syslèmu circula luira; [hj la 
système respiratoire: [c) lo systèE]]o urinaire; fd) Jo système tiLgi^tir. 

:i, Lu zygolft conEïant des chromosomes provenant: (h) ria la 

tnèra suiilHmeait; (b) riu père Hfmleumrsl : (et) pour moitié du père nf 
pour cniviliH rie ]« mère; (ri) tien deux pnrants uq plus de ceux qu'il 
synthétise, 

4. Em couche extern r riu blssl ocyste. qu i s'attachera à l'utérus, est : 
[si) lu caduque ; Cb) le îropimblaste: (cl l'smnios ; fd) l'embryoblaste, 

ti, Lft membrane tEHlnlequi OOnStituR 3 a huaedu cnrdtui ombilical 
esl : (h) l'allant ni'du : (b) l'art] ni OS; (ci) (e eborinn ; (d) Irsaie: vite] lin, 

fi, Ciiisx le trahis, h) conduit artériel transporte le sang: (a) de 
l’artère pulmonaire è la veine pulmonaire; {b) du foie à le veine 
cave Inférieure; (c) du vetil i lejuUs dm il au vuntrîculo gaucllG i [d] du 
tronc pulmonaire à l'aorte, 

7. Lequel des changements suivants se produit dans le système 
cardia vasculaire du héhé peu après la naissancR? (al La pression 
sanguine augmenta dans Ir nrrmr gHuchfi, (h) Lr?: vaisseaux pillltno- 
ea 1res se dilatent lorsque Les poumons se gonflent, fc) Le conduit 
veineux el Ih conduit artériel s'affaissent. (d| Toutes nés réponses. 

Et. La délivrance) conslitun l'expulsion: [a] du placenta seule- 
ment : tb) du pl^cenla ut de le éduque : fc) du placenta et des mem¬ 
branes Fmla[(ts (flcchircînsj ; (d) des villosités chorioniques, 

U. Les pjtu rh ux itlentiques resirlEent de La Fécondation: (b) d'un 
ovula par un spermatozoïde] (b) d'nn ovule par deujc spermald- 
zoïila;; (c) do deux ovulas par lEèux spflnrratozoïdes ; (dj de tIhux 
ovulas par un spermatozoïde. 

10. Le veine üiEthilicLiLe LriiUïipürLe: |ü) Icîh. eJmoIiiiIs just[ij'i3iL plu- 
centa; (h) l'oxygèna ul Jus nutriments élu fret lis ; (cl l‘oxygène el les 
nulrimiMls au placmitu: (d) l'uxygèoa cl Les déchets eu Frétas. 

11. Le foui lie! embryonnaire d'où prov ieu rient les muscles sque¬ 
lettiques, le ccour al la squalotîo est: [a) l'aclodarme: (b) l'endo¬ 
derme*: fa] la mésodorme. 

12. Laquelle deu sLiliüLüUuas stiivanteHitepEmt pas traverser la bar¬ 
rière placentaire? (a) Lus cellules sanguines; [b] tu glucnsti ; (c) laa 
acides aminés ; fd) les gaz - fo] las anUenrps. 

lâ. L'hormone qui joua la rftla le plus important dacis le déclRn- 
chcmenlct lematnlia» da la lactation asl: (a) la pragH5térnna:fh) La 
FSH; fcl la prolactine; [d} l'ocytocioc. 
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14, La première période du travail, duranl laquelle fecol utérin est 
étiré, est! (a} la période rts dilatation : (b) la période d'expulsion: 
(c) la période ih dGlivianœ. 

15., Associez chaque structure embryonnaire de la colonne A è 
son dérivé adulte cio 3-u colonne K. 

Colonne A Colonne E 


[H 

nütochorde 

(a) 

rein 

( 2 ) 

ectoderme (pas le 

(b) 

cavité ventrale 


lube neural] 

(c) 

pancréas, foie 

m 

inêsùdfeitrte 

Cd] 

séreuse pariétale, dorme 


intermédiaire 

(e) 

nucléus pulposus 

14 ) 

méSiNlesfmR 

(0 

séreuse viscérale 


splanchuiquo 

[K) 

poils, cheveux et 

(r.) 

sctetolome 


épiderme 

te) 

cuetume 

fh) 

encéphale 

( 7 ) 

tube neural 

fi) 

côtes 


_fît} mésoderme somatique 

,_(ïl} endoderme 

Questions à court rievfilnppeTïient 

IG. Lu fenondetiGn g^l beaucoup plus que le rétablissement du 
nombre dipldüle de Chromosomes, [a] Quelles modifications 
doivent subir l'ovocyte et le spermatozoïde? (b) Quels sont les 
effets de 3a fécondation'!' 

E7, T.n segmentation est un phénomène cmbryomiLiirü constitué 
principalennont do divisions mitotiques. En quoi lu segmenlnlion 
sedistingned-ctlcdes mitoses qui se produisent à partir rie la nais¬ 
sance cl quels sont scs rôles Importants ? 

10, Le corps jaune persista pendant trois mois après llxnplnota¬ 
tion, puis ë l se détériora, [a] Expliquez pourquoi, (b] Expliquez 
pourquoi il est important que le corps jaune continue rtc fonc¬ 
tionner après l'implantation. 

19, Le placenta est un organe extraordinaire, mais lamporaLre. En 
commençant par une description de sa formation, montrez qu'il 
fait par lie intégrante de l'anatomie et de la physiologie à la fuis 
foetale et maternelle au cours de la gestation. 

20, Comment se fait-il qu’un seul parmi dns CHriteines (ou rtes 
milliers] rie spermatozoïdes p fin frire dans l'ovocyte? 

21. Quelle est la fonction du prucnsAus de gastrulation Y 

22. (aJ Qu'ast-es qu'uns présentaiiun du siège? (h) Wnmmez doux 
problèmes causés par ce type de présentaiion- 

22, Quels facteurs sont ch |ull lIeluh l'apparition des contractions 
utérines à la fin de la grossesse? 

24. Expliquez comment le disque Hrubryonnsire passe de sa 
forme plate ïi la forme cylindrique d'un têtard. 



RÉFLEXION 
ET APPLICATION 


1. A lu oufeléna, une étudiante vous révèle qu'elle est enceinte 
du trois mois. Peu de temps auparavant, elle s'est vantée de boire 
beaucoup d'alcool et d'essayer toutes sortes de drogues depuis 
qu'elle est inscrite à l’université. Lequel des conseils suivants 
devriez-vous lui donner? [Justifiez votre choix.) (a’rEllc doit arrêter 
du consommer des drogues, niais son enfant ne peut pas avoir été 
affecte peudim! tes premiers mois de la grossesse, [b] Les sub- 
slancEHi tlrmguretJses ne peuvent pas passer de la mère à l'embryon 
ut elle p cil" euntminir ri'un consommer, (c) Son fœtus peut avoir 
dus anomal tes, Elfe d livrait doue arrêter de prendre des drogues et 
consulter lui médecin le plus tôt possible. (d) Si elle n’a pas pris do 
drogues depuis une semaine, tout devrait bien aller. 

2, Au cours dn l'accouchement de M miJ Sanchez, te médecin a 
décida qu'il fa liait lui faire une épisiotomie. Qu'est-ce qu'une épi¬ 
ai ni omis et pourquoi doit-nn procéder à cette intervention ? 


3, Une femme qui souffre de douleurs Intenses appelle son 
médecin et lui dit (en sanglotant) qu'elle va avoir sou bébé «tout de 
suite*. Le médecin essaie de la calmer et lui demanda pourquoi 
elle pense cela. Elle dit que ses eaux ont crevé et que son mari voit 
la tête du bébé, fa) A-t-elle raison? ES oui, à quelle période dp tra¬ 
vail est-elle arrivée? (b) Pensez-vous qu'elle a le temps de se rendre 
à l'hôpital, situé à 75 km, de chez elle? Pourquoi? 

4, Marie fume beaucoup et n’a pas suivi lu Lunsoil du scs ki mis, 
qui lui avaient recommandé de cesser du fumer pendent su gros¬ 
sesse. En fonction rie vu:, connaissances sur los uFfels physiolo¬ 
giques du lübac. décrivez commont sim fa:lus pimï ülrn affecté. 

5, Pendant qu'il prépare son éxHTnen ritenatmnte, Martin Ht que 
certaines parties do mésodermn deviennent Les snmites. Or, il .so 
rend compte qu'il ne se rappelle plus r u que semî ins Rnmites. 
Définissez ce terme et donnez trois exemples dH .structures déri¬ 
vées des somites. 
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LA GÉNÉTIQUE 



SOMMAIRE ET OBJECTIFS D’APPRENTISSAGE 
Vocabulaire de la génétique fp, 1117-1110) 

1. Expliquer Tubjel de Ea génétique et montrar pourqiicd 
la recherche en génésique humains h.hL particulièrement 
complexe, 

2 . Définir les larmes allfele r dominant, récessif, autosomc, 
caryotype, génome, homozygote et hétérozygote. 

3. Distinguer clairement le génotype du phénolypü. 

Sources sexuelles tl eî variations génétiques 

[p. 1118-1120) 

4. Énumérer et décrire les phénomènes qui créent ci es variations 
génétiques dans les gamêlas. 

Types de transmission héréditaire (p, il20-1123} 

5. Comparer et différencier l'hérédité dominante-récessive, lu 
ci un li u h uns incomplète et la codominancE; ; prédire, à l'a Idg 
d'une grille de Punnetl, lüd rusuttÊLtKd'un croisement faisant 
Intervenir cdujcuii de Cfrü types de transmission, 

ft. Définir en Epi'nül i etl porteur; expliquer la raison d’étro des 
lois qui interdis g ni les mariages cor sanguins, 

7, Décrire le phénomène de transmission par allèles multiples ; 
donner un exemple r.hm Uni main et prédire, à l'aide d r une 
grills de Punnott, les résultats d'un creâreni-uiit faisanl inter¬ 
venir ce type de transmission. 

fi. Décrire le mécanisme de l'hérédité liée en sexe; prédire, à 
l'aide d'uno grille de Pumurtl, les résultats d'un croisement 
faisant intervenir ce type de transmission. 

El, Expliquer eu quoi I hérédité polygénique diffère de celle qui 
résulte de l'action d'une seule paire de gène#; donner des 
exemples rie caractères transcuis de cette façon. 

10. Expliquer pourquoi les maladies causées par dos gènes 
dominants létaux sont rares. 

11, Définir ce qu'eat un gène il retardement cl donner un cxemplEi 
de main die transmise par ce type de gène. 

Effets ilos flicteurs environnementaux sur 

T expression géniqufi ip. 1123-1124) 

12, À l’aide d'exemples, montrer nomru-Etnt le? facteurs environ- 
nom entai ex peuvent modifier l'expression génique, 

Hérédité non tradilionnellfe [p. 1124-1125) 

13. Décrire en quoi l'empreinte génomique et l'hérédité extra- 
chromosomique (cytoplasmique) sc distinguent de l'hérie 
dilé mendélienne, 

Deè|>istage duw mahidics héréditaires, conseil 
génétique et thérapie génique (jj. 1125-1120) 

14, Énumérer et décrire doux lectiniques de recEm riaj ssrmce des 
porteurs, 

15, Dresser et analyser un Eirhre gérténlogique pour suivre un 
caractère génétique dans une Famille, 

16. Décrire, eu las comparant, l'amniocentèse et la hinpsla dos 
villosités chorioniques. 

1 7. Décrire un exemple d'intervention gcnéiiquu pratiquée dans 
3 b cadre de la thérapie géniquci. 
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[a) La lama est exam n4a 
0 L mi-cfoscope et les 
chromosomes sonl 
photographiés. 



(b) La photographia est entrée dans un ordinateur, 
qui réorganise les chromoeomas an paires salon 
leur laiile, l'endroit oü sc trouve ieur cantromàfe 
ei la disposition de leurs eifférentes bandes. 



(g) La représentation Ohrornosprnique 
obtenue esr la caryotype. 


FIGURE 30.1 

Préparation d'un caryotype humain. 

Après avoir divisé et cultivé des lymphocytes 
pendant plusieurs jours,, or les traite à 
l'aide d'une substance qui arrête la mitose 
au stade de la mè:aphase, pendant lequel 


les chromosomes sont facilement ïdcrici- 
fiablèS. Or recueille ensuite les cellules 
pour les imbiber d'une solution qui stimule 
règlement de leurs chromosomes et 
pour les préparer à l'examen microsco¬ 
pique. Les chromosomes représentés en 


(a) sont photographiés, puis la phouoiraphie 
est analysée par un ordinateur qui dispose 
les chromosomes en paires homologues 

(b) . Le caryotype obtenu sert à déter- 
miner la structure et le nombre des chro¬ 
mosomes (e). 


L a croissance et tu développement d'un nouvel indi¬ 
vidu sont guidés par le code génétique présent dans 
les chromosomes reçus de ses parents, par Fiuter- 
médiatru de l'nvule et rki spermatozoïde, Comme nous 
l’avoua expliqué au chapitre 3. les gènes, ou segments 
d'ADN, renferment les « recettes» ou les « plans » pour Eti 
synthèse des proteines. Une grande partie des protéines 
sont des enzymes, qui dirigent la synthèse de presque 
toutes les molécules de l'organisme. En conséquence, les 
gènes s’expriment d&aïs la couleur de vos yeux, déterminent 
votre sexe et votre groupe sanguin, etc,. Comme vous le 
verrou la eu pari té d'un gène fie provoquer le dévelop¬ 
pement cl’u]a Irait dépend des interactions, avec: d’autres 
gènes eL des facteurs environnementaux. 

La génétique f genos - origine), la science de l'héré¬ 
dité, est une discipline relativement jeune, mais notre 
Coin préhension de la manière dont les gènes interagissent 
a beaucoup progressé depuis que le moine Gregor Mendel 
n établi les règles de la transmission génétique au milieu 
[lu XTX n siècle. La génétique humaine pose des problèmes 
complexes car, au contraire des pois qui furent l'objet des 
expériences do Monde!» les humains ont une longue 
duree do vie et une progéniture pou nombreuse» En outre, 
un ne peut pas les accoupler de manière expérimentale 
pour voir quel genre d'enfants ils auront! Mais le désir de 
comprendre l'hérédité humaine est très puissant, et les 
progrès effectués depuis quelques années ont permis aux 
généticiens de manipuler et de fabriquer des gènes 
humains afin d'étudier Leur expression ot de soigner ou 
guérir des maladies. Nous ferons un survol do certaines de 
eus perçues, mais nous nous concentrerons dans oc chapitre 
sur Fétu de des principes de l'hérédité. 


VOCABULAIRE 
DE LA GÉNÉTIQUE 

Lu noyau du lu u Lus les cellules humaines, à l'exception 
des gamètes, renferme le nombre diploïde de chromosomes 
(46) r composé rie 23 paires do chromosomes homologues, 
Une de oes paires est constituée; fins chromosomes sexuels 
[X ut Y], qui déterminent notre sexe génétique; les 44 [mires 
cüromosonies forment 22 paires d’autosomes, qui guident 
i'expression do la plupart dos autres traits. Un caryotype 
h lima in esl reproduit h la figure 3D.1. Le génome» c'est- 
à-dire lu matériel génétique (FADN] est diploïde; il est 
composé de deux ensembles d’instructions génétiques, 
un qui provient de l'ovule [23 chromosomes) et un qui 
provient du spermatozoïde [23 chromosomes]. 

Paires de gènes (allèles) 

Étant donné que les chromosomes sont appariés (assortis 
par paires], Ees gènes sont également appariés. Par consé¬ 
quent, chacun de nous reçoit deux gènes» un de chaque 
parent, qut interagissent pouf dicter un trait particulier. 
Ces gènes appariés, qui occupent le même /ocus (situ) de 
chromosomes homologues, sont appelés allèles, Les allèles 
peuvent coder pour la meme forme ou pour une forme 
diffère n tu d’uxr Irait, Far exemple, deux gènes dictent si 
vous présentez ou non une hyperlaxité de l'articulation 
du pouce (une particularité de La capsule articulaire entre 
lemelaairpe et la phalange qui permet une hyperextension 
du pouce). Un allèle cède pour [les ligaments tendus; 
l'autre code pour des ligaments relâchés. Lorsque les 
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deux allèles qui déterminent un trait sont identiques, la 
personne est dite home zygote pour ce trait. Lorsque les 
deux allèles fient dissemblables et s'expriment différem¬ 
ment, la personne est dite hEitérozygotR pour ce trait. 

Parfois, un allèle masque ou supprime l’expression de 
l'autre. Cet allèle est dit dominant, alors que l'allèle masqué 
est dit récessif. Par convention, l'allèle dominant est repré¬ 
senté pur une majuscule (pur exemple, P} ol Fallèle récessif 
par une minuscule (pj. Les allèles dominants s'expriment, 
qu’il y en ait un ou deux; les allèles récessifs doivent être 
tous deux présents pour pouvoir s'exprimer, ce qui con¬ 
stitue un état homozygote. Punr reprendre notre exemple, 
une personne qui possède la paire de gènes PP [homozygote 
dominant) ou Pp (hétérozygote) aura l'articulation du pouce 
relâchée. La combinaison pp {homozygote récessif) est 
nécessaire pour avoir l'articulation du pouce tendue. 

Beaucoup de gens pensent que les traits dominants 
s'expriment nécessairement bien plus souvent, puisqu'ils 
sont apparents dès qu'un dos deux allèles est dominant. 
Cependant, la dominance et la récessivité ne sont pas les 
seuls facteurs qui déterminent la fréquence d'un trait 
dans une population: celle-ci dépend aussi de la fré¬ 
quence nu do l'abondance relative des allèles dominants 
et récessifs au soin de cotte population. 

Génotype et phénotype 

Le patrimoine génétique d'une personne (c'est-à-dire si 
(die est homozygote ou hétérozygote pour chaque paire de 
gènes) est son génotype, L,a façon dont le génotype se 
manifeste chez celte personne est son phénotype. Ainsi, 
l'hyporlaxite du pouce est le phénotype produit par le 
génutype PP ou Pp. 

SOURCES SEXUELLES DE 
VARIATIONS GÉNÉTIQUES 

Avant de considérer les Entera étions des gènes, voyons 
comment il se fait que chacun de nous soit différant, avec 
son génotype ot son phénotype uniques. Cette variabilité 
traduit trois phénomènes qui ont lieu avant même que 
nos parents se rencontrent: la ségrégation indépendante 
dns chromosomes homologues, Peujambemnnt dos chro¬ 
mosomes homologues et la fécondation aléatoire des 
Ovules par les spermatozoïdes. 

Ségrégation indépendante 
des chromosomes 

Comme nous l’avons expliqué au chapitre 2B (p. Iü4ü), 
lu u If s les paires de chromosomes homologues entrent en 
s\ napsis (s'acculent) pendant la méiose T„ pour former des 
tétrades. La synapsis se produit au cours de la spermato- 
genèse vî de Lovogenèse. C'est le hasard qui détermine 
l'alignement et l'orientation des tétrades sur le fuseau miLo- 
tiquR de la métaphase 1, de sorte que les chromosomes 
maternels et paternels sont distribués au hasard dans le 
noyau -tes cellules filles. Ainsi que le montre la figure 
3ü L phénomène très simple mène à des variations 
imp riantes chez les gamètes. La cellule de cet exemple a 
un nombre diploïde de six chromosomes, ce qui donne 
Lr _ : - '.-J ira des. Comme vous pouvez le voir, les différentes 



Que/ phénomène est à l'origine des miroitons 
représentées ci-dessous? 



FIGURE 30,2 

Production de variations chez les gamètes grâce à la 
ségrégation indépendante des chromosomes homologues 
au cours de ta métaphase de la méiose I. Les grands cercles 
montrent les alignements possibles en mécaphasc I chez une cellule 
mère ayant un nombre diploïde de 6. Les chromosomes homologues 
du père sont mauves et ceux de la mère sont verts, Les petits 
cercles représentent les combinaisons de chromosomes des cellules 
filles (gamètes) résultant de chaque alignement, Certains gamètes 
renferment uniquement des chromosomes maternels ou <fes chromo¬ 
somes paternels: d'autres {la majorité) possédant des combinaisons 
variées de chromosomes maternel; et paternels, 

combinaison.!; d'alignement des irais tétrades donnent 
huit types do gamètes. Étant donné que l'alignement des 
tétrade;; se Fait au hasard ot qu'un grand nombre de Cellules 
mères subissent la méiose simultanément, chaque aligne¬ 
ment et chaque type de gamète revient à la mémo fré¬ 
quence que tous les autres. K appelez-vous deux peints 
très importants: (1} les membres de la paire d'allèles qui 
détermine chaque Irait subissent une ségrégation., c'est- 
à-dire qu'ils sont distribués à des gamètes dEfférenls. au 
cours do la méiose; (2) les allèles localisés sur' différentes 
paires de chromosomes homologues sont distribués indé¬ 
pendamment les uns des autres. C'est ainsi que chaque 
gamète ne peut posséder qu'un seul allèle pour chaque 
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trait et que cel allèle ne constitue qu'un fies quatre allèles 
parentaux possibles. 

Le nombre de types de gamètes résultant de la ségré¬ 
gation indépendante des chromosomes homologues au 
cours do Ja méiose 1 peut so calculer pour tous les génomes 
à l'aide de la formule 2 n , n étant le nombre de paires 
homologues. Dans notre exemple, 2 1; = 2 3 (ou 2 x 2 x 2J, ce 
qui donne 0 types de gamètes. Le nombre de types do 
gamètes augmente considérablement à mesure que le nombre 
de chromosomes augmente. Une cellule possédant & paires 
de chromosomes homologues pourrait produire 2 e , ou 64, 
types de gamètes. Sur la soûle base de l'assortiment indépen¬ 
dant. les testicules d'un homme peuvent donc produire 
£- :i types de gamètes, soit environ 5 r 5 millions, ce qui 
représente une incroyable diversité, Puisque los ovaires 
d'une femme seront le site de 500 méioses complètes au 
maximum au cours de su vie, le nombre de types de gamètes 
produits esl beaucoup plus petit. Il n'en reste pas moins 
que le nombre de types de gamètes différents que pourraif 
produira une femme eaL LeuL aussi grand que chez l'homme 
(2 23 ) ot que chaque ovocyte expulsé de J'u va ire sera proba¬ 
blement différent dos autres sur lü plan génétique par suite 
de la ségrégation indépendante des chromosomes. 



Que se passerain'/ si / enjambement se produisait 
ailleurs sur /es clinûrnosûmes ? 


Gènes de la Gènes de la 

cou leur des c heveux coul s jr des yeux 



Les chromosomes homologuas entrent en 
synapsi s en cours de la prephasa i de la 
méiose : chaque chromosome est cens?hué 
de deux onromatides sœurs 



Décussaton 


Enjambement des 
chromosomes homologues 
et recombinaîsons géniques 

D’autres variations proviennent de l'enjambement (« crossing- 
over »], et de l'échange de portions» de chromosomes qui 
en résulte, au cours de la méiose 1. Ûn sait que les gènes 
de chaque chromosome sont alignes sur toute Iti longueur 
de celui-ci. Les gènes d'un chromosome sont dits lies, car 
i ls sont transmis en bloc à la cellule fille ou cours de La mitose. 
Tel n'est pas le cas durant Ea méiose, car les chromosomes 
paternels peuvent alors échanger de façon très précise des 
segtuenls génétiques avec les chromosomes homologues 
maternels, grâce à l'enjambement. Au cours de ce processus, 
deux chromât!des non-sœurs s'eutreernisent, se fracturent 
aux mêmes points puis se ressoudent en diagonale, ce qui 
fait üpparaître les décussations (manifestation visible de 
l*enjambement]. Après l'enjambement, certains gènes du 
chromosome paternel se retrouvent sur le chromosome 
maternel, alors que les gènes correspondants du dirumusomc 
maternel se retrouvent sur le chromosome paternel. Cet 
échange de gènes produit des clirurnusumus recoin binants, 
formés d'une combinaison du matériel génétique des deux 
parents. Dans i'exemple hypothétique présenté à la figure 
30,3, les gènes qui codent pour le couleur des cheveux cl 
ries yeux sont liés. Les chromosomes paternels renferment 
les allèles qui cor!eut pour les cheveux blonds et les yeux 
bleus, alors que les allèles maternels codent pour les cheveux 
bruns et les yeux bruns. La décussation se trouve entre ces 
deux gènes liés, cc qui fait que certains gamètes possèdent 

FIGURE 30.3 

L'enjambement et las retorrthinaisons géniques qui 
ont li-eu au cours de la méiose I produisent des variations 
génétiques dans les gamètes. 


Il y a en jnm Dament el formation d'une 
décussation; un segment d'une chrcmatidâ 
(paternelle} échange sa position avec un 
segment d'une autre chramatldü (maternaltaj 
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Les chromât des paternelle ot maternelle 
ayant formé une décussation se ira durent 
si les extrémités "facturées se ressoudent 
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À la iin de la méiose. chaque gamète hcpb’du 
possède un des quatre chromü&omeg 
représentés; deux de ces ohremesornes 
sont recoir-tanants, c'es.i-è-uïm qu'ils portent 
■ris nouvelles combinaisons de gènes 


Légende ; 

C = allèfe pour les 
cheveux bruns 
c = allèle pour les 
cheveux blonds 


Y - allèle pour les 
yeux bruns 
y = allèle pour las 
yeux bleus 


Esa = Chromosome paiernei 
C3 = CtvomosorrfS maternel 
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les aElèlcs pour les cheveux blonds et les yeux bruns et 
certains, autres possèdent les allèles pour les cheveux 
bruns et tes yeux bleus. (Si la décussation se trouvait 
ailleurs, d'autres combinaisons génétiques se seraient for¬ 
mées .1 A cause du l'unjiiinbuinciiL deux des quatre clu» 
matides de la tétrade ont des allèles mélangés,, certains 
provenant de la mère et d'autres du père. G 1 est ainsi qu'au 
moment de la ségrégation des chromât]des chaque gamète 
recevra une combinaison unit]ne et mélangée de gènes 
des parents. 

□eux seulement des quatre chromatidea d’une té¬ 
trade semblent prendre part à des enjambements et è des 
re combinaisons au cours de la synapsis, mais ccs deux 
chromatides subissent un grand nombre de ces échanges 
chromosomiques. En outre, chaque enjambement en¬ 
traîne la recombinaisen fie nombreux gènes, et pas seule¬ 
ment de deux comme dans notre exemple. En général, les 
décussations se produisent au hasard [par une sorte de 
Int prie moléculaire), Plus lo chromosome est long, plus il 
peut subir d'enjambements. Comme ios humains pos¬ 
sèdent 23 tétrades, ut que la plupart subissent des enjam¬ 
bements au cours de la méiose L, ce facteur fi lui seul est è 
l'origine d’une quantité phénoménale du variations. 

Fécondation aléatoire 

A tout moment, la gamutngenèso produit des gamètes pré¬ 
sentant Iunies lus variations résultant do la segrégation 
indépendante et de L'enjambement. Un autre facteur do 
variation provient du fait qu'on ne peut absolument pas 
prévoir quel spermatozoïde fécondera l’ovule. En ne con¬ 
sidérant que les variations introduites par Ea ségrégation 
indépendante eL la fécondation aléatoire, chaque enfant 
n'est qu'un zygote sur près de 7,2 billions [B,5 millions 
x f$,â millions) de zygotes possibles. Los variations sup¬ 
plémentaires produites per l'enjambement accroissent ce 
nombre de façon exponentielle. Vous comprenez peut- 
être maintenant pourquoi deux frères et s murs sont fi In 
fois si différents et si semblables. 

Une fois qu'on comprend cos sources rie variations, 
on su rend compte que les gens ont souvent une concep¬ 
tion erronée de l'hérédité. Ainsi, on entend dire des 
choses comme «Je suis iï moitié française, au quurL irlan¬ 
daise et au quart espagnole», ce qui révèle ia croyance 
que les gènes de chaque côté de la famille sont répartis 
avec une grande précision. Il est vrai que nous recevons la 
moitié de nos gènes de chaque parent, mais nous ne pos¬ 
sédons pas ie quart des gènes de chacun de nos grands- 
parents ou un huitième dos gènes de nos arrière-grands- 
parents. [Référez-vous a. la figure 30.2 si cela vous 
30 surprend!) Par ailleurs, Il n'existe pas de gènes «fran¬ 
çais», «irlandais» ou «espagnol». 

TYPES DE TRANSMISSION 
HÉRÉDITAIRE 

Chez les humains, quelques traits visibles, ou phéno¬ 
types, peuvent être attribués à une seule paire de gènes 
(comme nous le verrons bientôt,], mais ce genre de trait est 
peu courant dans la nature qit alors il ne concerne qu'une 
variation dans une seule enzyme. La plupart des traits 
humains sont déterminés par des allèles multiples cm par 
l'interaction de plusieurs paires rin gènes. 



FIGURE 30.4 

Probabilité? des différents génotypes et phénotypes 
à la suite de l'union de deux parents hétérozygotes. 

Les allélès portés par la mère sont montrés à gauche; les allèles 
portés par le père, à droite. La grille de Punnett montre toutes 
tes combinaisons possibles de ces allèles chez le zygote. Dans 
cet exemple, l'allèle t est dominant et détermine la capacité do 
rouler la langue; l'allèle I est récessif. Les Individus homozygotes 
récessifs (H) sont incapables de rouler 3a langue, Les enfants LL 
et Lf peuvent rouler la langue. 

Hérédité dominante-récessive 

L 1 hérédité dominante-récessive reflète l'interaction des 
llUùIus dominants ut récessifs. Un diagramme simple, appelé 
grills de thnmelt, permet de représenter les ccmbimuscns 
du gènes possibles pour un trait si les gamètes de deux 
parents dont on Connaît le génutype s'unissent [figure 30,4], 
Dans l'exen ipÈe choisi, tes deux parents peuvent rouler ta 
langue en U, parce qu'ils possèdent l 1 allèle dominant (L) 
qui confère en trait. En effet, ils sont tous deux hétérozygotes 
peur ce trait [Lff. Les atlctes présenta dans les gamètes de 
la mère sont indiqués d'un coté du la grille du F minuit et ceux 
qui sont présents dans les gamètes du père sont indiqués 
du côté opposé, On. combine Ica allèles horizontalement 
cL Verticale!rient pour déterminer les combinaisons de gènes 
(génotypes) possibles et leur fréquence dans la progéniture 
de ces parents. Après avoir rempli la grille do Puunett. cm 
constate que lus parents rie notre exemple ont UHO probabilité 
de 25 % [l chance sur 4) du produire un entant homozygote 
dominant (LL ]; de 50% [2 chances sur 4) du produire un 
enfant hétérozygote [£./); de 25 % (1 chance sur 4) do pro- 
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du in: un enfant homozygote 'récessif [II}. Comme l'allèle L 
esL dominant, les enfants LL et Ll seront capables de 
rouler la langue, seuls les enfants II seront incapables nie 
faire un U aveu la langue. 

La grille de Punnett permet du prév r uir rapidement les 
résultats d'un croisement génétique simple, mais il ne donne 
que la probabilité d “avoir un certain pourcentage d'enfants 
présentant un génotype (et un phénotype) donné. Plus la 
progéniture eût nombreuse, plus il est vraisemblable que 
les proportions soient conformes aux prévisions. H'est In 
même chose que quand nn joue à pile ou face: plus le 
nombre de fois qu'on lance la pièce de monnaie est élevé, 
meilleures sont les chances qu’on obtienne un nombre 
égal de piles et de faces. Si on ne tance la pièce que doux 
fois, cm pourrait bien avoir deux faces. De même, si le couple 
de :tulie exemple n'avait que deux enfants, il ne serait pas 
étonnant que tous les deux possèdent le génotype LL 

Quelles sont les probabilités d’avoir deux enfants du 
même génotype? Pour déterminer k probabilité que deux 
événements se succèdent, on multiplie l’uno par l'autre la 
probabilité de chacun de ces événements. La probabilité 
d’avoir pile quand on lance une pièce est de V,, de sorte 
que la probabilité d’avoir pile deux fois de suite est de 
V 2 x 'A - V 4 , (En d'autres termes, si on lance la pièce un 
grand nombre de séries de deux fois, on aura deux piles 
dans un quart des séries.) Passons maintenant a la proba¬ 
bilité que notre coup le ail deux enfants qui soient incapables 
de rouler k langue (i/) r Lu probabilité qu’un enfant soit // 
est de %. Par conséquent, la probabilité que les deux enfants 
soient U est de % x V 4 = V Eji , c’est-à-dire d’un peu plus de 
&%. Cependant, il faut toujours se rappeler que la produc¬ 
tion de chaque zygote fdonc de chaque enfant), tout comme 
chaque lancer delà pièce, est un événement indépendant , 
qui n'influe fias sur les autres. .Si on obtient pile ail premier 
lancer, on a encore la moitié des chances d'obtenir pile au 
deuxième lancer; si le couplé a un premier enfant incapable 
de rouler la langue, il a encore % des chances d’avoir un 
deuxième entant incapable de rouler k langue. 


Traits dominants 

Parmi lus traits humains déterminés par des allèles domi¬ 
nants. on peuL mentionner k pointe de cheveux sur le 
front, les fossettes, les taches de rousseur et les lobes des 
oreilles libres, c’est-à-dire non fixés à la peau de la tête. 

Les maladies héréditaires causées par des gènes 
dominants sont assez lares, car les gin es dominants létaux 
s'expriment toujours et provoquent k mort au stade 
embryonnaire au fœtal ou encore pendant l'enfance. Les 
gènes mortels sont donc rarement transmis aux généra¬ 
tions suivantes. Cependant, El existe certaines maladies 
dominantes moins graves ou permettant à la personne de 
vivre assez longtemps pour se reproduire, comme l'achon¬ 
droplasie et la chorée de Huntington. Vachondroplasie 
est un type de nanisme qui résulte d’une anomalie dans le 
processus d’ossification onde ch on ri raie ; les os longs ne se 
développent pas normalement et les membres sont déme¬ 
surément courts, La chorée de Huntington est une maladie 
mortelle du système nerveux qui se caractérise par la dégé¬ 
nérescence de deux des noyaux gris centraux (putanien et 
noyau cuudé) et par une atrophie du cortex cérébral, hile 
so manifeste par des troubles mentaux et des non Ira cl ion s 
musculaires involontaires lentes en S cri OS (chorée). Le 


TABLEAU 30.1 


Traits déterminés par 
l’hérédité dominante- 


i 



récessive simple 


Phénotypes dus à l’expression de: 

Gènes dominants Gènes récessifs 

(génotype ZZ ou Zz) (génotype zz) 


Incapacité de rouler 
la langue en U 


Capacité de rouler la langue 

Lobes des oreilles libres 

Hypermétropie 
Astigmatisme 
Taches de rousseur 

Fossecc.es aux joues 

Arches plantaires normales 

Capacité de goûter 
le phénylthiacnrbamide (PTC) 

Pointe de cheveux sur le front 

Hyperlaxité du pouce 

Lèvres épaisses 

PolythecyÜÈ (doigts et orteils 
surnuméraires) 

Syndaccylic 

(doigts ou orteils soudés) 

Achondroplasie (hétérozygote: 
nanisme : homozygote : mort 
Jet taie) 

Chorée de Huntington 

Pigmentation cutanée normale 

Absence de la maladie de 
Tay-Sachs 

Absence de la fibrose kystique 
du pancréas 

État mental normal 


Lobes des oreilles 
adhérents 

Vision normale 

Vision normale 

Absence de taches de 
rousseur 

Absence de fossettes 
Pieds plats 

Incapacité de goûter le 
PTC 

Ligne des cheveux droite 

Ligaments du pouce tendus 

Lèvres minces 

Nombre normal de 
doigts et d’orteils 

Doigts et orteils 
normaux 

Ossification endo- 
cbondrale normale 

Absence de chorée de 
Huntington 

Albinisme 

Maladie de Tay-Sachs 

Fibrose kystique du 
pancréas 

Schizophrénie 


gène en eaufm, situa hiit le: chromosome 4, est un gène à 
retardement qui ne s'exprime pas avant que l'individu 
aitcignn In fin de la trentaine ou le début de la quarantaine. 
Lus enfants d'un parent atteint rte la chorée de Huntington 
ont un lia que de 5Û % d’hériter du gène létal. (Le parmi i est 
toujours hétérozygote, car Létal homozygote dominant est 
mortel pour k fœtus,) C'est pourquoi beaucoup de personnes 
qui ont un purent touché par nette maladie dérident de ne 
pus avoir d'enfants. Le tableau, lîü.1 présente une liste de 
traits déterminés par un gène dominant eL de quelques 
maladies déterminées par nn gène récessif. 

Traits récessifs 

Un grand nombre de traits déterminés par des gènes 
récessifs ne causeuL pus de problèmes île sauté, et certains 
rie cos traits sont même très désirables. Par exemple, la vision 
nu rurale est déterminée par des allèles récessifs, alors que 
l'hypermétropie et l'astigmatisme sont déterminés par dos 


















1 1 22 Cinqui êmo parti e : Perpétuât[on 


allèles dominants. Cependant, la plupart des maladies 
héréditaires sent produites par un irait récessif. C’est le 
cas de l'albinisme {absence de pigmentation de la peau), 
de 3a, fibrose- kystique du pancréas, ou mucoviscidose (pro¬ 
duction de mucus plus visqueux que le normale réduisant 
l'écoulement des sécrétions dns glandes exocrines, ce qui 
affecte surtout le fonctionnement des poumons et du pan¬ 
créas; voir p. B45] et de la maladie de Tay-Sachs, [Jette 
maladie héréditaire louchant le métabolisme dns lipides 
dans le cerveau est provoquée par un déficit enzymatique 
[nn hnxnaminidiise A) qui devient apparent quelques mois 
ÉiprfîK la naissance (voir p, 64), 

La fréquence élevée dos maladies héréditaires récessives 
par rapport à celle des maladies nausées par un gène durni- 
nanl roilèto le fait que Les personnes qui possèdent un allèle 
récessif [par exemple jîï) pour une maladie héréditaire 
récessive ne manifestent pas la maladie si l'autre allèle est 
dominant (M), mais peuvent transmettre le gène en cause 
à leur progéniture. On dit que ces personnes [Mm) sont 
des porteurs de la maladie. La compréhension de ce phéno¬ 
mène scnift-1 end les luis qui interdisent les mariages cou- 
sanguins [littéralement, «du môme sangs), c'cst-è-dirc 
entre frères et sœurs ot cousins germains. Le terme non- 
nungltin nous vient de l'époque où on pensait que les 
traits héréditaires étaient portés dans le sang. Le risque 
d'hériter de doux gènes récessifs identiques (mm], fit par 
conséquent du présenter la maladie qu'ils produisent, est 
beaucoup plus élevé dans ce genre d'union que dans les 
unions entre personnes non apparentées. I.a fréquence 
élevée des mortinaissances et des maladies héréditaires 
graves chez les chiens de race, uù les accouplements con¬ 
sanguins sont très fréquents, prouve bien que ces craintes 
sont fondées. 

Dominance incomplète 
et codominance 

Les gènes ne suivent pas tous la règle de 1 J hérédité 
dominante-récessive que nous venons de décrire, et dans 
laquelle une variante d'un allèle masque complètement 
l’autre. Certains traits présentent en effet une dominance 
incomplète. La dominance incomplète est très courante 
chez les plantes et certains animaux, mais alla l’esL beau¬ 
coup moins chez l’être humain. Dans fa dominance 
incomplète, l'individu hétérozygote montre lui phénotype 
intermédiaire par rapport à celui que déterminen t les deux 
gènes dominants. Par exemple, la fleur rcsc (ÆBJ présente 
une partie des caractères de la fleur rouge (Mil et une partie 
des caracLères de la fleur blanche (H/?). Lorsque l'individu 
hétérozygote exprime toutes les caractéristiques déter¬ 
minées par les doux allèles, il s’agit plLilûl de codominance, 
7_e meilleur exemple de codominance chez les ôlres 
humains est probablement celui de l'anémie a hématies 
falciforaiCSi OU drépanocytose, une maladie causée par la 
substitution d'un acide aminé dans la chaîne (1 de la molécule 
d’hémoglobine (une val inc se substitue à un acide gluta¬ 
mique). Lorsque la pression partielle d’oxygène est basse, 
les molécules d'hémoglobine qui contiennent ces chaînes 
anormales précipitent dans les globules rouges, qui prennent 
alors la forme d’une faucille (voir la figure 18.6b, p, 636], 
Les individus homozygotes pour ce trait [HbFHbF] sont 


très malades. Chez eux, les infections, la gène respiratoire 
et l’exercice peuvent provoquer dus accès de falciformation. 
Les hématies en forme de faucille s’agglutinent dans les 
capillaires et tes obstruent, ce qui provoque des douleurs 
intenses de même que des lésions ischémiques aux organes 
vitaux (par exemple au cerveau ou au cœur]. De plus f les 
hématies falciformes soni rapidement détruites, ce qui 
explique l'anémie grave [luut souffrent les homozygotes. 
Los traitements de cette maladie comprennent la transfusion 
sanguine, qui permet de remplacer les hématies firicl- 
formes par des globules rouges normaux, la greffe de moelle 
osseuse et l'administration d’hydroxyurée. 

Le phénomène de codominance se manifeste chez les 
individus hétérozygotes pour ce trait (fJfy’Hb 5 ), qui expri¬ 
ment le phénotype des homozygotes normaux [nb*Hh À } 
et celui des homozygotes anémiques (ffb^fïb 5 ), Le gène 
qui détermine la formation de l'Hb A et celui qui détermine 
la formation de l’Hb s sont donc codominants. Les individus 
hétérozygotes sont généralement en burine santé, mais ils 
peuvent présenter des symptômes de falciformation en cas 
de réduction prolongée du taux sanguin d'oxygène, par 
exemple quand ils voyagent dans des régions de haute 
altitude. 

Le gène responsable de l’anémie ft hématies falcifonnes 
est particulièrement répandu chez les Noirs [ceux qui 
vivent dans les régions d’Afrique où le paludisme est 
endémique et ceux dont les ancêtres ôtaient originaires de 
oes régiuns). Il est également courant dans d'autres régions 
tropicales, en Indo et dans 1ns pays do l'est de la Méditerranée. 
On estime que 10 % des Noirs américains sont hétérozygotes 
pour ce gène, appelé trait drépanocytaire. Cette fréquence 
élevée traduit le fait que rétat hétérozygote permet de résister 
au paludisme, une adaptation Importante pour les habitants 
de certaines régions d’Afrique, 

Transmission par allèles multiples 
(polymorphisme génétique) 

Nous recevons seulement deux allèles d'un même gène, 
mais certains gènes existent suus plus de deux formes à 
l'intérieur d'une population, ce qui mène ü un phénomène 
appelé transmission par allèles multiples, ou polymor¬ 
phisme génétique. La transmission dus groupes sanguins 
du système ABO constitue un exemple de ce phénomène- 
Trnis allèles déterminent le groupe sanguin ABO chez lus 
humains; 1 A , P et i, Les allèles J-" 1 ei î ff sont codùmiifartts, 
c’est-à-dire qu’ils s'expriment tous les deux quand lissent 
présenls; l'allèle J est récessif. Chacun de nous regnit 
deux de ces Lois allèles. Un individu qui possède les allèles 
/ j -je est du groupe sanguin A [exemple de dominance com¬ 
plète] ; celui qui possède les allèles PS 71 est du groupe san¬ 
guin AB (exemple de codominance). Les génotypes qui 
déterminent les quatre groupes sanguins du système AEO 
sont présentés au tableau 30.2. 

Hérédité liée au sexe 

Les traits héréditaires déterminés par des gènes localisés 
sur 1ns chrome somes sexuels sont dits liés au sexe, Les 
chromosomes sexuels (X et Y} ne sont pas vraiment homo- 
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Groupes sanguins du système ABO 


Groupe sanguin (phénotype) 

Génotype 

Fréquence {% dans la population 

Blancs Noirs 

des États-Unis) 
Asiatiques 

O 

if 

45 

44 

40 

A 

!*l A ou ! A i 

40 

27 

2S 

e 

t ; £ f 

1! 

20 

27 

AB 


4 

4 

5 


lûgues, En effet, le chromosome Y, qui porte le gène {ou les 
gbn.es) déterminant bsc™ masculin, osl trois fuis plus petit 
que le chromosome X, Le chromosome X porte plus de 
2tï[)0 gènes, tandis que le chromosome Y n'eu porte que 
Iti environ. Un grand nombre de gènes du. chromosome X 
qui codent pour des caractères de nature non sexuelle 
sont par conséquent absents sur le chromosome Y. Ainsi, 
les gènes qui codent pour certains facteurs de coagulation 
(nn cause dans l'hémophilie), pour les cônes photora- 
cepteurs de la rétine de l'œil (on cause dans le daltonisme 
et l'achramatopsEe) et même pour les récepteurs de la tes- 
lostéruiie sont présents sur le chromosome X mais non sur 
le chromosome Y, Un gène qu'on trouve uniquement sur 
le chromosome X est dit lie ait chromosome X, 

Lorsqu'un homme reçoit un allèle récessif lié au chro¬ 
mosome X [par exemple celui de l'hémophilie ou du dalto¬ 
nisme), 1 "expression de en gène [l'est jamais masquée oll 
atténuée par un autre «eue. puisqu’il ne possède pas d’allèlo 
correspondant sur te chromosome Y, Le gène récessif 
s’exprime donc toujours, même s'il nstscul. Par contre, lus 
femmes doivent recevoir deux allclus récessifs liés au 
chromosome X pour qun la maladie s "exprime, C'est pour¬ 
quoi très peu de femmes présentent des maladies liées au 
chrnmosome X, Les traits liés au chromosome X sc trana¬ 
ine L Lent de la mère à ses fi ls r étant donné que le chromosome 
X d’un homme provient toujours de sa mère. Comme les 
hommes ne reçoivent pas de chromosome X de leur père, 
puisqu’ils en reçoivent le chromosome Y, Les traits liés au 
chromosome X no sc transmettent jamais du père à sus fils, 
La mère peut évidemment transmettre l'allèle récessif b 
ses filles, mais celles-ci ne Lexprimeront pas, sauf si clics 
ont reçu un autre allèle récessif sur lu chromosome X pro¬ 
venant de leur père. 

Il faut également savoir que certains segments du chro¬ 
mosome Y n’ont pas d’équivalent sur îc chromosome X. 
Les traits déterminés paT des gènes localisés sur eus seg¬ 
ments (comme la présence de poils sur le pavillon de l'oreille) 
apparaissent seulement chez les hommes et se transmettent 
du père à ses fils. Ce type do transmission liée an sexe est 
appels hérédité liée au chrumusume Y. 

Hérédité polygénique 

Jusqu’à présent, nous avons étudié les traits qui se trans¬ 
mettent selon los mécanismes de la génétique mendé¬ 


lienne classique, assez faciles à comprendre. Ces traits 
peuvent avoir deux, oll parfois trois, formes différentes. 
Cependant, un grand nombre de phénotypes dépendent 
de l'action conjointe de plusieurs paires de gènes situées 
à différents endroits dos chromosome?. L'hérédité poly¬ 
génique produit des variations phénotypiques continues, 
ou qualitatives, entre deux extrêmes et elle explique de nom¬ 
breuses caractéristiques humaines, far exemple, la couleur 
de la peau humaine dépend de trois gènes distincts, ayant 
chacun deux allèles : A r a; B, t>; C, c. Les allèles A r B et C 
confèrent des pigments cutanés foncés ai leurs effets sluiL 
cumulatifs, alors que les allèles o t fiel c donnent une peau, 
pâle. Un individu possédant le génotype AAfifiCC aurait 
donc la peau la plus foncée possible, alors qu'une per¬ 
sonne acibbcc aurait le feint très clair. L'union d'individus 
hétérozygotes pour an moins une de ces paires peut don¬ 
ner des enfants présentant une grande variété de pigmon- 
tatinn. Vous trouverez à la figure 30.h une illustration de 
b gradation de la pigmentation cutanée en fonction du 
génotype. Si on trace une courbe [le la distribution des phéno¬ 
types dans l'hérédité polygénique, on obtient une pnrahole. 

La quantité de pigment brun dans l’Iris [qui déter¬ 
mine la couleur de l’œil) est polygénique, tout comme 
l'intelligence et la Laillo, La tailtc est fixée par quatre 
paires do gènes, et différentes combinaisons des allèles 
qui codent pour une grande ou une petite taille sont révé¬ 
lées par les différences de stature, de la même manière 
que pour la. couleur de l;i peau, Le phénomène du l’héré¬ 
dité polygénique permet de comprendre pourquoi des 
parents de taille moyenne pouvant avoir des enfants très 
grands ou Lrès petits, 

EFFETS DES FACTEURS 
ENVIRONNEMENTAUX SUR 
L’EXPRESSION GÉNIQUE 

Dans bien des si tua Lions, los facteurs environnementaux 
remportent sur l 1 expression génique ou du moins influent 
sur elle, Alors que notre; génotype semble aussi stable que 
le rocher do Gilbraltar (en l’absence de mutât tous), notre 
phénotype présente davantage de ressemblances avec 
l'argile. Dans le cas contraire, nous ne pourrions pus 
bronzer au soleil, les femmes culturistes ne pourraient 
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FIGURE 30,5 

Hérédité polygénique: pigmentation cutanée basée sur 
trois paires de gènes. Les alièl-es qui codent pour la peau foncée 
ont une dominance incomplète sur ceux qui codent pour la peau 
claire. Chaque gène dominant (4, S et t) donne une unité de pig¬ 
mentation au phénotype. Si, comme dans notre exemple, les parents 
homozygotes se situent aux extrémité^ opposées de l'évencaif des 
phénotypes, chacun, de leurs enfants hérite de trois unités de couleur 
foncées Us sont hétérozygotes et ont une pigmentation intermédiaire. 
Quand des hétérozygotes s'unissent, leurs enfants (deuxième 
génération) peuvent présenter une très grande variété de pigmenta* 
don,. comme le montre l'histogramme des types de pigmentation. 


Pour jWre votre réw- 
ste.n sur tes systèmes 
de f'o^anrsme, pré* 
pdrpz un ditîgriJrrîlTie 
qui explique en détuif tes pro¬ 
cessus se déroutant dons chacun 
deux, Cet exercice vous per* 
mettra de vérifier que vous 
comprenez pien fe fâoettaorîe- 
mer?t de chaque système et 
que vous possédez te vdcodu- 
.'ci. : re empteyé pour l'expliquer. 

Scott tfeitey, 

étudrant en psychologie 


pas développer de gros 
muscles [figuré 30-EJ) et 
nous tte pourrit );]k espérer 
guérir les maladies héré¬ 
ditaires, 

il arrive que des fac¬ 
teurs maternels (médica¬ 
ments, agents pathogènes, 
etc.) empêchent l'expres¬ 
sion génique normale ail 
cours du développement 
embryonnaire. Ce fut Je 
eus chez les enfants de 
mères ayant pris de la tha- 
lîdomide pendant In gros¬ 
sesse [voir p„ T104), Ces 


en fa ni s uni acquis un 
phénotype différent de celui qui était dicté par leurs 
gènes (des membres palmés plus ou moins longs et déve¬ 
loppes). On appelle phéno copies ce genre de phénotypes 




FIGURE 30.6 

Bien que lé? gêne? déterminent la morphologie, les 
culturistes peuvent développer leur potentiel musculaire 
jusqu’à son maximum. 


provoqués par des facteurs environnementaux mais qui 
ressemblent aux phénotypes causés par des mutations 
génétiques (lundi fi cations permanentes uL transmissibles 
de t"ADN). 

Les facteurs environnementaux peuvent également 
influer sur l’expression génique après la naissance. Par 
exempte, la malnutrition chez le nourrisson affecte la 
croissance ultérieure du cerveau, le développement phy¬ 
sique el la taille. C’est ainsi qu’une personne qui possède 
les gènes dictant une haute teille peut rester petite en cas 
do malnutrition. Per ailleurs, les déficits hormonaux au 
cours rie la croissance peuvent mener à une croissance et 
à une morphologie anoïena tes du squelette, comme dans le 
crétinisme, un type de nanisme résultant de l'hypothy¬ 
roïdie chez l'enfant. Dans un tel cas. des gènes (ou des ano¬ 
malies génétiques] qui ne déterminent pas la taille influent 
sur le phénotype de le taille, h'in fluence des autres gènes 
fait donc partie fie l'environnement d’un gène. 

HÉRÉDITÉ NON 
TRADITIONNELLE 

Les écrits de Mondai traduisent Ici courant de pensée tradi¬ 
tionnel dans le domaine de l'hérédité. D'autres facteurs 
ne s'insèrent toutefois pas dans les règles découvertes par 
Mendel. Parmi les types non traditionnels d'hérédité qui 
font actuelIamont I 1 objet de recherches, on compte Pem- 
prnintn génomique et Lhérédité extruchromosomique, 

Empreinte génomique 

Mendel Ignorait totulnmenl qu'un allèle peut avoir un 
effet différent selon le pareilL dont il esL issu. Par exemple, 
les victimes du syndrome de Prader, Lahbart, Willi et 
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Fn ne oui présentent un déficit mental allant do loger à 
modéré et sont du petite taille et Eres obèses. Les enfants 
atteints du syndrome d'Angelnmn {surnommé ■* marion¬ 
nette joyeuse») souffrent d'un grave retard mental, 
s'expriment de manière incohérente. Ont des accès de rire 
excessifs et font des mouvements saccadés ut brusques rap¬ 
pelant ceux d'une marionnette. Les symptômes de ces deux 
syndromes soiil très différents, [liais il?; ont la même causa 
génétique: l'absence d'une partie du chromosome 15, Si 
le chromosome défectueux vient du père, l'enfant est atteint 
du syndrome de Prarier, Labhart, Wilîi et Fanconi; s'il 
vient de la mère, l'en fa ni souffre dit syndrome d'Angetman, 
Il semblerait donc que les gènes de la partie touchée par la 
délétion se comportent différemment chez les individus 
normaux selùn qu'ils sont transmis par l'ovule ou le sperma¬ 
tozoïde. Cela s'explique par le fait que, pondant lu gaméto- 
genèae, certains gènes présents dans le spermatozoïde et 
bovidé son! modifiés par l’afout de groupements méthyle 
(-CH.J, Ce processus, appelé empreinte génomique, 
désigne ces gènes comme des gènes maternels ou paternels 
et confère d'importantes caractéristiques fonctionnelles a 
l'embryon qu'ils forment. L'embryon reconnaît celle dési¬ 
gnation et exprime parfois le gène maternel au détriment 
de celui du père [ou l'inverse). Le processus de méthyla¬ 
tion est réversible. À chaque génération, les empreintes 
sont « effacées » lorsque de nouveaux gamètes sont produits 
et que tous les chromosomes sont modifiés en fonction du 
sexe des parents [figure 3Ü.7}. Bien qu’ils n’en nient pas la 
preuve, de nombreux chercheurs soupçonnant que le syn¬ 
drome de l’X frcigiie, la forme la plus courante de déficience 
mentale, esl causé par l'empreinte génomique. 


Hérédité extrachromosomique 
(cytoplasmique) 

Nous avons surtout parlé de l'hérédité chromosomique, 
mais il faut se rappeler que lus gènes no se trouvant pas tous 
dans les noyaux cellulaires. Certains sont situés dans les 
nombreuses copies du chromosome circulaire des mito¬ 
chondries, Puisque l'ovule cède tout son cytoplasme au 
zygote (et le spermatozoïde très peu), les gunus mitochon¬ 
driaux sont transmis à la progéniture exclusivement par 
la mère. Un nombre croissant d'affections, imites rares, sont 
maintenant attribuées à dus erreurs [mutations nu délétions) 
touchant les gènes mitochondriaux, La plupart de ces 
troubles se caractérisent par une dégénérescence muscu¬ 
laire ûli dns problèmes neurologiques. Citons, par exemple, 
1 atrophie optique do Lüber [atteinte du nerf optique) et la 
myopathie mitochondriale [anomalies dus mitochondries 
des cellules musculaires J. Solon certains chercheurs, la 
maladie de Parkinson fait également partie de eus affections. 

DÉPISTAGE DES 
MALADIES HÉRÉDITAIRES, 
CONSEIL GÉNÉTIQUE 
ET THÉRAPIE GÉNIQUE 

Les nouveau-nés subissent dos examens de dépistage de 
plusieurs anomalies physiques (dysplasie congénitale du 
in hanche, imperforation de l'anus, etc,] et de certaines 
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FIGURE 30,7 

Empreinte génomique. Le spermatozoïde et l'ovule peuvent 
apporter das chromosomes possédant une empreinte différente 
Un même allèle peut avoir gu effet phénotypique différent 
5ur fa progéniture selon qu'il provient de U mère ou du père. 

À chaque génération, les anciennes empreintes sont «effacées» 
lorsque le spermatozoïde et l'ovule sont produits. Tous tes 
chromosomes reçoivent alors une nouvelle empreinte en fonc¬ 
tion du sexe de la personne. 
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FIGURE 30.G 

Relation entre l’âge de la mère et le syndrome do Down. 


maladies [comme la phénylcétonnrie [voir p, âfi5]). Ces 
épreuves sont effectuées beaucoup trop tard pour que les 
parents puissent décider s’ils veulent avoir Tentant ou 
non, mais elles leur permettent de savoir qu’un traitement 
est essentiel au bien-être de leur enfant. Les anomalies 
physiques sont habituellement corrigées au moyen d'une 
intervention chirurgicale, ot la phénylcétomme est soi¬ 
gnée par un régime strict qui exclut la majorité des ali¬ 
ments contenant de la phenylalonine. Crâne au dépistage 
des maladies héréditaires et au conseil génétique, les 
parents d'aujourd'hui peuvent avoir des informations et 
faire des choix dont un ne rêvait même pas au siècle der¬ 
nier. Les personnes qui ont un parent a liai ni de la chorée 
de Huntington ont évidemment intérêt à avoir recours à 
ccs techniques, mats beaucoup d'autres maladies hérédi¬ 
taires peuvent toucher les bébés. Per exemple, uno femme 
qui ost enceinte pour la première fois à t'âgo de 35 ans 
peut désirer savoir si son bébé est atteint de la trisemie 21 
(syndrome de Dnwn), une anomalie chromosomique plus 
fréquente quand la mère ri dépassé ent âge [figure 30.01. 
Selon la maladie qu’un recherche, le dépistage pont être 
effectua avant la conception (reconnaissance des pur- 
tours) ni] à 3'aide de procédés do diagnostic prénatal. 

Reconnaissance des porteurs 

Lorsqu'une personne désirant un enfant est atteinte d'une 
maladie héréditaire récessive et que son partenaire n'est 
pas atteint de la même maladie, il faut déterminer si le 
partenaire est hétérozygote pour le gêne récessif en cause. 
S’il ne l'es! pas, l'enfant ne recevra qu'un seul gène récessif 
et n'exprimera pas le trait. Mais si le partenaire est porteur, 
l’enfant court un risque de 30% de recevoir les deux gènes 
nuisibles. 

Il exisLe doux méthudes de détection dos porteurs: 
l’arbre généalogique et les analyses sanguines. An moyen 
tle l'arbre généalogique, ou lignage, on suit un trait génétique 
particulier dans plusieurs générations, ce qui permet de 
faire tles prédictions pour l'avenir. Un conseiller génétique 
recueille des informations sur las phénotypes du plus 
grand nombre de membres do la famille qu'il le peut, puis 



(a) Arbre gèitèatagiqué de la transmission d'un trait dominant 


(b) Arbre généalogique de la transmission d'un irait récessif 
FIGURE 30.9 

L'anatyse rte l'arbre généalogique permet de détecter les 
porteurs de gènes particuliers. Les cercles représentent des 
Femmes, les carrés, des hommes. Les cmifà horizontaux indique ru 
l'union de deux individus; les traits verticaux montrent leurs 
enfants, (a) Arbre généalogique de la transmission du gène des 
cheveux laineux dans trois générations d'une famille, Les symboles 
de couleur représentent des individus qui expriment le trait domi¬ 
nant des cheveux laineux. Les symboles blancs montrent les indi¬ 
vidus qui n'expriment pas ce trait; ces individus sont homozygotes 
récessifs (If), (b) Arbre généalogique de la transmission du trait 
récessif de l'albinisme (absence de pigmentation de 1a peau) dans 
trois générations d'une famille. Les deux parents de la deuxième 
génération ont la peau colorée [symboles de couleur), mais deux 
de leurs quatre enfants ont le trait de l'albinisme (symboles blancs). 
Conclusion : ces deux parents sont béréroiygotes et ils ont fa 
peau colorée parce que l'allèle pour ce trait esc dominant. 

construit l’arbre généalogique. Ln figure âU.üa montre nom’ 
ment se construit et se lit un arbre généalogique. L’exemple 
t:h nisi okI celui du trait des cheveux laineux, un trait rare 
qui apparaît chez les Européens du Nord. Les cheveux lai¬ 
neux, qui résultent de la présence d'un allèle dominant 
[L), sont des cheveux duveteux et cassants, bien différents 
dus cheveux crépus des Noirs, Dans ['arbre généalogique, 
les individus qui présentent lu phénotype des cheveux 
laineux [symboles de couleur) ont au moins lui gène domi¬ 
nant (ils sont LL an U], alors que ceux qui ont des cheveux 
normaux sont nhlEgatn ire ment homozygotes récessifs (ft). 
Si on remonte dans l’arbre généalogique en appliquant les 
règles de l’hérédité dominante-récessive, on peut déduire 
les génotypes des perenrs. Étant donné que trois de leurs 
unfuiilü ont dns cheveux normaux [/./), nous savons que 
chacun des parents doit posséder au moins un gène récessif. 
La mère a les cheveux laineux, déterminés par le gène L, 
de sorte que son génotype doit être IJ. Ln père a les cheveux 

























































Quelle techurque Je visualisation non effective permet de détermjVrer 
certains aspects du développement fœtal? (Indice: voir /'en cadré Gros 
p/dJï du cihaprtre I,) 
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(b) Biopsie ées villosités chorioniques 


FIGURE 30.3 0 

Diagnostic prénatal, (a) Dans l'amnio¬ 
centèse, on localise le fœtus par échogra¬ 
phie oc un échantillon 4$ liquide amniotique 
est prélevé. Les médecins peuvent diagnos¬ 
tiquer certaines maladies en analysant les 
substances chimiques présentes dans le 


liquide lui-même et d’autres anomalies en 
effectuant des épreuves sur les cellules 
foetales cultivées. Ces épreuves comprennent 
des études biochimiques permettant de 
rechercher certaines enzymes et le caryo¬ 
type, qui serti déterminer si les chromo¬ 
somes des cellules fœtales sont normaux 


en nombre et en apparence, (Ib) Dans 
la biopsie des villosités chorioniques, le 
médecin introduit un tube fin dans E r utérus 
et prélève un échantillon de tissu fœtal 
(villosité chorionique) du placenta. L'échan¬ 
tillon est ensuite utilisé pour établir le 
caryotype. 


normaux, de sorts qu'il doit ëLre homozygote récessif [//), 
A partir do nos donne es, vous devriez pouvoir de-vin or 1 rs 
génotypes les plus probables rie leurs enfants, La figure 
SO-Qb montre l’arbre généalogique do In transmission de 
l’albinisme, un trait récessif, Essayez d’en faire l'analyse. 
Ces arbres généalogiques représentent deux des cas les 
pins simples, car de nombreux traits humains sont déter¬ 
minés par des allèles multiples ou par plus rihme paire de 
gènes (hérédité polygénique), ce qui rend leur transmission 
beau CO U p plus difficile à élucider. 

Des analyses sanguines üès simples seul effectuées puur 
détecter le gène en cause dans l'anémie il hématies fa Ici- 
formes chez les hétérozygotes, et des analyses sophistiquons 
de la chimie sanguine ainsi que dos snnrfcs d'ADN [qui 
utilisent dos techniques d'hybridation do T ADN pour recon¬ 
naître les gènes aberrants] penne tient de détecter la présence 
d’autres gènes récessifs non exprimés. Actuellement, cas 
épreuves permettent de reconnaître les porteurs des gènes do 
la maladie deThy-Sachs et de la fibrose kystique du pancréas. 

Diagnostic prénatal 

Los procédés de diagnostic prénritrri sont employés 
lorsqu'il existe un risque avéré de maladie héréditaire, Le 
procédé de diagnostic le plus courant est l’amniocentèse. 


Au cours de cette intervention relativement simple, une 
aiguille de gros ce libre est introduite par la paroi abdomi¬ 
nale jusque dans l'utérus puis dans le sec amniotique 
(figure 30,10a], et une petite quantité de liquide amnio¬ 
tique [lû rnT, environ) est retirée. Parce qu'il existe un 
risque de blesser le fœtus tant que c:o liquide est peu abon¬ 
dant, on attend normalement jusqu’à lu 14* semaine de 
grossesse pour effectuer l'amniocentèse. L'emploi de 
l'échographie pour visualiser la position du fœtus et du 
sac amniotique a permis de réduire considérablement les 
risques posés par cette intervention. Le liquide amnio¬ 
tique lui-même peu! être analysé afin de détecter la pré¬ 
sence des substances chimiques [enzymes et autres) qui 
sont les marqueurs do certaines maladies, mais la plupart 
dus études sont effectuées sur les cellules fœlaies desqua- 
mées présentes dans Je liquide. Cas cellules sont isolées, 
cultivées en laboratoire pendant plusieurs semaines, puis 
examinées pour rechercher les marqueurs génétiques do 
maladies héréditaires. On dresse également le caryotype 
(voir la figure 30.1] afin de vérifier s’il existe des anoma¬ 
lies chromosomiques, tel le syndrome de Dowrv, 

La binpsie (les villosités chorioniques [BVC] consiste 
a prélever par succion dos échantillons des villosités 
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figure mu 

Exemple d’intervention de thérapie génique. Ce procédé 
consiste à Introduire, en utilisant comme vecteur un rétrovirus 
inoHensC un alléfe normal d‘un gène dans les celEufas d’un patient 
qui en est dépourvu. On profite ainsi du fait qu'un rétrovirus 
insère une copie de son acide nucléique (de l'ÀDN transcrit à 
partir de son génome d'AftN) dans l’ADN chromosomique de la 
cellule hp-te. Si cet ndde nucléique virai contient un gène étranger 
et que ce gène esc exprimé, la cellule et ses descendants mito¬ 
tiques seront guéris. Les cellules qui continuent à. se reproduire 
tout au long de la vie, telles les cellules de la moelle osseuse, 
répondent particulicrenient bien à cette intervention, 

chorioniques (c'est-à-dire de la partie fœtale) du placenta 
(figure 30 J Ûb). I Jn petit tube est [nsèrô ri sur le vagin eL ta oui 
de lÏLtérLiü puis, à 3'aille de l'échographie,, glissé jusqu'à un 
ondrnil où ii cal possible de prélever un peu de tissu du 


placenta. Ce procédé peut éLro effectué plus tut que l'amnio¬ 
centèse [à huit semaines, bien qu'il suit habituellement 
recommandé d'attendre après la dixième semaine] ut prend 
beaucoup moins de temps que celle-ci. il permet du dresser 
le caryotype presque immédiatement car les cellules du 
placenta se divisent très rapidement 

Ces, deux interventions sont invasives et comportent 
par conséquent des risques pour le fœtus et pour la mère. 
(Pur exemple, la BVC augmente les risques d'anomalies 
eu.x doigts et aux ortotls chez le ftntus.] On les prescrit sys¬ 
tématiquement aux femmes enceintes de plus de 35 eus (a 
cause du risque accru de syndrome de Down), mais on les 
effectue chez les femmes plus jeunes seulement quand le 
risque de maladie fœlalo grave est supérieur aux risques 
inhérents à l'intervention. Si une maladie héréditaire ou une 
anomalie congénitale graves est diagnostiquée, les parents 
doivent décider s’il y a lieu do mettre fin à la grossesse. 


Thérapie génique 

Les progrès réalisés rh matière de diagnostic des maladies 
génétiques uni été suivis de près par la mise au point de nou¬ 
velles applications thérapeutiques permettant d'atténuer, 
voire de guérir, certaines affections, particulièrement celles 
qui sont attribuables à la déficience d'un seul gène ou d'une 
seule protéine. En effet, le génie génétique permet mainte¬ 
nant du remplacer un gène défectueux par une version nor¬ 
male. Par exemple, il ust pusstble d'« inoculent? aux cellules 
déficientes un virus dans lequel un a inséré un gène fonc¬ 
tionnel (figure 30,11) ou d’injecter une molécule d'ADN 
« corrigée x directement dans les cellules du patient. De telles 
interventions ont donné de bons résultats dans le traitement 
do la fibrose kystique du pancréas et de la dystrophie muscu¬ 
laire. Cependant, elles sont démesurément coûteuses et 
posent certaines questions éthiques, religieuses ot sociales 
épineuses; Qui doit payer? Commun! détermine-t-on qui 
aura accès à ces nouvelles thérapeutiques? Sommes-nous en 
train de jouer aux apprentis sorciers? 


* * A 


Dans ce chapitre, nous avons exploré quelques-uns des 
principes du base du la génétique, la manière dont las gènes 
s'expriment et les phénomènes qui peuvent influer sur 
l'expression génique, Quand on considère le précision 
nécessaire pour faire des copies parfaites des gènes et des 
chromosoriies, de mémo que 3a complexité mécanique rie 
la division méiotique, on peut s’étonner que les anomalies 
génétiques soient si rares. Après la lecture de ce chapitre, 
vous appréciez peut-être davantage d'être tel que vous ôtes- 


TERMES MÉDICAUX 

Dâiétkm Aberration chromosomique carnctcrisén par lu porte d’un 
fragment du chromosome; uausu dus inFjbçmiyLions, Par exemple, 
lïi délétion du bras court du chromosome 5 [maladie du cri du chat) 
entraîne, notamment, des mal Jorma tiens du crâne, de la face ut du 
cœur. 

Mutation (rrndufm = changement) Modification structurale 
brusque, permanente cl possiblLUuufil hérédiUiire d f un gène ; selon 
les .dm 01 . Im nature de la modification, la mutation modifia ou non 
l’expression du gêne (la synthèse do la proteine). 


Noii-disjuiictïun Sugrttgul Lmi ijrsmniMlij ((os chromosomes au 
cours de la méiose, qui donne des gamètes possédant baux 
copies eu aucune copie d'un dironnnsome parental particulier; 
si le gamète anormal participe h une fécuiidatiim, lu tygoEi! pos¬ 
sédera un nombre nnorrnal de chromosomes [monosomie ou tri¬ 
somie) pour ce chromosome, comme dans syndrome de Down 
(trisomie 5'l), le syndrome de Turner (XO) cl le syndrome de 
Klinefclter (XX Y], 

Syndrome de llown Aussi h[ ipelée? trisomie 21 (ou impropre¬ 
ment «mongolismes) car cet te affection roflüte te plus sou vont b 
présence d’un chromosome surnuméraire (trisomie du chromo- 
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smnn 2]): l'enfant a ln& ynux légèMunerd bridés. le visage aplati, 
une grosse langue, des levées Épaisses et proümintentes et une 
tendance à être petit et à avoir les doigts larges al courts; urm parlie 
des personnes allnmtOS présentent des malformations cardiaques 
cL une dËücimice mentale; le print.ÉpEi] factour de risque semble 
être l'âge avancé de ta mère (ou du père}, 

RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

La génétique est la science rte l'hérédité et des mécanismes de 
transmission des gènes. 

Vocabulaire de la génétique |p, 1111-1118) 

1. L'ensemble complet de chromosomes (nunihrii diploïde) forme 
le caryotype d'urr organisinu; lu complément génétique complet est 
le gënoiîJi 1 . Le génome uumplut d’une pnrsmioe pe compose de 
deux ensembles d'instructions, un reçu dedmque p-arenl. 

Paires dn gènes jnllèlcfs) (p. 1I17-111B) 

2. Lus gères qui codent pour le meme bail et occupent le mémo Locus 
rte chromosomes homologues sont appelés allèles. 

3. Les allèles peuvent avoir la même expression ou une axprtasîon 
différente, Lorsque les allèles d'une paire sorti identiques, Ih per¬ 
sonne est homozygote pour ce truil ; lorsque 1ns allèles snnî diffé¬ 
rents., la personne est hétérozygote. 

Génotype et phdnntypf? (p. 1 ! lfil 

4. I.r m.Tlnrtel génétique d'une cellule est son génotype; lu phéno- 
type est la façon dont ces gènes sont exprimés. 

Sources sexuelles de variations génétiques 

(p. 1118-1120) 

Ségrégalhïn indépendante des rhrti musc mes 

(p. ma 1119) 

1. Au cours do lu iniiirwin I du ta gamiStogonèsB, les tétrades s'alignent 
au tsÊiEurd sur In plnqtiy lîqUrtluriale, puis les chromatides sont dis- 
J ri buées au hasard dans lus cuti u les H lies, Ce phénomène est appelé 
ségrégation indépendant dr*s chromosomes homologues. Chaque 
gniiLÙIo Foçuil uïi nmd utlèlft r!o chaque paire de gêne. 

2, Chaque alignement: différant au cours de la méîaphase 1 produit 
un assortiment différent des chromosomes parentaux dans 3 hh 
gamètes, et toutes les combinaisons dos chromosomes maternels ni 
paternels sont également possibles. 

Enjambement des» chromosome homologues 

ut rccnmbinnisnTis “éniqurs p. 1119-1129) 

a. Au cours de lia méiose 3. doux des qualre chromatides (une 
miiliirnnlli,! et une paturon! Le) peuvent s'enjambera un ou plusieurs 
iindmi Is afin d'éciiangor des segments génétiques correspondants. 
Lus uhrntnosomris n:ci uni danois mnliminenl de nouvelles COUlhE- 
naieons du gùmui, qui sujontmit aux vîirielions produites par la 
SugrégEit itj i l ind ùpu udu o Lu. 

Fiicanrinhon nient ni rn ([>. 1120) 

4. La Imisiiunn source de vmûrEtçm génétique est la fécondation 
a tuai o in: ries uvuhis pnr Iris s p mm et O 'f- ru de s r 

IVpes de transmission héréditaire 
(p. 1120-1123) 

HérodElc dominante-récessive (p. 1129-1122} 

1. T.es allai rs dominants s'cxprlmf-nl toujours, qu'ils soient seuls 
oo e ver: un autre allèle dominant; lus allèles récessifs doivent être 
présents tons 1rs cIrux pour pouvoir s'exprimer. 

2 r Dans Le cas de traits transmis selon Le mode dominani-rucusslL 
les lots de la probabilité donnent les résultats pour loi grand nombre 
d'unions, 


3. ives maladies héréditaires proviennent plus souvent ri'nn étm 
bomozygoLe récessif plulûlqLle d'un ûlut Iromrj^vgule rlonrinant du 
héturüüygütü, parce que les g un oh; rimai riants s'expriment tou jours 
ul rpju la grossrt&se su terraiiqn généralement par un avortement 
spontané si «nrs gènes h uni lulaux. I.'arihoodroplasle et la chorée de 
Huntington sont doux mnEadres bérèdîtairea causées par un gène 
dm ni.u mit r la Fibrose kystique du pancréas et la maladie de Tay-Sachs 
sont causées par des gènes récessifs, 

4. Los porteurs sont des hétérozygotes qui portcml un gène récassif 
nuisible (dont ils n’expriment pas le trait} et qui peuvent le trans¬ 
mettre à leurs enfants. Les risques d’union de deux porteurs du 
même Irait sont plus élevés dans les mariages consanguins, 

UuminunCù incûmplètu ul ne dominance (p- 11221 

5. Dans la d<n[unnnr;i] Incomplète, la personne hétérozygote présente 
uïi phénotype situé entre celui des homozygotes dominants et 
celui dns homozygotes récessifs. Dans la codominance, les deux allèles 
expriment pleinement leurs caractéristiques respectives, L’anémie 
à tiii]]iijlii!?i FnIçiFormes uni mi exemple de codominance. 

Transmission pur ullùhts; multiples (p, 1122} 

6. La iraiLstuiifiHirm pur allèles multiples caractérise des gênes qui 
existent h mi .h Forme iio plus de doux allèles dans la population 
S-riulamruit rluux de uys idlèles sont transmis, mais selon les lois du 
imsïirrl. ]j3 Ira ns mission des groupes sanguins du système ALSQ est 
un exemple rjy transmission par allèles muUipies dans lequel des 
allèles f L et F sont codominants. 

Hérédité Ehu! ou sexts (p 1122-1123] 

7. Les traits déterminés par des gênes situés sur les chromosomes 
X et Y sont dits liés au sexe. Le petit chromos orne Y ne possède pas 
la plupart des gênes du chromosome X, Les gênes récessifs présents 
seulement sur le chromosome X s’expriment toujours chez 
l'homme, même s'ils ne sont représentés que par un seul allèle, Les 
anomalies liées au chromosome X, transmises demère en fils, com¬ 
prennent l’hémophilie et le daltonisme, il existe quelques gènes 
liés au chromosome Y', qui se transmettent seulement de père en fils. 

HérédifEt polygénique [p. 1123) 

H, ['Jutas r hérédité poLygériiqun, plnaîf-tnn paires do gènes i n teragissenl 
pour prnduLnj dus phénotypus qui jirusuutont dos variations quali- 
ta li vos ri j s ns urm largo phrgrt. Là la il la, lu couleur des yeux et le pïg- 
rnéiHetion do Us peau sont dos exemples d'hérédité polygénique, 

Effets des facteurs environnementaux 
sur l’expression génique (p, 1123-1124) 

I, Lus Fut lu n rs uiivirrmoumctuLciux pauvetsl nxorcmr Lino inFTi.iunce 
üUr l'oxpL'L-ssiun dtr gélliitypo. 

2. Lus Jiiclnurs rnirtEsruftis tjiiL IrnVErrsÉiftl lu barri ère pEaoontaire peuvent 
ufFeclrir l'oxproasicm des gtiuos faîtuox. Les phénotypes produits 
ptLv ronviruniUimEsul mais qui rnssernbifint A ries phénotypes déter- 
miriÉiü gériéliquonuuil sont appelés phruLntXvpinÊ. Pnnrinnt Fenf^rce. 
lus celiuj luuh- rriitrtLitjru ruLJi.-s ut tus détruits hc un h maux jann^’iït urrijioubRr 
lîlrùulisuLiojj do Eu cruiüüutücu uL du iloVuluppcmouL dtiterminés par 
lus «ènes. 

Hérédité non tradiLionnelle (p. 1124-1123) 

Emp rn i n lo jgén nm i q lies ( p . 1124- .11251 

1. I,empreinte génomique, qui fai; intervenir la méthylation de 
cartELÏJis gênés durant La ganiétcigonèso, confère différents effets et 
pliuriotypas elijx gi’niu.H; htntEJhiEils ui jiaternels. Ce processus est 
révr-rsiblEi ut su râiiüuvüllti ù rliuquu gmiArntimi. 

Hétédite estiacluüiiit>sûmii|ue (cylupIasmiquEs) (p. 13 23) 

2. Les. gènes cyloplasmiqnesî [lEiUodmmlriuuxj sont transmis ,i la 
progéniLurü pur FovliIc et permettent e!u dijlurniinnï- cÉirtuirios 
tamicLérisLlques. On attribue unrtaluüü tiiiiladius gônâliquas nmi3 à 
dus dulétiüils u ll ii dus mlrbilmns de gènes ovLopluauitqilEis. 
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Dépistage des maJarfiwîi htïréd if aires, CûnseiJ 
génétique et thérapie génique (p. 1125- f i2!.t) 

Reconnaissance dus porteurs (p. 11263-112.7} 

1, Un peut évaluer lis possibilité lju'uii individu porte lui gène 
récessif nuisible eu drnsü&nl son arbre généalogique, Certains tic 
ces gènes peuvent être détectés. uu muven d'analyses sanguines et 
de sondes d’ADN. 

Diagnostic prénataUp. 1127-1120) 

2. L'amnioccntèse est un procédé permettant tin prélever dns 
échantillons de liquide amniotique- Lus c&lhdfts frulalas présentes 
dans te liquide sont cultivées pendant plusieurs samainuâ. puis 
examinées pour rechercher tes anomal ias [dLrnnibsûmiqiies (dans 
le caryotype) ou les marqueur# du maladius burédit aires. L’amnio¬ 
centèse ne peut être effectuée avant U quatorzième gemairiG du I:l 
grossesse. 

a- La biopsie dus vl llesités chorioniques est un procédé consistent 
à prélever lui échantillon du chorion. Étant donné que ce tissu se 
divise rapidement, on peut établir le caryotype presque sans délei. 
Cte procédé peut être effectué dès la huitième semaine de le 
Pjosshssh. 

Thérapie génique lp, 11281 

4, Jusqu’à présent, la thérapie génique a surtout survi à traiter des 
n Liiladiuü lséus U UH seul gên 0 dnlidont, T.'ininrvendnn Sa pIus orJLrranl h 
OE] thérapie génique consiste à introduire, par l’entrnmise d'un 
virus u u J'un autre vecteur, un gène corrigé dans les ou Un) h# 
malades afin d'en assurer le fonctionnentent normal,. 

QUESTIONS DE RÉVISION 

Cho ix multip 1 es/as s ocï atio ns 

[Réponses à l’appendice G) 

1, Assumiez tes Lermcs suivants (ad) avec 3a description appropriée : 

[h) allâtes (d) génotype {g) phénotype 

(b) autosomas [ej hétérozygote fh| allèle rêcessiF 

(ç) allète dominant (f) homozygote (i) chromosomes sexuels 

__ (!) matériel génétique 

__(2) EMtprtisfiiüJi du matériel génétique 

_(3) cliromosomes qui dictent ta majorité des carnctérïs- 

iïquos du. corps 

_ [4) termes possibles d'un même gêne 

__ bï) individu qui porte deux allèles identiques pour un 

trait particulier 

_[ti) allèle qui s'exprime qu’il soit seul ou en douhte 

_[7) individu qui porte deux allèles différents pour un 

Irai! particulier 

_[ü-1 allèle qui doit être présent en double pour pouvoir 

s'exprimer 

2. Associez les types d'hérédité suivante [u-n) ù la diiHcriptimi 
appropriée : 

[a) dominante-récessive (tlj polygénique 

[b) dominance incomplète te) lise au he?xh 

[c) par allèles multiples 

fl J seuls les fils présentent le trait 
{2\ les hümozvgotes ut lus lrébértrzygutes uni lu même 
pbénotypu 

_ (3) les hétérozygotess ont un phénotype qui su situe entre 

ceux des homozygotes 

_ (4) les phénotypes dus enfants peuvent ûlre plus variés 

que ceux dus parents 

__(S) transmission des groupes sanguins du système ABQ 

_ (ç) transmission rie La imbu 


Questions à court développement 

3. Décrivez les principaux mécanismes qui rréout des variations 
génétiques dans les gamètes, 

4. La oapaeîté de goûter le phé ny lLbiio carb b m i d e (PTC} dépend cte 
la présence d'un gène dominant [G); ceux qui ne peuvent In goûter 
sont homozygotes pour le gène récessif g, il s'agit d'une situation 
classique d'hérédité dominante-récessive, [a) Dans le cas d’une 
union mitre? [tes parents hétérozygotes qui auront trois enfants, 
quelle proportion ries enfants pourront goûter Ee PTC? Quelles sont 
les probabilités que tous les trois en seront capables? ou ïncAjiHEitea? 
Quelles sont tes probabilités que deux en seront capables ni l'autru 
bmapabte? (bj Dans le cas d'une union en.lre des panants Ogu 1 gg, 
(pie! pourcûntagû des enfants seront capables du goût eu lu PTC? 
Quel pourc&ntagü seront incapables de le goûter? Quelle pro¬ 
portion de h a niant s seront homozygotes récessifs? Hétérozygotes? 
ï Tnm nzyg< i tes d lïeii ë il a OIS ? 

Jj. Lu plupart dos enfante albinos naissent do parents h la pigmentation 
normale, Los ûlbiïlOS Sullt homozygotes pour im gène récessif (ne). 
Que poüvuz-vuua dire sur le génotype dos parents qui ne sunl pas 
albinos? 

g, Unn feniEim ri le groupe sanguin A a deux enfants, un du groupe 
0 et l’autre fin groupe b. Quel est le génotype de la mère? Quels 
sont le génotype et te phénotypa iiu père? Quel est le génotype de 
chaque enfant? 

7. Quel sera l'éventail des pigmentations cutanées chez les enfants 
des parents suivants; (a) AABBÇCxaahbcü ' t Çb)AABBCCxAaBbCc : 
(c} ÀAbbcc x aabbccl 

Et. Comparez Lamniocentosu ut ta hinpstedH-i villosités cher ioniques 
uxl etî qui concerne le moment où on peut tes exécuterai tes lochniques 
donnant des informâtEons sur l’état du foutus. 


H RÉFLEXION 

ET APPLICATION 

1, L n homme atteint rie cécité pour le ronge et le vert (daltonisme) 
se marte avec une femme qui a une vision normale mais dont le 
père était aussi dnMnnÈen. (a) QurIIhk sont les probabilités que leur 
premier enfant snil un gardon dultemlen? Lnc fille daltonienne? 
|'b) S'ils ont quatre enfanta, t|Uelles sont les probabilités que deux 
seront des garçons rte H rm te ns ? (Réfléchissez bien à la dernière 
question.) 

2, Pour son cours de biologie, Bertrand doit établir un arbre généa¬ 
logique des fossettes aux jouas. L'absence dû fossettes est récessive ; 
la présence de fossettes ré vête un allèle dominant Bertrand a {Les 
fossettes, tout comme ses trois frères. Sa mère et sa grand-mère 
maternelle n'ont pas. (te fossettes, mais son père et ses antres 
grends-pnmnls un oui. Construisez un arbre généalogique de trois 
général ions dr? ht famille de Bertrand. Inscrivez le génotype et le 
pbénotvpu rte chaque personne. 

3. M. e| hT" 1 " Lehman vont voir un conseiller en génétique, 
M m " Lehman est eutuiute tsans l'avoir désiré] et elle s'inquiète 
parce que te frèru du sou mari est mort tlo la maladie de Tay-Sachs, 
Elle n te jaruHip en terni il parler d'un cas de cette maladie dans sa 
famiHe. Pprjsuz-vçus ipj'on devrait recommander à M" IP Lehman de 
subir ries analyses biodiimiques pour détecter le gène nui si b te? 
Justifiez votes réponse, 
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APPENDICE A 


Le système international d’unités 


Grandeur 

Unités et abréviations 

Équivalents 

Longueur 

Kilomètre {km) 

— 1000 ( fO 3 ) mètres 


Mètre (m) 

= 1 PO (10) centimètres 
= 1DOQ millimètres 


Centimètre (cm) 

= 0,0] (HT 3 ) mètre 


Millimètre (mm) 

= 0,001 (I0 -3 ) mètre 


Micromètre Qucm) 

- 0,000 001 (I0“ 6 ) mètre 


Manomètre (nm) 

= 0,000 000 001 (\G~ 9 ) mètre 


Angstrbm (À) 

= 0,000 000 000 1 (I0“ IP ) mètre 

Superficie 

Mètre carré (m J ) 

= 10 000 centimètres carrés 


Centimètre carré (cm 1 ) 

= ! 00 millimètres carrés 

Masse 

Tonne métrique (t) 

= 1000 kilogrammes 


Kilogramme (kg) 

= (000 grammes 


Gramme (g) 

= 1000 milligrammes 


Milligramme (mg) 

= 0,00] gramme 


Micro-gramme frtg) 

= 0,000 001 gramme 


Millimole (mmol) 

= 0,001 mule 


Micro mole (/tmol) 

- 0.001 millimole 

Volume (solides) 

Mètre cube (m 11 ) 

— 1 ÛÛ0 OOO centimètres cubes 


Centimètre cube (cm 1 ) 

» 0.OÛQ 00] mètre cube 
= 1 mllIElitre 


Millimètre cube (mm 3 ) 

— 0,000 OOOOOI mètre cube 

Volume (liquides et gaz) 

Kilplitre (kL) 

- 1000 litres 


litre (L) 

— IQDQ millilitres 


Millilitre (mL) 

- 0,001 litre 
= 1 centimètre cube 


Micro litre (^t-L) 

= 0,000 OD| litre 

Temps 

Seconde (5) 

“ ^ minute 


Milliseconde (ms) 

= 0,001 seconde 

Énergie 

Kilofoute (k|) 

= 1000 (10 3 ) joules 

Température 

Degré Ceisius (^C) 



AP 









































Chargés Pofaircs Won polaires 


1132 


APPENDICE B 

Les acides aminés 


H 


h .N- c c: 

J \ 


H 


.0 

0 




H 

i 

‘C— 

! 

CH- 


O 


\ 


o- 


K 

I / 

H„N‘~Ç-C x 


? / 
h 3 n-—ç—c. 


H 


H-, N" C C 


/C H 

ch 2 

0 

HX-ÇH 

C H-j 

ch 3 ch 3 


CH, 

i ' 

CH, 


O 

0 


Glycine (GLy) 

Av-ning (AIb) 

! 

.N -C-C 

H 

.Z 0 

H :j N" — c — c; 

CH. 

£ 

ch 2 0 

CH, 

A 

1 

5 


CH, 


ivtélhlonlne (Met) 

Fhénylaranhe (Phej 


Valinci (Val) 


Laitsmé (Lûu) 



Isoleucine (de) 

H 

! / 

H,N'—c —c: 

I N 

H 2 c x ,ch 2 

CH., 


0 

Û- 


pjoliné (Pio) 


H,K- 


H 

I 

C c" 

I X 
ÇH ? 

OH 


,0 


o- 


Sérrne (£çr) 


H 


H 


H 


! 

! 


i 

h 3 n--ç-c; 

H N —C —C 

J l \ 

H-N 1 -—C — 

* 

C\~ 

HCOh 

n 

CH, u 

1 1 


CH, 

ch 3 

SH 




i hréorine ("Th r '{- 


Cystéine (Cys) 


,/ 


OH 

Tyrosine (Tyr) 


H 


,0 


h 


H-N + — C •• C ” 
J | 


CH- 


0 


/ 

NH, 


I y- 

H-,N + • C C 

- , \ 


0 


! 

ch, 

ch., 


0 


NH, 


O 


Asparagine (Asn) Glutamine (tain) 


â-c des 
1 


9as ques 
J 


H 


H, N' — C—C 

CH,. 

I ” 

C, 


\ 


O 


O- 


0 


/ 


Ü 


H 


H..N'— c— c; 

; \ 


0 




^2 

CH, 

! 

C 


.0 

Q" 


Û 



H 


w 


J3 

/■ 


\ 


■C C 

1 

CHn 

I 2 

CH, 

I 

CH, 

NH 


C =■ NH^ 
NH, 


o- 


! / 

Hjr-c .c( 

CH, 

— HH 

/> 

— NH J 


O 


o- 


Acide asp art iqua (As u) Acide y luiamiq je (Glu) 


Lysine (Lys) 


Argin na (Arg) 


Histiv-îinK (H.s) 
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APPENDICE C 


Groupements fonctionnels dans les molécules organiques 


Groupement fonctionnel 

Formu le gêne rase 

Nom des composés 

Exemple 

Autres sources 

Hydroxyie 
— OH 
lou HO — ) 

-OH 

Alcools 

H H 

1 1 

H --C—"C OH 

! i 

H H 

Sucres: 

Vitamines 

hyçiroSQlub'SS 




Éthanol 



-<° 

H 

Aldéhydes 

H l-l 

i' / 5 

H — C -Ç* '0, 

H 

H H 

Certains sucres; 
fcjmatdéhyde 
(un agoni de 
conservation ) 

Carbonyie 

> 

0 

—c— 

Ccncnes 

Propane 

H O H 

i i: i 

H—C C — C— H 

1 1 

H H 

Acétone 

Certains sucres ; 
■■ corps clo¬ 
nie ues* dans 
l'urine (per 
décomposition 
des graisse-s) 

Ca'boxylo 
— COOH 

-< 

OH 

Acides carboniques 

ï /° 

H— C—"C 

I x 

H ° H 

Acids acétique 

Acides aminés; 
pre-téi nés ; 
certaines 
vi lamines. 
acides gras 

Amina 

— nh 2 

{Ou H 2 M —) 

" M v 

H 

Amines 

/ H 

H—G—N 

i \. 

H H 

Acides aminés ; 
protéines: urée 
dans 'un no (oar 
décomposiïsn 
des protéines) 


Méti’iylamine 
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APPENDICE D 


Deux voies métaboliques importantes 


Étape 1 L'acélyl CoA. é üsux alornes de ca r bone 
est combiné à "acids onaloacéllciue, un composé 
à quatre atomes de carbone. La liaison instable 
entre le groupement asétyic ot la CoA est brisée 
lorsque l'acide qxaqgcétique se lie et que 'a CoA 
est obérée pour activer un aut^e fragment de deux 
atomes de cardons dérivé de l'acide pyruvique. 

Lo produit esl de J'acidé citrique, Ë six atomes de 
carbone, d'après laquai iecydç est nommé, 


itspe 7 Au cours Ce cette étape, les liaisons 
du suLisirat sont réarrangées par ajout d'une 
moléou a d’eau. Le produit est l'acide ma! que. 

Étape a La derr: ère étape oxydative réduit un 
aulro NAD" et régénère racine oxaloecélque qui 
accepte un fragment de deux atomes dé carbone 
de l 'acétyl CoA pour offectuar un autre leur du 
cycle. 


Étape 2 Une molécule d eau cal ériminée et 
une autre est ajoutée Lo résultat net est îa 
conversion de l'acide citrique en son isomère, 
l'acide isocitnque. 


Acide pyruvique 
provenant de la glycclyse 


Étape 3 Le substrat pera une molécule de CO;, 
et le composé £ cinq aLames de carbone qui 
rosie es; oxydé, formant i as de er-cétoglj$arique 
et réduisant le NAD - , 


t 

S-CoA 

C=Q Acétyl CoA (2C) 


Étape 4 Celte étape est catalysée par un 
comp êxê mulli-enzymaliquelrès semblable à 
ce'u: qui convertit l'acide pyruviqua an acétyl 
CoA. Une molécule rie CO^est perdue ; le 
compose à quatre atomes de carbore restant 
est oxydé par la transfert d'électrons au nad + 
pour fornor la N ADN, puis il est l è â la CoA par 
une liaison instable. Le p-odult est îe sucr-inyl 
CoA. 


Etape 5 Une phosphorylation au niveau du 
substra; s'effectue é cette étape La CoA est 
remplacée per un groupement phosphate qui est 
alors transféré A l?-GDP pour former la guanosine 
Triphosphate (GTP). La GTP est semblable à t'ATP 
eque .se forma lorsque la GTP donna un 
groupement phosphate à CADP. Les produits d~ 
cetts éfspe sont l'acide suce inique et 'ATF ! 


Étape 6 Pendant une autre étape d'oxydation, deux 
atomes d'hydrogène sont enlevés è I acide succinique 
pour former l'acide fumarique, ot ils sort transférés a 
la FÂD pour Former ie FADH 2 La fonction do cctta 
cos.n/yme es: sempiab s à celle du NADH, mais la 
FADH ? emmagasine moins d'énergie. L'enzyme ou 
catalyse cette réaction d'oxydoréduclion est la seule 
enzyme du cycle incluse dans la rnembrené 
mitochondriale. Toutes les autres enzymes du cycle 
de I acide cüricue sont dicsoulcs dans la mal-ice 
mîtochondrisle. 


Acide 

CÛCH 

1 

i CoA- SH Acîde c 

oxaloacétique 

\ 4 COOH 

(4C) 

C-Û 

1 

\J CH 

NADH + H 4 . 

CH, 

„ HO-c-COOH 

\ 

COÛH 

® JL, > 

NAD._ J 


«_■ H -j 

1 

COOH 

HO-CH 

© 

COOK 

© 


Acioe isocitriquo 
(60) 

CQOFf 

CH ;j 

HQ-CQOH 

i 


HO-CH 

l 


Acide l [ M ^ 
malique COOK 
<40 


COCH 


K È 0- 


Acide 

fumarique 

(40 


© 

COOH 

I 

CH 

h 

CH 

COOH 

© 


CycFe de Kreos 


© 


FAD H, 


^7 

FAD 


Acide 

sucoinique 

(4C) 

COOH 

CH;j 

CK s © 

COOH 


CoA-SH 

Succlnyl \ 
CoA (4CJ | 

COOH 


COOH 
CH. 
CH, 


NAD + 

V/^NADH + H" 


CoA-SH 


/7\ 

Lf 


H 

CH. 

! 

G-0 

S-CoA 


■Z 

b 

COOH 


y doc 

f ^ MAD + 

V NADH + H* 


CO, 


Acide 

û-CCLOûluLanOué 

CSC} 


CO, 


ATP 


CYCLE DE KREBS (CYCLE DE 
L’ACIDE CITRIQUE) Toutes les étapes 
à (exception d'une seule (étape 6} s’eFrec- 
cucnt dans la matrice mitochondriale. La 
préparation de l'acide pyruvique (par oxy¬ 
dation. décarboxylation et réaction avec la 
coenzyme A) pour son entrée dans le 


cycle sous forme ifatétyl CoA est repré¬ 
sentée en haut du cycle. L'acétyl CoÀ est 
capté par (acide oxaioacétique pour former 
l'acide citrique ; pendant son passage dans 
le cycle, (acide citrique esc oxydé quatre 
autres fois (pour former crois mofècules 
de NAD réduit [NADH + H*] et une 


molécule de FÂD réduite [FADH^J) et 
décarboxylé deux fois (libérant 2 CO 2 ). 
L'énergie est captée dans les liaisons de la 
GTP qui agit alors avec (ADP, duns une 
réaction couplée, pour générer une molé¬ 
cule d : ÂTP par phosphorylation au niveau 
du substrat 
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Étape i Le g ueose entre dans la célluie si osï phosphorylé par 
ITieralctnase, l'enzyme qui catalyse le transfert d un groupement 
phosphore, synr bolisé par P, d'ur-e molécule d'ATP su carbone 
numéro six du glucose, ce ou prod jit du glucose-6-pnospha'e. La 
charge èlectriçua du groupement phosphate empêche cette lorme 
de glucose de sortir de la cellule, car la membrane plasmique est 
unp-e-méalaA aux ions. La phosphorylation du glucose rend 
également Sa molécule plus réactive chimiquement. Bien Que la 
gïycolyse soit cersée produite de l'ATP, à l'étape 1 , S'ATP est an 
iail utilisé {un InvesliSsemerrl d'énergie oui sera pai la suite 
remboursé nvsb des d ividendes dans la glycolyse). 


Étape 2 Le glucose-6-ph'osphaie sub i, un néamangetnent éi ast 
convorl en son isomère, le trubioSe-6-phospriete. Les ieomêras. 
rappelez-vous, possèdent le même nombre d'atomes da même 
type lirais dans une disposition différente. 


Étape 3 Pendant cette étape, une nouvelle molécule d'ATP est 
uliliH.ua pour ajouter un deuxième groupement phosphate au 
glucide, co qui produit-le Injctose-I B-diphosphâte, Jusque-là, le 
■igrand livre ■■ do l'ATP présente- un débit de -? Le glucide, avec 
un groûpannem pnoschaïe de chaque côté, est rnaintananl prêt k 
être scindé or. deux 


Étape A II s'agit de le réaction dont la gtycoîyse lire son rom. 
Uns anzyms coupa la molécule de glucide en deux glucides 
differents à irais atomes de carbone; le giycdrdiijêhyde-a- 
pltosphato et la dihydroxyabétone phosphate. Ces deux glucides 
son? des isomères J'ur de l'autre 


Étape 5 L "enzyme isomèrase inLWüWivertit les ghroides a trois 
alomes de carbone eî. seule dans une éprouvette, la réaction 
atteint un équüiore Cette situation ne se produ L pas dans une 
cellule, cependant parcs que l'enzyme suivante dans a glycolyse 
utilise uniquement fe glycéraldéhyde S-phosphate comme substrat 
et n accepte pas la d i-ydroxyacotono phosphate. Cela déplace 
l'équilibré entre les doux glucides à trois atemes de carbone vers le 
glycéraldéhydè-lî-p nosphaia, qui est éliminé à mesure qu 1 >1 se 
forme. Le résulte: global dos étapes 4 et 5 est donc le clivage d'un 
glucide à six atomes de carbone en beux molécules de 
gty cé r a I d û h yds - 3 -ph osp h aie ■; toutes tes deux participeront aux 
étapes restantes do la glycotyse. 


Étapo & 'J ne enzyme catalysé alors deux rééditons successives 
tout en conservant le nlyeéra déhyde-3-phosphalË su - sort site 
actif. D'abord, le glucide est oxydé par lo transfert, au NAD 4 . 
d'électrons et de 1-1 provenant du carbone numéro un du glucide, 
pour fermer le NADM + HT ici, no-us voyons dans son contexte 
mélabûliquè la réàèfcn d'oxydoréduciion décote aû chapitre 25. 
Cette réacfic-n libéré une quantité importante d'énergie, et l'enzyme 
capitalise 'à-dessus en couplai ia réaction à ta création d me 
lia son phosphate riche en énergie au carbone numéro un du 
substrat oxydé La source du phosphate est c phosphate 
Morgan .que* Pi) toujours présent dans locytosc:. L'enzyme produit 
le MA,DH + H' et l'acid £ 1 .3-aiphospnoglyccfiquo. Remarquez que, 
dans :a ligure, le nouvelle liaison phosphate est symbolisée par un 
court tran ondulé (-}, qui indique que la liaison pnsséde au moins 
autant dfencrqie a je les I al sons phosphate riches en énergie de 
'ATP. 




Gl ucosé-S-phcsphate 


FTiCSpfiog luco-iaomc rase 



f 


P -o-h e c 


HQ 


O 

H HO 



ÛH 



G H-OH 


OH 


Fructcse-G- 

phosphate 


Phosphofructakinase 



ATP 

ADP 


P -O-KjC x°v CH-O- P 
-l HO, 




OH H 


OH 


Fiuctose-1.6- 

diphesphrate 


Aldolcse 




1 


© 


P -Q-CH,, 


Dihrydrcocy acétone 
phosphate 


■O 


C- 

GH 3 OH 


Isomérase 


H 

i 

C = 0 

i 

CHOH 
ch 2 -o- P 


NAD 

Triose phosphate 
déshydrogénsse 

NADH + H 4 



Glycêraldéhyde- 

S-phosphate 


P -0-C=0 
CHOH 


A-cïde 1.3- 

di pltoEphcgly cérique 
(2 molécules) 


CH,-O- F 


LES DIX ÉTAPES DE LA GLYCOLYSE Chacune des dix étapes de laglycolyse est 
caialysée par une enzyme spécifique présence en solution dans le cytoplasme. Toutes les 
étapes sont réversibles. Une version abrégée des trois principales étapes de la giycolyse 
est représentée dans la partie inférieure droite de la figure. 
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(Acide 1 ,3‘diphosphogEycéfjque) 
ADP ^ 


© 


ATP 


Acide 

3-phosphogfy cliqué 
\2 molécules) 




Hhiasphog lycérate 
kinase 


OH 

i 

c=o 

CHQH 

“V 0 


Phosphoglycérate 

mjiasc 


Acide 

a-phosphoglycêrjque 
{?. nnolâcu es) 


OH 

i 

C=Ü 

i 

H - G- Û - F 
CH^OH 




H,0 


Acde ?- 




OH 

i 

€-0 
i 


Ënolase 


pfiospho^iolpyryvique r n p 
(PEP) a molécules) u ' r 

CH n 


ADP 


© 


ATP 




Pyiuvaie kinase 


OH 

Acide pymvique 0 -O 
f£? molécules) q 


O 


CH, 



Étape 7 La qlycoiysa produis Nnsl&ment de J'ATP Le grpjpsneri 
phosphate, avec sa ! aison riche en énergie, est transféré de l'acide 
i.3-üiphospl ioglyüérin.jeà i'ACP Peur chaque molécu'e de 
glucose qui entre dans la gi.yco-yse l'élaps 7 produit csinc 
nolôc'Jics d'ATP. car chaque produit i la fin de l’ét&pè de scission 
d-.i g’uc.-dc- {étape 4) subi! cette iransicrsnatlon. L.é " grand livre - de 
l’ATP se r c trouve- maintenant à zéro A :a fin de "étape 7, le g ucose 
a été converti en deux ,-nolécLlcs d'acidc a^phaspi^pglycérîquèr Ce 
r:-imposé- n'esl pas un gljcide. Le glucide- a déjà ùlù oxydé on 
acide organique à l'étape 6 el. rrantenarrt, f , éno- r gio iournlo par 
cens Dayton a servi a la production d'ATP 


Etape 8 Ensu le. uns enzyme dùp:aca le groupement phosphate 
rpsfent de i'acide S-phcsphodlycèriqL C pour former l'acidf; 2- 
phn=.pnoglycénqüe. C'est une proparaho.n cü S'-ibfitiar pour la 
réeot : C'.n suivante. 


Étape 9 Line ebzytoe terme une I a-son double dans le subslra: 
□ar gitan natten d üb.é molécule d'eau de l'acide 2-ohospho- 
ülycér.que pour tormef l'ackie pfiûSptxénbipÿruvique. ou PEP. 
Cela provoqua ur. tâ&rrangêflléftl des é : scïrcns eu substrat de 
façon telle que 15 . l^isprt phosphaté q j: reste devient irès instable : 
cite a été promus a un hl.Véftu d’énergie supérieur. 


Étape IC La den.àre réaction oc la g<yco!yse produit une éiilre 
mqlécu'e d'ATP par transfert du groupement phosphate du PE F 1 
à un ADP Ceité étape s eriéotue deux fois cour chaque molécule 
■Je glucose, c'est pourquoi i= ..grand livre ■ de i’ATP présents 
maintenant un gain net de deux molécules d'ATP. Les étapes 7 
et 10 produisoni uïîâCLino deux môJècuteé.d'ATP pour jn crédit 
totaj de quaire, mais une délié de deux mélécutes d'ATP a 
ùlù conlraclüs au* élau-ss 1 ul 3 Lé glydolyse a remboursé 
i rvosLiasemom ci AI P avec un mirhùl de ÎÛO % Pendant ce 
temps, le glucose a été coupé et oxydé en deux molécu es d'acide 
pyruviquo. le composé produit a partir du PEP dans l'étape ÏO. 


Phase 1 Activation du glucose pat phosphorylation 


Glucose f6C) 


2 ATP 


^ . 

v^2 ADP 


Fructose-[,8-diohcsphaie (£Q 


Phase 2 Scission, du glucide 


Glyçéraldéhyde- 
2-pnosphste (SC) 


Pha$e 3 
Oxydation 
du glucide 
et formation 
d'ATP 


2 P. 


N^2NAD^ 


4 ADF ^ 1 ^ 


4 ATP 


Dihydroxyacétone 
phosphate (30) 


2 NACH f H 1 


2 Acide pyruvique (SC) 


Présence 

d'oxygène 


NADH + H" 


> 


Voie 

aérobie 


NAD' 




Absence 

d'oxygére 


Acide iacl que 
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APPENDICE E 

Tableau périodique des éléments 


VIIIA 


1 






1 


Numéro alcmique 









3 

H 






H 

Svmbole 










Hê 

Hyd'bgtfW 

MA 






Nom de l'élément 




NIA 

IV A 

VA 

VIA 

VH A 


1JÛ0794 

2 





1.00794 

Masse atemioue 




13 

14 

15 

le 

17 

■1,00 

a 

•1 













5 

ù 

7 

3 

$ 

10 

LE 

Be 













B 

C 

N 

0 

F 

Ne 

L ü» u*-’ 














flan 

îjerTjyt 


C. C 

nua 

■to*. 

E.^I 

9.01 













10,51 

i2, tu 

14,01 

19,90 

19C0 

ac le 

n 

12 









VII IB 




13 

14 

15 

16 

17 

L3 

Na 

Ma 









i 




Al 

SI 

P 

s 

Cl 

Ar 



lllfi 

IVB 

VB 

vie 

vue 

r~ 


“1 

\B 

HË; 

Pi m ir t il i 

SliUr 

?NSflhilU 


CM-.1 

Afîjcn 

2-2.39 

21.31 

3 

4 

5 

s 


7 

a 

9 

10 

11 


20, 

26,09 

ÔÜ.97 

25.09 

34 ,.15 

39,96 

fs 

zô 

21 

22 

23 

34 

£5 

2fl 

27 

26 

ZS 

26 

31 

32 

33 

34 

36 

3E 

K 

Ca 

Sc 

Tî 

V 

Cr 

Mn 

Fe 

Co 

NI 

Cu 

7n 

Gs 

Ge 

A* 

Se 

Br 

K r 

-TETXUJi: 

C*£u- 

EtSHU» 

1aar,,ïT 

Vuwcun 

tTnrr 

lvi gMèsa 

Kr‘ 

GcfcJi 

f û'i">JY 

:.r« 

an 

C1(iiri 

rrMTTrtfin 

irVTfllC 

SU*w*s 



33.10 

4a, dd. 

44 '56 

J7.es 

50.94 

52,00 

â.i.9-1 

6&.B4 

53,93 

53,71 

63,54 

65.37 

£9,7? 

72.53 

74,92 

75.96 

79.91 

83, BD 

37 

as 

3D 

4P 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

46 

49 

50 

51 

52 

S3 

54 

Rb 

Sr 

Y 

Zt 

Mb 

Mo 

Te 

Ru 

m 

Pd 

Ag 

Cd 

In 

Sn 

Sb 

Te 

1 

Xs 

=*■!: ■ 1 ' 

S *t*i 

flrirn 

7 rscrpijn' 

tux*.n 

r ttf.iRm 

.-n 

R-rdiui: 

r!c*5-n 

Pji.U.-nl 

«Jfjtf-T 

ÏVZMÏÏ-- 

IïXjt 

£j S 


Tri j.i» 

fjlM 

X*w 

as.47 

67,9? 

06,91 

31,22- 

62,-51 

Û&.34 

53,91 

101,07 

1C2.91 

1C6.4 

: 97,57 

11Ï.4D 

■ Il .62 

M5.C9 

121.76 

127,en 

Ï2E.SC 

13729 

55 

55 

7i 

72 

7a 

74 

25 

76 

77 

75 

79 

90 

51 

62 

32 

34 

65 

56 

Cs 

Bs 

Lu 

Hf 

Ta 

w 

Re 

Os 

lr 

Pt 

Au 

Hg 

Tl 

Pb 

Bf 

Po 

At 

Rn 

Çwpi 

llnrn 

L‘. r ,X'-,n 


Tarci ■ 

njf{nlàèn 

F?-fir»u-fi 

Û*TWi i t| 


rj|>- 

Q- 


TWi/r. 

rjï-ii 

ËftfUI 

Ptljirvll 


l''.Tn 

132.31 

137,33 

174.37 

176.-19 

150.95 

153,05 

156.2 

190,9 

199.2 

i nei.nr# 

19B.97 

200,59 

90-1.37 

207,19 

2D6.23 

23& 

?19 

ZIZ 

■H7 

60 

UH 

104 

les 

me 

107 

IM 

ioe 

110 

111 

1 lï 

lia 






Fr 

Ra 

Lr 

Rf 

Db 

Sg 

Bïi 

H§ 

Mt 

üun 

LTuu 

Uub 

Oui 






taMrUtt 

fiiDijr 

1 aa7HV±JTl 

rL&JÉlbr-2ur 


SMtKPSnFTl 


hKvm 

LM tenir 










22-5 

256,93 

EA3.1 



















57 

La* 

(.mb.~jntn 

153.91 

56 

Ce 

Hnm 

140,12 

53 

Pr 

140.-51 

60 

Nd 

Ifk-î!"* 

1 44.24 

61 

Pm 

Sï-niphij-i 

149.9? 

52 

Sm 

Jiwrjuirr, 

^5025 

63 

Eu 

Lu '4- r 

15t 96 

64 

Gd 

■a.4i*-w» 

107,25 

65 

Tb 

Twun 

359,9? 

56 

□y 

Dnstraur 

16? 50 

67 

Ho 

ton*#* 

164.93 

69 

Er 

Elt-V" 

167,26 

69 

Tm 

n » éSut 

10R.23 

70 

Yb 

VfS£b.n 

: : 

39 

Kl 

SI 

92 

93 

24 

S5 

90 

97 

96 

99 

tüü 

1 Dt 

102 

Ac** 

Th 

Pa 

U 

Np 

Pif 

Am 

Cm 

Bk 

Cf 

Es 

Fm 

Md 

NO 

A"!”LJT 

lharfcsi 

K«eSËLrÉJti 

■lKI-ViF» 

UiWjn 

Pii fi ir". 

PnhfE’j- 

LuCuT* 

BîluTuJT. 

CH Ln-i-in 




Nrt>irr- 

227.03 

222,04 

231,04 

236,03 

237.C5 

233,05 

241,DS 

247.07 

249,90 

551,DD. 

254 .ce 

2£7.i0 


25-5 


Dans le tableau périodique, les éléments sont disposés selon leur 
numéro atomique et leur masse anomique en rangées horizontales 
appelées périodes et en 13 colonnes verticales appelées gmi/pes., ou 
famMes. Les- groupes d'éléments sont en outre catégorisés dans la 
classe A olx la classe B, 

Les éléments de chaque groupe de la série A présentent des 
propriétés chimiques et physiques semblables. Cela reflète le fait 
que chacun des membres d’un groupe particulier possède le 
même nombre d'électrons de valence. Par exemple, les éléments 
du groupe IA possèdent un électron de valence, cèijx du groupe 
tIA en ont deux et ceux du groupe VA, cinq Par contre. Si on 
considère une période en allant de gauche à droite, les propriétés 
des éléments changent progressivement, des propriétés très 
mécaniques des groupes IA et MA aux propriétés non métalliques 


du groupe VIIA (chlore et autres) et, enfin, aux éléments inertes 
(gaz rares) du groupe VJ II A. Ces différences dans les propriétés 
des éléments traduisent faugincrcation continue du nombre 
d'électrons de valence à l'intérieur d'une période (de gauche à 
droite). 

Les éléments de la classe Ë sont appelés étemel ES de (^unsiti'on, 
Tous ces éléments sont des métaux, et ils possèdent en général 
un ou deux électrons de valence. (Dans ces éléments, certains 
électrons occupent des couches électroniques plus éloignées du 
noyau avant que les couches qui sont près du noyau soient 
pleines,) 

Les 24 éléments présents dans l'organisme humain sont 
énumérés au tableau 2.L p. 29, accompagnés de leur symbole, de 
leur pourcentage de la masse corporelle et de leurs fc ri étions. 
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AP 


APPENDICE F 

Valeurs de référence pour certaines analyses de sang et d’urine 


La plupart des valeurs de référence du tableau ci-dessous ont été 
cirées du Mamiei des scuns de /a santé, Santé et Bien-être social 
Canada, I9B6. Cei valeurs se situent à l’tntérieur des plages ïaabi- 
tueFles obtenues chez l'adulte; cependant, le laboratoire procédant 
aux analyses fixe lui-même scs propres valeurs «normales». Divers 
facteurs peuvent modifier ces valeurs, notamment les méthodes et 
le matériel d'analyse utilisés, l’âge du sujet, sa masse corporelle, son 
sexe, son régime alimentaire, son niveau d'activité, les médicaments 
qu'il prend et le stade d'évolution de sa maladie. 


Ces valeurs de référence sont exprimées en unkés du système 
international (SI). Les unités du Si qui mesurent la quantité par 
volume sont utilisées dans la plupart d es pays et des publications 
scientifiques. Biles sont souvent exprimées en moles ou en milli¬ 
moles par litre. 

Dans la colonne I, les échantillons sont les suivants ; sérum (S), 
plasma (P), sang entier (Sg). 


Analyse (échantillon) 

Valeurs de référence 

Indications physiologiques 
et variables cliniques 

ANALYSES BIOCHIMIQUES DE SANG 


Acétoacétique, acide {$) 

Acétone (Sg, S) 

30 à 300 M-mol/L 
ü jttmol/L 

Catabolisme des acides gras. Élévation en cas d'acidocé- 
tose, d’inanition, de faible consommation d'hydrates d$ 
carbone, de déshydratation et d'ingestion d'AAS. 

Albumine (S) 

40 à 60 g/L 

Pression osmotique. Augmentation en cas de déshydrata¬ 
tion. Diminution en cas d’atteinte hépatique, de malnutri¬ 
tion, do maladie de Crotin, de syndrome néphrotique et 
do lupus érythémateux disséminé {LEP), 

Ammoniac (P) 

en ammoniac (INHj) 
en ammonium (NH,. r ) 
en azote (N) 

S à 50 jumol/L 

5 à 50 ^mol/L 

5 à 50 ^imol/L 

Fonction hépatique et rénale. Elévation en cas d'atteinte 
hépatique, d'insuffisance rénale, de maladie hémolytique 
du nouveau-né, d'insuffisance cardiaque et de cœur pul¬ 
monaire. Diminution en cas d’hypertension. 

Amylase (S) 

Oà 130 U/L 

Fonction pancréatique. Élévation en cas de pancréatite, 
d'oreillons, d’obstruction du conduit pancréatique et 
d’addocêtose. Diminution en cas d'atteinte hépatique, 
d’intestin perforé, d'infarctus pulmonaire et d’éclampsie 
gravidique. 

Aspartate aminotransférase 
(ASAT) (S) 

0 à 35 U/L 

Lésion cellulaire. Élévation en cas d'infarctus du myo¬ 
carde, d'atteinte hépatique chronique, de toxicité médi¬ 
camenteuse et de traumatisme musculaire. Diminution 
en cas d’addocétose. 

Bilirubine (S) 

Totale: 1 à 13 jumol/L 
Conjuguée; 0 à 4 /tmol/L 

Fonction hépatique et destruction des érythrocytes. Élé¬ 
vation de la bilirubine conjuguée en cas d'atteinte hépa¬ 
tique et d'obstruction biliaire. Élévation de la bilirubine 
non conjuguée pendant l'hémolyse des érythrocytes. 

Calcium, ion (S) 

1,00 à 1.15 mmol/L 

Augmentation en cas de tumeur des glandes parathy¬ 
roïdes et d'hyperparaihyroïdie. Diminution en cas 
d'hypothyroïdie et de diarrhée. 

Carbonique, gaz 

teneur (bicarbonate + CO ? ) 

(Sg. P. S) 

22 à 23 mmol/L 

Élévation en cas d'alcalose métabolique et d'acidose res¬ 
piratoire. Diminution en cas d'acidose métabolique et 
d'alcalose respiratoire. 

Cholestérol (P) 

< 29 ans 

30 à 39 ans 

AO à 49 ans 
> 30 ans 

< 5,20 mmol/L 

< 5,35 mmol/L 

< 6,35 mmol/L 

< 6,35 mmol/L 

Élévation en cas de diabète sucré et d’hypothyroïdie. 
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1-- 

Analyse (échantillon!) 

1' 

| 

Valeurs de référence 

Indications physiologiques 
et variables cliniques 

Crèatëne kinase {CK) (S) 

0à no U/L 

Lésion cellulaire. Élévation en cas d’înfanctus du myo¬ 
carde, de dystrophie musculaire, d’hypothyrcudie, 
d'infarctus pulmonaire, d’accident vasculaire cérébral 
(AVQ, dé choc, de lésion tissulaire et de trauma 

Créatinine (S) 

50 à II 0 jumol/L 

Fonction rénale. Élévation en cas d'atteinte rénale et 
d'acromégalie. Diminution en cas de dystrophie 
musculaire. 

Gaz artériels (Sg) 

% 

ICLÛà 14,0 kPa 

Élévation en cas d'hyperventilation et de polycythémie. 


(75 à 105 mm Hg) 

Diminution en cas d'anémie et d'hypoxie, 

Pcû S 

4,4 i 5.9 kPa 

Élévation en cas d’alcalose métabolique et d'acidose res- 

(33 à 44 mm Hg) 

piratûirc. Diminution en cas d acidose métabolique et 
d’akalose respiratoire. 

Glucose (S) 

3,9 à 6,1 mmol/L 

Fonction métabolique. Élévation en cas de diabète sucré, 
de syndrome de Cushing, d'atteinte hépatique, de stress 
aigu et de début d’hyperpituitarisme et de néphrite. 
Diminution en cas de maladie d’Addison. d'insuünome et 
d'hypothyroïdie. 

InummoglobuIrniÉS: {S) 


0,50 à 3,50 g/L 

Intégrité immunitaire, Élévation en cas d'nccernte hépa¬ 
tique, de fièvre rhumatismale, de cancer et de maladies 
auto-immunes. Diminution en cas de déficit immunitaire 
et de maladie intestinale inflammatoire. 

IgD 

< 60 mg/L 

Intégrité immunitaire. Élévation en cas de myélomes et 
d'infection chronique. 



Réactions allergiques. Élévation en cas de réactions aller- 

0 à 3 ans 

1 à 24 ju.g/L 

giques, Diminution en cas d’agammaglobulinémie. 

3 à 80 ans 

il à HO {LgfL 


IgG 

5.00 à 1 2,00 g/L 

Réaction immunitaire. Élévation en cas d’infections chro¬ 
niques, de fièvre rhumatismale, d’atteinte hépatique et de 
polyarthrite rhumatoïde. Diminution en cas d’amylose, 
de leucémie et de prééclampsie. 

IgM 

0,30 à 2.30 g/L 

Intégrité immunitaire. Élévation en cas de maladie auto- 
immune, de polyarthrite rhumatoïde et de parasitoses. 
Diminution en cas d'amylose et de leucémie. 

Lactnte (en acide lactique) (P) 

0,5 à 2,0 mmol/L 

Oxygénation anaérobie des tissus. Élévation en cas 
d’inSuffisance cardiaque, de choc, d'hémorragie et 
d’exercice intense. 

Lactate déshydrogénase totale 

140 à ISO U/L 

Lésion tissulaire des organes ou du muscle strié. Éléva- 

(LDH) (S) 


ci on en cas d'infarctus du myocarde, d'infarctus pulmo¬ 
naire. d'atteinte hépatique, d'accident vasculaire cérébral 
(AVC), de mononucléose infectieuse, de dystrophie mus¬ 
culaire et de fractures, 

Lipoprotéines de basse densité 

1,30 à 4,90 mmol/L 

Élévation en cas d'hyperlipidémie et de cardiopathie 

(LDL) (en cholestérol) (P) 

(dépend de l'âge) 

athérosdéreuse. Diminution en cas de maJabsorption des 
graisses et tfe malnutrition. 

Lipoprotéines de haute densité 


Élévation en cas d'atteinte hépatique. Diminution en cas 

(HDL) (en cho lesté roi) (P) 


de cardiopathie athéroscléreuse et de malnutrition, 

Femme 

0,80 à 2J5 mmol/L 


Homme 

0,80 à 1.60 mmol/L 


Osmolalité (S) 

29-0 1 300 mm o l/kg 

Équilibre hydroélectrolytique. Élévation en cas d'hyperna¬ 
trémie, de déshydratation, d’atteinte rénale et d'ingestion 
d'alcool. Diminution en cas d’hyponatrémie, d'hyperhy¬ 
dratation et de syndrome de sécrétion inappropriée 
d'ADH. 


AF 


V 


i 
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Analyse (échantillon) 

Valeurs de référence 

Indications physiologique 
et variables cliniques 

Phosphate (en phosphore 
minéral) (S) 

0.80 à 1.60 mmol/L 

Fonction des parathyroïdes; affection osseuse. Élévation 
en cas d'hypoparathynoïdie, d’insuffisance rénale, de méta¬ 
stase osseuse, d'atteinte hépatique et d'hypocalcémie. 
Diminution en cas d’hyperparathyroïdie, d'hypercalcémie, 
d’alcoolisme, de carence en vitamine D, d’acidocétoSé et 
d’ostéomalacie. 

Potassium, ion (5) 

3,5 à 5,0 mmol/L 

Équilibre hydroéiccirolytique. Élévation en cas d'aEteinte 
rénale, de maladie d'Addison, d’acidocétose, de brûlures 
et de lésions par écrasement. Diminution en cas de 
vomissements, de diarrhée, de syndrome de Cushing et 
d’alcalose. 

Protéines totales (5) 

60 à BO g/L 

Pression osmotique; intégrité du système immunitaire. 
Élévation en cas d'infections chroniques, de déshydrata¬ 
tion, de choc et d'hémoconcencration. Diminution en cas 
de malnutrition protéique, de brûlures, de diarrhée et 
d'insuffisance rénale. 

Sodium, Ion (S) 

135 â 147 mmol/L 

Équilibre hydnoèleccroly tique, Élévation en cas de déshy¬ 
dratation, de diabète insipide et de maladie de Cushing, 
Diminution en cas de vomissements, de diarrhée, de 
brûlures, de maladie d'Addisou, d'oedème, d'insuffisance 
cardiaque, d'hyperhydratation et de syndrome de sécré¬ 
tion inappropriée d'ADH, 

Triglycérides {en tri oléine) (P) 

< l,ao mmoi/L 

Élévation en cas d’infarctus du myocarde, d’atteinte hépa- 
tique, de syndrome néphrotique et de grossesse. 

Urate (en acide urique) (S) 

120 à 420 juurtol/l 

Fonction rénale Élévation en cas de saturnisme, de 

Erouble de Fa fonction rénale, de goutte, de cancer 
métastatique, d'alcoolisme et de leucémie. Diminution en 
cas de maladie de Wjison. 

Urée, azote (S) 

3,0 à 6,5 mmol/L 

Fonction rénale. Élévation en cas d’atteinte rénale, de 
déshydratation. d’obstruction urinaire, d'insuffisance car- 
diaque, d'infarctus du myocarde et de brûlures. 

Diminution en cas d'insuffisance hépatique, d’hyperhydra¬ 
tation, de malabsorption des protéines et de grossesse, 

ANALYSES HÉMATOLOGIQUES 

Hématocrite (Eg) 

Femme 

Homme 

0,33 à 0,43 

0,39 à 0,49 

Oxygénation. Élévation en cas de polycythémie, de dés¬ 
hydratation, d'insuffisance cardiaque, de choc et d'inter¬ 
vention chirurgicale. Diminution en cas d'anémie, 
d'hémorragie, d’insuffisance médullaire osseuse, de mal¬ 
nutrition, de cirrhose et de polyarthrite rhumatoïde. 

Hémoglobine (Sg] 

■Concentration massique 

Femme 

Homme 

Concentration, molaire 

120 à ISO g/L 

136 à 172 g/L 

Oxygénation. Élévation en cas de déshydratation, de 
polycythémie, d'insuffisance cardiaque, de bronchopneu¬ 
mopathie chronique obstructive et de haute altitude, 
Diminution en Cas d'anémie, d’hémorragie, de cancer, 
d’atteinte rénale, de lupus érythémateux disséminé 
(LEP) et de carence nutritionnelle. 

Femme 

Homme 

7,45 à 9,3 1 mmol/L 

8,44 à 10,67 mmol/L 


Numéradoni globulaire 

Érythrocytes (Sg) 

Femme 

Homme 

4,3 à 5,2 X I0 !î /L 

4,5 à 5,9 X |Q ia /L 

Oxygénation. Élévation en cas de haute altitude, de poly¬ 
cythémie, d’hérroconcertration et de cosur pulmonaire, 
Diminution en cas d'hémorragie, d'hémolyse, d'anémies, 
de maladie chronique, de carences nutritionnelles, de 
leucémie et d'hyperhydratation, 

Numération globulaire 

Réticulocytes (3g) (adultes) 

(fraction des érythrocytes) 

0,0-01 à 0,024 
(10 à 75 X I0 9 /L) 

Fonction de Ea moelle osseuse. Élévation en cas d'anémie 
hémolytique, d'anémie à hématies faldforrties, de leu¬ 
cémie et de grossesse. Diminution en cas d'anémie per¬ 
nicieuse, de carence en acide folique, de cirrhose, 
d’in Faction chronique et de dépression ou d'insuffisance 
de la fonction médullaire osseuse. 
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Analyse (échantillon) 

Valeurs de référence 

Indications physiologiques 
et variables cliniques 

Numération globulaire 

Leucocytes ($g) 

3,2 à 9,6 x I0 5 /L 

Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas 
d'infection, de trauma. de stress, de nécrose tissulaire et 
d'inflammation. Diminution en cas de dépression ou 
d’insuffisance de la fonction médullaire osseuse, de toxi¬ 
cité médicamenteuse, d'infection foudroyante et de 
malnutrition. 

Temps de céphalimQ activée 
(TÇAJ 

25 à 4 \ secondes 

Mécanismes delà coagulation. Élévation, en cas d'anoma¬ 
lies du facteur de coagulation, de cirrhose, de carence en 
vitamine K et de coagulation intravasculaire disséminée 
(QD). Diminution en cas de CID précoce et de cancer 
généralisé. 

Temps de prothrombine (5g) 

(ou temps de Quick) 

> 60% du contrôle 

Mécanismes de coagulation. Élévation en cas d’atteinte 
hépatique, de carence en vitamine K et d'intoxication 
salîcyléü. Diminution en cas de CID et d'obstruction des 
voies biliaires, 

Thrombocytes (plaquettes) (Sg) 

1 50 â 450 x I0*/L 

Mécanismes de coagulation. Élévation en cas. de poly¬ 
cythémie, de cancer, de polyarthrite rhumatoïde, de 
cirrhose et de trauma. Diminution en cas d'atteinte 
hépatique, d'anémie hémolytique et pernicieuse, de CID, 
de purpura thrombopénique idiopathique (PTI) et de 
lupus érythémateux disséminé (LED), 

Formule leucocytaire (Sg) 



Granulocytes neutrophiles 

0,55 à 0.70 
(2 à 7,5 X 1 D 9 /L) 

Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas de 
stress, de syndrome de Cushing, de troubles inflamma¬ 
toires, d'addocÉtoSe et de goutte. Diminution en cas 
d'anémie aplasique, de dépression médullaire osseuse, 
d'infections virales, d'infections bactériennes graves et de 
maladie d’Addison, 

Lym phocytes 

0,20 à 0.40 
(1 44 X itf^L) 

Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas 
d'infections bactériennes chroniques, d'oreillons, de 
rubéole, de leucémie lymphocyciquc, de mononucléose 
infectieuse et d’hépatite infectieuse, Diminution en cas 
de leucémie, de déficit immunitaire et de lupus érythé¬ 
mateux et en présence de médicaments affectant la fonc¬ 
tion de la moelle osseuse. 

Granulocytes éosinophiles 

0,01 à 0,04 
(0 à 0,0 X |0 ? /L) 

Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas de 
réactions allergiques, d’infections parasitaires, de leu- 
cëmie et de maladies auto-immun es. Diminution en cas 
de production excessive de eorücostêroïdes. 

Monocytes 

0,02 à Q.OB 
[0,2 à 1 X ItffL) 

Intégrité du système immunitaire. Élévation en cas de 
troubles inflammatoires, d'infections virales et de tuber¬ 
culose, Diminution en cas de corticothérapie. 

Granulocytes basophiles 

0,005 à 0.01 
(0 à 0,5 X I0 9 /L) 

Intégrité du système Immunitaire. Élévation en cas de 
syndromes myéleprci lucratifs et de leucémie. Diminution 
en C5i5 de rèaotiofls allergiques, d'hyperthyroïdie et de 

stress. 

ANALYSES D'URINE 



Bilirubine 

Négatif 

Fonction hépatique, Élévation en cas d’atteinte hépatique 
et d’obstruction extrahépatique (cakuls biliaires, tumeur, 
inflammation). 

Couleur 

Paille, jaune ou ambrée 

Équilibre liquidien et fonction rénale, Plus foncée en cas 
de déshydratation. Plus pâle en cas d'hyperhydratation et 
de diabète insipide. La couleur varie selon le stade d'evo- 
lotion de la maladie, le régime alimentaire et !a 
médication. 
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Analyse {échantillon) 


Densité 


O deyr 


Osmolalicê 


Phosphaté 

(en phosphore mrnéral) 


Potassium, ion 


Protéines totales 


Sans 


Sodium, ion 


Urate (en acide- urique) 


Urobiiinogéne 


Volume 


Valeurs de référence 


I.OOS à l,Û3Û 


Aromatique 


50 à E40Q mmol/kg 


Selon Ee régime alimentaire 
{22 à 43 m mol/d) 


Selon le régime alimentaire 
(25 à 100 m mol/d) 


< 0,1S gVd 


Négatif 


Selon le régime alimentaire 
( 300 à 3 00 mmol/d) 


Selon 3e régime alimentaire 
(1,5 à 4,2 mmol/d) 


0,0 à 6,fl ^moïEd 


1,0 à 2,0 L/d 


Indications physiologiques 
et variables cliniques 


Fonction rénale. Élévation en cas de déshydratation, de 
syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH, de fièvre, 
de glycosurie, de protéinurie et de baisse du débit san¬ 
guin rénal (sténose, insuffisance cardiaque). Diminution 
en cas d'atteinte rénale. 

Infection concernant la fonction métabolique. Odeurs 
anormales en cas d’infection, de cétonurie, de fistule rec¬ 
tale, d'insuffisance hépatique et de phénylcétonurie, 

Équilibre hydroélectnolytiqiic-, fonction rénale et fonction 
endocrine, Élévation en cas d'hypernatrémie, de syndrome 
de sécrétion inappropriée d’ADH, d’insuffisance car¬ 
diaque, de cirrhose et d'acidose. Diminution en cas de 
diabète insipide, d'hypercalcémie, d'intoxication par de? 
liquides, de polynèphrite, de néphrite tubulaire et 
d'aldostéronisme. 

Fonction parathyroïde, Élévation en cas d'hyperparathy- 
roïdïe, d'urémie, d'ostéomalacie, d'atteinte rénale et de 
maladie auto-immune. Diminution en cas d’hypo- 
parathyraïdîe. 

Équilibre iiydroélûocro lytique. Élévation en cas d'atteinte 
rénale, d'acidose métabolique, de déshydratation, d'aldp- 
stéronisme et de syndrome de Cushing. Diminution en 
cas de maladie d'Addison, de malabsorption, d’insuffi¬ 
sance rénale aiguë et de syndrome de sécrétion inappro¬ 
priée d'ADH, 

Fonction rénale. Élévation en cas de syndrome néphro¬ 
tique, de trauma. d'hyperthyroïdie, de diabète sucré et 
de lupus érythémateux:. 

Fonction du système urinaire. Élévation en cas de cystite, 
d'atteinte rénale, d'anémie hémolytique, de réaction 
transfusionnelle, de prostatite et de brûlures. 

Équilibre hydroélectraïytique. Élévation en cas de déshy¬ 
dratation, d’aci docato.se, de syndrome de sécrétion inap¬ 
propriés d’ADH et. d’insisffisance du cortex surrénal. 
Diminution en tas d’insuffisance cardiaque, d'insuffisance 
rénale, de diarriiée et d'aldostéronisme. 

Fonction rénale et métabolisme. Élévation en cas de 
goutte, de leucémie, d’atteinte hépatique et de colite 
ulcéreuse. Diminution en cas d'atteinte rénale, d'alcoo¬ 
lisme et de saturnisme. 

Fonction hépatique. Elévation en cas d’anémies hémoly¬ 
tiques, d'hépatite A, de cirr-hase et d'atteinte biliaire. 
Diminution en cas d'atteinte rénale et d'obstruçtïon du 
conduit cholédoque. 

Equilibre hydroélcccrolytique et fonction rénale. Éléva¬ 
tion en cas do diabète insipide, de diabète sucré et 
d'atteinte rénale. Diminution en eus de déshydratation, 
de syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH et 
d’atteinte rénale, 


I 


AP 


Note; U p unEté 

d = £4 11 GUieS 
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APPENDICE G 

Réponses aux questions des sections 

«Implications cliniques» et «Choix multiples/associations» 


Chapitre l 

1. c ; 2, g; 3- ù ; 4. a, d; 5. (u) poignet, (h) hanche, (g] 1102 , 
fd") orteils, fe) cuir chevelu? C. ni c ni d un aéraient visibles dans 
la l'oii p-o sagittale médiane; 7. [a> postérieure,, [b| antérieure, 
(c) postérieure,. (d) anterieure; U. b; Et. L 

Qiapilra 2 

1, h, d| 2. i s i 3. b; 4. a; 5. b: fl, ll: 7. 0 , d; El. b ; U. a; 10. a; 11. b? 
12, a, ci; 13, (1 )a, (2]ei 14. fi; 15. d; IR, fl; 17, d; 18. il; 10. H; 
20. b; 21. b; 22. c 

Chapitre 3 

l. ch 2. a, c; 3. b; 4. ch 5. b: 0. c: 7. c; 8, d; S. a: 10. a; 11, b; 
12. d; 13. fi: 14,1>; 15. rl; lïï. a; 17. b; IB. d 

Chaplin: 4 

1. h, n, ri. b; 2. c, « ; 3. b. I". a. d. g, lij 4. b; 5. C; G, b 
Chapitre 5 

Implications cliniques 1. La peau sépare et protège le milieu 
interne de l'organisme des dangers potentiels da l'anviiTirmeriifliU. 
T.es abrasion s épidermiques de M rac Dcschéncs ont endommagé 
cette barrière protectrice. Le manteau acide de la peau ei les 
îLiaciepliEigocytes intraépidormiques, qui bloquent l'invasion de 
miuroorgrinismes, ont été détruits de même que 3a protection 
cutanée contre Ins rayons ultraviolets. 2, Lorsque l'épiderme est 
atteint, les macrophagooytes du derma peuvent prendre lu relais 
pour freinar les invasions bactériennes et viraies. 3. La suture 
permet de rapprocher les bords des plaies, ou uni accélère la gué¬ 
rison puisqu'uun quantité moindre de tissu de granulation est 
nécessaire pour la cicatrisation, fin appelle en processus la iïrn- 
irififjltcm par première inttmlicn* 4. La cyanose indique une dimi¬ 
nution de la quantité d'oxygène acheminuc pair l'hémoglobine dans 
le sang. Toute atteinte du système respiraEoIre ou tiardiovéSCulaîre 
peut entraîna? urne cyanose. 

Choix multiples/associatlons l. a; 2. c; b. d; 4, d? B. b; G. b; 
7, Cil!. Cl 9, b; 10, b; 11, h; 12. d; 13, h 

Chapitre B 

Implications cliniques 1, M n " : Deseliûnes présente une frac turc 
ouverte car des bouts d'os caréna panant les tissus mous et la 
peau. 2. 6.a lacération de la peau causée par le bout d'os cassé 
Ouvre une brecl ]û dans la barrière protectrice, ce qui favorise 
I'«et ré h rie bactéries et d’auties microorganismes. De plus, les 
bouts d'os cessés ont clé exposés à l'cnviraunemenL non stérile, 
ce qui peut on traîner unn osleomyfllitB, une infection bflélHnèinïA 
que l'on soigne aux antibiotiques. 3, La réparation d r une fracture 
est appelée réduction. Le médecin de M'"' ! DE^aeiiènos ji choisi cio 
pratiquer une réductioji chirurgicale, qui consiste à relier les 
riaux extrémités. fracturées au moyen de tiges ou de fils métal¬ 
liques. Il ei ensuite appliqué un plâtre pour immobiliser les par¬ 
ties: alignées jusqu'à la guérison de la fracture. 4. La guérison de 
ht fracturu tin \T"' Dus ch un os eumuionceïa lorsqu'un cal osseus 
se formera pour remplir Los Irar hiré rlu tissu osseux. Ce processus 
dahulüia trots à quatre semaines après 3a fracture et se poursuivra 
sur une période de deux, à trois mois. 5. Les; artères nourricières 
fournissent du sang au tissu osseux, Pont qun ta fracture dp 
M J ™ Düschênas guérisse normalement, le tissu osseux doit rece¬ 
voir du roxyguiiû [pnur produire de l'ÂTP, source d’énergie) eL 
dns nuEriniEmls qui lui permettront de reconstruire l’os. Toute 
lésion à une erlènu nourriciers diminue cet appert du matières 
re constitutive: .5 et ralentit par ta fait même ta guérison. El. Lors¬ 
qu'une fracture est longue à guérir, de nouvelles méthodes 
peuvent bivmisor Jh guérison, notamment la stimulation élue- 
trique, qui Favori s n In dépôt de nouveau lissa osseux, tes ultra¬ 
sons, qui accélèrent la consolidation des os. et l’implantation de 
substituts usseux dans la région fracturée. 7. Le cartilage du 
genou ne h h régénérera probablement pas étant donné l’âge de 
M |;| " Deschiines (4ü ans). En effet, le cartilage cesse habltuclle- 
Tnert do croître pendant 3'adolescence, Les lésions au cartilage 


qui surviennent pendant l'agu aduLie guérissent léiUüinenL, car te 
cartilage n’üst pas vascularisé et ne se renouvelle pas. ("ta pm- 
cède hebituollemenE à une intervention chirurgicale visant à 
enlever Se cartilage déchiré pour pnruinllm îi l’cirli ou talion de 
mieux bouger. 

Choix mulliples/assomaliens 1, e; 2- b; 3. c; 4, d; fi. e; G. b: 
7. c; fl. bî U. a; 10. ci 11. b; 12. c; 13, ai 14, b 

Chapitre 7 

1. ('1 ]b r g: [2]li; (3)d; (4)d, fi (5)c; (Sic; (7)a, h, cl. h; (S)i? 2. (1)g; 
(2)f; (ü]bi (4)a; Ç5)b; [G)c; (7)d; f3]e;3. (l]b; (2)c; [3)e; (4]a; (5)h; 
(O)o; (7)f 

Chapitre U 

l, [lje; taja; (3)a; (4)b; [sjcj [ojb; (7.1b; (B)a; [9)c; 2, b; 2. d; 4, d; 
5, b; G. il ; 7. d 

Chapitre 0 

Implications cliniques 1. Ll) première étapù du la cicatrisation 
est la misa en branle Jo la réaction inflammatoire. Les substances 
chimiques inflammatoires augmentent In perméabilité des capil¬ 
laires dans ta région Inudiée., ce qui permet aux globules blancs, 
aux liquidas et à dta vires substances d'y puiiétruf. Lutiipü sui¬ 
vante est La formation de tissu de granulation, pan dont laquelle 
la vascularisation de la région touchée reprend e! les fibres uul- 
lapùiiLis napablos dû recoudre les extrémités déchirées du tissu sn 
forment. Le rrruacle squelettique un ae régénère pas hlc:n, de scuta 
que les lésions du tissu musculaire de M m '' DeschêneS seront 
vraisemblablement réparées d'abord par lu fonnutlon ds; tissu 
oonjonctEr rîolut en fibres, qui produit du tissu cicatriciel, 2, La 
cicatrisatirm est effi-nFire dHiis Ih ninsuro où il y a unr? bonne cir¬ 
culation sanguine dans la région touchée, Los lésions vasculaires 
itLlûüÜssEfM dune la guérison onr elles réduisent rapport eu oxy¬ 
géna et h n nutriments vers Les tissus. 3. bn temps normal]. lus 
muscles squelétliqims raçalvonl continuellement îles signaux 
électriques du système nerveux. Cas signaux ormlribnonl au 
maintien du tonus fil dn la rapidité -de Féponse du muscle. 
Lorsque le nerf ischiatique est sectionné, uest Influx nerveux con¬ 
tinu est iotormiupu, te qui provoque une atrophie imseoutaire. 
Lorsqu'un muscle snt immobile, le tissu contractile qui le com¬ 
pose est remplacé per du tissu Loulunctif non contractile, A 
l’extrémité diatnle du point de sgotiort, le muscle s'atrophie dans 
les trois à sept jours suivant son immabilisuliori. Ce processus 
pftul Ettre rütui'dû par une stimulation élacfrique des tissus. Des 
exercices pespifs d’amplitude rin monvaroent peuvent par ailleurs 
prévenir la perte de tonus musculaire et d'amplitude articulaire 
et améliorer la nireulatlurt duos les régions atteintes. 4, Le 
médecin de M Dl ° Deschênes souhaite qua ses tissus endommagés 
reçoivent lin apport adéquat en maldriuux dï^ FépimiEîüit lut cela 
facilitera leur niratrisaîinn. i. bin alÈTnenta.EEnn riche en protéines 
fournit une grande quantité d’acides amitiés., t[oi ctmLrJbuent i la 
riieonstrnclion ou au remplacement des protéinR^ eodciiurnfigéns; 
les gli ici ries fourni sfpfiiiE tafi molécules nécessaires à la production 
d'ATP; h vitamine C est un facteur important dm la rugunéreLlon 
du tissu conjonctif. 

Choix niuItjptajîtaKKniàutiniiK; 1. C; 2. b; 3, (l)b, (2)a, (0 11 1 
(4)a a [5)b, lG)a; 4, c; 5, a; C- a; 7, d; fl. a ; O. (l)a, (2)n. c; (3)b: 
[4]c; [5)h; (S)b; 19. a; II, c; 12, c; 13, c? 14. b 

Chapitre IG 

1. c; 2, (l)o, (2jc, (33 e, (4]f. (â>ta 3. fl; 4, a 5. d; fl. ci 7. ci 9. b; 
!ï. d; 10. h; ll. a; 12. c 

Chapitre II 

1, b; 2. (ijd, (2)b, (3)f, (4]e, (5)a; 3. b; 4. c; 5. a: G, c; 7. b; 9, d; 
E). c; 10, c; II, a; 12, (l)d, [2)b, (3 )ei, (4]ü 

Chapitre 12 

l. a; 2, d; 3, c; 4, a: 3, (1)d, (2)f, (3]e, (4jg. (5)h, [Gif, Ly 13, (fl.)a; û. ht 
7. C; fl. a; 9. (l)a, [2]b, (3)s, [4)a r (5)b, (G)u, (7)b, [a}b, [ £ J)a; 10, d 
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Chapitre 13 

% t h; 2. c; 3, r:; 4. fl]f; (2)i; (3lb; [4]g, h, li (3)e; [0)3; [7)i; (û)k; 
(911; [lÛ']c, d, f, k; 5. [l)b 6: {2)d a: (3]c 2; H}c S; (5>B 4; [6)a 3, 
g ; (7}a 7: [H.)a 7; (9)d 11 15, [lia, l ; (2)a> 3 et a; (3 )el, 4: (4)a, 2; 
[5jc, 2; 7, b 

Chapitre 14 

Implications cliniques 1. L'emplacement dm lacérations et des 
acchymoges d'Eric et le fait qu'il sait incapable do se lever ont 
indiqué eux ambulanciers qu’il s'était btefué à la tête, au uou au 
au dos, Us ont donc immobilisé sa tête et son torse pour prévenir 
toute nouvelle lésion à l'encéphale et à le moelle épinière. 2. Lu 
dégradation des signes neurologiques indique une probable 
hémorragie intracrAnifirme. Le sang s échappant des vaiiSMUx 
sanguins sectionnés comprimera l'encéphale d trie et augmentera 
sa pression intracrânienne. I.oi h de l'intervention chiniigicaln, on 
réparera les vaisseaux endommagés t*L on retirera h massede 
sang coagulé faisan! pression sur l'oncéphafa. 2. Le coup qu'Erïc 
u reçu à 1 h î&te a causé un œdème cérébral; ras phénomène fait 
partie de la réaction inflammatoire suivant une lésion des tissus. 
Lu dexaméthasone esl un anti-Inflammatoire qui. résorbera 
(.'tudénie e t diminuera b pression intracrânienne, 4, Prie souffre 
d'un choc spinal consécutif à sa lésion à la moelle épinière. El 
u’agil d'un élut temporaire pendant lequel toute* les activités 
reffexes et motrices régies par les régions de la moelle épinière 
s il nées sous lu niveau da la lésion sont interrompues, ce qui 
explique lu paralysie des musses d’Éric; sa pression artérielle est 
basse an raison de fa perte de tamis sympathiEjüu vasculaire al sa 
température esL élevés, puisque lu mécanisme qui la régit [wA*- 
lion) est partiellement bloqué, S. Celle réaction est appelée .syn¬ 
drome de l'hypt-'ï-râflectiviïà autonome. Lorsqu'un stimulus nor¬ 
mal est donné, il as produit une activation massive des neurones 
moteurs autonomes et somatiques, Eî. L’hypertensSflii artérielle 
grave peu! causer une rupture das vaisseaux sanguins clans 
Lancé pha le {ainsi que dans d'autres parties du corps), ce qui met 
la vie d'Éric en danger. 

Choix multiples/aSSOCiations i, d; 2. EUS, (UJE 3 , (3)P, 1.4,tS B 
(5)5. (fi)P, (7]P, (8ÏS r [B)F. (10JS, (11JP, [12]S 

Chapitre 15 

l, c; 2, d; 3. c; 4, h; S. b; 6- [l]d, (2)c, f3)d, Hfa 
Chapitre tfi 

1 P d; «K 3. ds 4* c; 5, di fi» h; 7* zi J* U- Qî 1^* ^î cï 
12, d; 13. h; 14. a; 15, bl 18 . b: 17. b: lfl, d; lfl. b: 20. c; 21. d; 
22, b; 23, b; 24. e; 25, b; 2&. ci 27. □; 23. c; 20- c 

Chapitre 17 

Implications cliniques 1, Raison d'Alre des dirftctivas: M. Gam 
dron étant inrrmseient, on ne connaît pas encore l'état de son cer¬ 
veau. I.a surveillance, toutes lés heures, rte ses réactions et du scs 
gigticg vitaux fournira aux intervenants des informations sur 
L étendue de ses blessures, En Le loumanl toutes les .1 h Entres et 
on soignant méticuleusement sa peau, ils préviendront les es¬ 
carres dn décubttiis (plaies de lit) ai si5rouleront ses vulos proprïa- 
ciHplîves. 2. -M Gcndror souffre de tliubàîc insipide, un état 
caractérisé par une production ou un« libération i n su f lisante 
d'hormone antuliurétique, l.a patient atteint de diabète insipide 
excrète lIu grandes quantités d’urine mais nette urine est exempte 
de glucose ou de corps eu tuniques. Tl sa peut qu e lé traumati sme 
crâniao ait endommagé I hypothalamus (rjui preduii ohMe* hor 
mone) on fa neurohvpophyse {qui Iibère 1 hormone âiitidiurétiEjuu 
dans la circulation"sanguins); 3. Lw diabète insipide n'ost pas 
lstk-’ maladie mortelle rbez la plupart lies gens, car lus mèca- 
nisiuL-ii normaux do la soif poussant la parsorrne b s'hydraLor suf¬ 
fi sHnsrcîOni pour compenser la porte de liquide. Cependant, 
puisque M, Goudron est comateux, il faut siirvHL]lur étroitement 
séü üxcreîe «S remplacer II: volume eIh liquide perdu par perfu¬ 
sion intraveineuse. Lu rétablisse mont subséquent de M, Cfandrçm 
sera peUt-rlLro compromis si son hypothalamus es! atteint, car 
ticlui'Ci abrite les neumnas du contré de )a soif. 

Choix mu IL ip les/nssnriâ t ions 1. b; 2. ut 3. c: 4, d; a. fl le, 
[2)b, (3)f. ( 4 ]d, ( 5 )à, (S)g, (7 fa. (&]h, (9]b nt a» (l0)a; 6, d: 7, ci 
fl, b; fl, d; 10, b; il. d: 12, h; 13. ci 14, d 


Chapitre lfl 

L c ; 2, c ; 3. d; 4. b; 5. d; !ï. a; 7. a; 6, h; fl. c; 10. d 
Chapitre lfl 

1. a; 2., ci 3, b; 4. ci 5, b; B. h; 7, c; î&- tl; H. b 

Chapitre 20 . 

Implications e;) iniques 1- fais tissus rjo Lu jambe droite de VI, J-mueil 
ont été privés d’oxvgèno et de nutriments pendant au nmlsis une 
du mi-b mire. Lorsque les Lfastis manquant d'oxygène. Leur métabn- 
Usm .9 ralentit au point de sWûtar compiètonicnt ; ainsi, L’anoxîe 
a peiil-Llro causé la nécrose dns tissus, 2, l.ns signes vitaux de 
M, Hubert (pression anérialla basse, pouls rapide Ht l'dant) 
indiquent que sa vrte est en daugur et que son état doit Eêtru sta¬ 
bilisé avant qu’on ne traite les problèmes moins graves, fl faudra 
Hrssuite prévEiir une rédaction chirurgicale dn ] ns broyé de la 
jambe, si Vêlai des tissus dans cnLte jambe le permet. S’il y a eu 
nécrose des tissus, une amputation de ch membre devra être envi¬ 
sagée. 3. Le pouls m[ndo et filanl de M. Hubert ul la rhulH rie su 
pression «rlériollc sont dss indicsliuiis de cIioe: hypovolémique, 
un état résultant d’une baisse du volume sanguin. Lorsque W 
volume sanguin eaL faible, la fréquenCn cardiaque augmente pour 
accroître le débit cardiaque en vue de maintenir l'apport sanguin 
vers les organes vil aux. Le volume sanguin do M. Hubert doit 
donc être augmenté le plus rapidement passible au moyen die 
transfusions sanguines oïl d'uno perfusion 4ifi sérum physiolo¬ 
gique. Culte intervention stabiliscrn soi) état et permettra aux 
médecins de pratiquer l'intervention chirurgicale, 

Choix multiples/ftssociatior-s 1. d ; 2, b: 3. d ; 4. c ; 5. 0 ; B. d : 

7. c ; B, tu fl. b; 10. a; il. bi 12, c 

Chapitre 21 

Implications cliniques 1, Les stries rougEis irradiant du doigt du 
M. Hubert indiquant une inflammation dos vaisseaux lymphati¬ 
ques. Gel la inflammation peul ûirc due h une infection bacté¬ 
rienne. Si 3e bras de M- Hubert était mdémaleux, ruais sans pru- 
santfir rie stries rouges, on en cléduiieil e]uc Ig iransport de ]>■ 
lymphe ù parllr du bras jusqu'au Lronc est perturbé e t:ause de 
vaissen[]x lvmpbatitjiEas ondommagés ou bloqués. 2. Ûn a placé 
le liras de M. Hubert rlans une écharpe pour qu'El reste immobile, 
e:u qui rn 1er lira le drainage lymphatique de U région f ‘‘ l 

limitera par le fait même la propagation du l'inflammntion, 3- La 
déficience en lymphocytes indique que l'organisme de M. Hubert 
est inapte à combattre l'infecLLon bactérienne ou virale. L’admi¬ 
nistration d’antibiotiques et les mesures de protection prises par 
1 r personnel infirmier visant ,ï protégur le patient jusqu à ce que 
sa numération lymphocytaire augmente. Les gants el lu masque 
protègfiEil également le personnel infirmir^ du toute Lu faction que 
M. Hubert pourrait avoir. 4. Lu rétablissement de W. Hubert 
ü'iumonne problématique, car il es! probable qu il présent déjà 
une irtfaction bactérianhe conlrc laquelle son organisme ne peul 
lutter adéquatsmenf. 

Choix multiples/asSSuïûtions I, e;, 2. c: 3- «. d: 4, g; 5. a; 
6. b; 7. a; 3, b: fl. d 

Chapitre 22 

l. c; 2, m 3. d; 4 , d, Ht 5. ai 6- d: 7. b; 8, e: D. d 
Chapitre 23 

Implications cliniquss 1, La lésion a In moelle épinière conse- 
cutive a une fracture eu niveau de )fi vertèbre C 2 a interrompu (a 
transmission normale des signaux du iroue cérébral^ vers le dia- 
phragmu par le hfais du nerf phrénique- Rrmia est inriiiptiblo de 
ruspïrnr ru raison de La paralysie flfi son diaphragme, 2, i.e per¬ 
sonnel aur,siL dû immobiliser la têtu, le l;oil nt le lorse de t-ii.-oia 
pour prévenir toute nouvelle lésion, à fa moelle épinière. De plus, 
il mirait fallu rinluher pour lus procurer tinc assisfanee ventila¬ 
toire, 3, La cyanose est une diminution du degré de saturation 
eu oxygène rlo l'hémoglobine. Puisque Sonia a raaaaû de fournir 
un effrjrl respirai o i ru. sa Pr^ alvéolaire a [rtiulü, ce qui a entraîné 
une baissa de la diffusion d'oxygéna entm [es poumons eU La uir- 
Eulation sanguine. De plus, sa Ÿc.oi artérielle a augmenté. Gcs 
Hfuex événemEints favorifl«rïwit la libération de L'0 ;î de l'hémoglo- 
liinü. 4. Sa lésion à la imialio épEniera au niveau rïe la vertèbre 
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C; causera une quudriplégiu [paralysie des quatre membres), 
5. L'atélectasie est l'affaissement d'un poumon. Le thorax droit de 
Sonia a été comprimé, rta sorts que seul son poumon droit est 
a Hoc lé, De plus, les poumons se trouvant chacun, dans une cavité 
pleurale dislirtcto, suai celui du droite s'est affaissé, b. Les eûtes 
fracturées de Sonia ont prnhah binant perforé le tissu rie son 
poumon, duquel de l'air s'est échappé jusque dans lu cavité pLau¬ 
ra le. 7. Pour traiter l'atélectasie. il faut d’abord fermer la déchi¬ 
rure Hans la tissu [Jli poumon, puis retirer L'air de la cavité pleu¬ 
rale au moyen de drains thoraciques. Cal ta Emarvanlîon permettra 
n 11 pu union dv su remplir de nouveau d’air. 

Choix mnltipWa-Wiatiûns 1. b; 2 . a:J.c:4.c; 3. h; fi. d; 
7. d| 0, b: 9. C,. d: 10, c; 11. b; 12. h: 13. b; 14. C; 15. bi 16. b 

Ch.ipitrfi 24 

Implications cliniques 1. Las effets du lu.lL sur le système diges¬ 
tif de M. Gendron laissant supposer qu'il manque peut-être fie 
lactose, une enzyme du la bordure en brosse qui digère le lactose 
(sucre du lait). 2, Les réponses «11: M. Gundrün écartent lu pos- 
fiiblUtü qu'il soit atteint d'ulcère gastrique oti d'une infection à 
S/iige/Ja. Sa diarrhée, quant h alla, peut Être duc à une infection 
à SûTjji oneHo . Pour vérifier ce diagnostic, ciel procéde-ra ù uhli cul¬ 
ture dos seller de M. Goudron pour détecter In présence de cette 
bactérie. Si le résultat est positif, il faudra traiter M, Gendron avec 
des analgésiques ni lui administrer un remplacement liquidien et 
émcti'obLiquc. S, l.n nom de M. Gerulnm sera Ira lis mi S aux aulo- 
rUés san il aires car les personnes infectées par la bactérie Saîma - 
nvlln peuvent rester porteurs de la bactérie de nombreux mois 
après la dispjirlilün du Leurs symptômes. 

Choix niultiplesAftSüniHatinrîi 1. d; 2. d; 3. b; 4. b; 5. a; (i. d; 
7. d; a. h; 0. Ci 10, c; il. a; 12, d: 13. d; 14, b; 15. c; lll. a 

Chapitre 25 

1. e; 2. c; 3. c: 4. d; 5. b; G, c; 7, a; 8- d; 9, d : 10- a? H, b; 12, d; 
13, c ; 14, d ; 15. « 

Chapitre zéï 

1, d; 2, b; 3. c; 4, d; 5. c- fi. b; 7. a; Q, c; 9, a 
Ch n pitre 27 

Implications cliniques 1, Les signes vitaux de M. Hardi indi¬ 
quent qu'il souffre d'un choc hypovolémique causé vraïsomblu- 
bleniüxU par une hémorragie interne. 2. tes raie eut un organe Inès 
v 4 iHou((irisé aluni donné le rôle qu'il joue dans lu filtration du 
sang, Les rnacropJiàgûcvtoS dans !c foie ut la ntocllc osseuse de 
M- Hardi compensuronl La pcrLo de La rate, 3, L'élévation des con- 
cenLnüîuns de ré n inc, d'aldostérone et d'hormone aotidinrétique 
indique rpiR IWganifime Av M. Hardi tente de compenser la chute 
de pression artérielle et la parte de sang, Admire: libérée lorsque 
Sc débit sanguin rénal diminua et que la pression artérielle baisse. 
La rénine déclenche 1 n rciucütiîi angiotensine-aldostérone. La for¬ 
mation d’angiotonsinn ET provoqua une vasoconstriction, qui □ sou 
lonr augmente la pression artériel b ni la Libérais un d’aldustéronc, 
AldoStéronG-, augmente la rüabsorpiion de Na" par Le rein. L'arri¬ 
vée de ce Na' réabsorbé dans ht circulation sanguine favorise b 


déplacement de l'eau du liquide interstitiel vers la sang, ce qui 
produit une augmentation du volume sanguin. Hormone vntidiit- 
rëiique: libérée lorsque les ûSinorrëoHpleurs hypothalamiques per* 
çelveol Lien augmentation de l'osmolalité. Cette hormone peut 
avoir deux nffnts. uns vusaoçnfîtrïclion accompagnée d’une aug¬ 
mentation de la pression artérielle, ut mm rétention d’eau par b 
rein, ce qui accroît le volume sanguin, 4, Tl peut y avoir plu¬ 
sieurs causas h la baisse du débit urinaire de Ni. Hardi. La chute 
spectaculaire de Le pression àrbriüllû e niiLiLiL Sc dé-biL sanguin 
rénal, ce qui a réduit également la pression artérielle glQméndalhft 
et b taux nie fi lirai ion glomérulaire. L’élévation des taux d'hor¬ 
mone antidiurétîque puni flbalssflr la débit urinaire car le rein 
réahsofbü une quanti lé accrue d'eau. Le rein n pnul-êlre égalc- 
inî’i■ l filé endommagé lorsque la région lombale gaucho a été 
écrasée. Las cylindres granuleux et la couleur brun-rouge ris 
l'urine indiquent probablement le présence de cellules lésées et 
de sang. Si Le rein de M, Hardi ei ét é affecté par L'écrasement, les 
néphrona peuvent avoir subi des dommages, y compris la rupture 
de La membrane de filtration; des érythrocytes nul alors pu passer 
dans le filtrat, puis dans l'urine. Les tubules rénaux et Les capil¬ 
laires périlobulaires ont également pu subir des dommages qui 
ont favorisé la pénétration dn sang et de cellules épithéliales 
lésées des tubules rénaux dans le fi lirai. 

Choix muLlJpLes/nssociuttnns 1. a; 2< c; 3. b; 4, b; 5, h, i, j; 
fi, C, y; 7. S, h; Et, b; 9. a; 10, j; il. b. d, f; 12. a; 13. c 

Chu pitre 211 

Implications cliniques 1, Un carthomé hsI un cancer qih prend 
sa souroft dans le tissu épithélial, tl semblerait que le cancer de 
,M. Hardi ait débuté du lis b prostate, 2. L'élévation dos taux 
sériques do phosphatase acide aat un signe rb earclnomo dans la 
prostate, (De plus, l'âge de M. Hardi le place dans un groupe à 
risque rabtivEununl élevé pour ce type de cancer.) 3, L'examen 
do la prostate par toucher rectal permeltra do délecter !a présence 
«la carcinome dans le tissu. Un peut aussi mesurer Ses taux sériques 
d’antigène prostatique spécifique, i:,Lr toute hausse do ces taux est 
Une indication de cancer de ta prostate, 4, Le carcinome tb 
M. Hardi a etteinl lu phase dos métastases. Le traitement consis¬ 
tera à réduire les tarer d'un droguons dans l'organisme, car les 
androgènes favorisent, ln croissance de* tisSLi prostatique. Un 
pourra aussi envisager ta castration OU l'admbiîsiraliun de méiti- 
ce muni s bloquant la production ou les effets des androgènes. 

Choix mu 11 ipl estasse cl a l io ns l. a ot b; 2, d; 3. a; 4, d; 5. b; 
fi. d; 7. d; ES- c; b. a, c, e, f; 10, (l]c. f; (2)e, h; (3)g: {4)s; (u)b. g 
(et peut-être e), [6)f: 11, a; 12, c; 13. d: 14, b; 15, a; 1&. b; 17. c 

Chapitre 20 

l. £l)a, (21b, [3jb, {4b; 2 . b| a. c: 4. b; 5. a; 6. d; 7. d; A. c; O, a; 
1D. b; il. c; 12, a; 13, c; 14- e; 15- (1K (2)g, (3b, H>f, (5]i, (6]b. 
(7jh, {81 d. (0]c 

Chapitre sn 

1. l(d), (23g, [3)fa, (4]n, (&]J, (51c, (7jo, [fl]h; 2. {lja, (2la, f3)b. (4)d. 
(5)c, (6] d 
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Chapitra 15 15.1-15.5: Preci s i on 
Grapliiet. 15.6; Charles W- llotF- 
man. 


Ghapilre 16 16,1.16.2: Precision 
Graphics, 18.4: Gliarlaa W. llolT- 
man. IG.âa el b: Wçndy Hitlur 
CjEs/ISinMerl Arts. 10.5c; Pred- 
sioli GrupliieS. IFi.li: Barbara 
Cousins, 16.7-16.9. 1S.11,1B.13, 
16.15-16.17: Prer:iîiiiin Graphics. 
ifi.1 fia: Charius W. Hoffman. 

1 fi.l 0h : Cai'la Simm n n s . 16.19- 
i li.2‘1: Précision Graphies. 18.25: 

Charles W. Hoffman. 10.2fi, 16.27: 

.Ricldsîüil Graphics, 1 fi,2!î: V. r sndy _ 

Hiller Ge(-. 16.20-18.35: Précision 
Graphies. 10,36a etd; Précision 
Graphics, 16 , 36 b: Charlas W. 
lioft'man, 16-37, 16.38: Précis lüEt 
Graphies. 

Chapitra 17 17,1-17,6: Pracision SQ 
Graphics- 17.fi: Charlus W. Iloff- 
ma El. 17.9 : Prneisinn Graphies. 
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17,10-: Charles W. Hnfïnian, 17 . 11 - 
17.14: Précision Graphics. i"-15: 
Cha rîiS.K U 1 . I iofirrui n.. 17. L fi-17.11-1: 
Prüciiiuji GmpEîiLH.. 'J'j1jLuuu.\ 17.1 
et 17,5 : Précision Graphics, 

Chapline 1 fÉ 1 R.l : Nadine RnknL 
i Fi. 3 ; Prûdïlüm Graphics. 18..4: 
Madina Soknl eî Précision Graph¬ 
ics, 1B.5-1H.7, lfl.9, lfl.ll-ia.13: 
Précision Circi|>tiit:s. Tableaux 18.2 
i : I 18.4 : Précision Graphios. 

Chafilrri 19 1 ft.t : Wenrly Ijllçr 
Gaoel Prcdalon Graphie», lü.2: 
lluibuiu Cousins- ot Précision 
Graphics, 19,a p 19.4: Barbara 
Cousins. in.ij: Précision Graphics. 
19.6: Barbara Cousins. 19.7-19.9: 
Barbara Cousins et Précision 
Graphics. 19.1 fl-19,13 : Hrccidnn 
Graphics. 19,14a : Barbara Guüsiiis. 
lfl.i 4 b: [décision Graphics, 19.15- 
1 D. L7: Fiftisian Graphics. 114.18 : 
Krintin Mminl. 10.ltM9.24 : Préci¬ 
sion Graphics. Gros pian : PrtiCp 
5 inn Graphics. 

Chapitre 29 2U.2-2U.7: Précision 
Graphics. 20.9: Barbara Cousins, 
2(1.9-20.13: preciRioTi Graphics. 
20.14, 20.15: Krislîn Mount. 


20.1 Sa: PrecisiüB. Graphics, 
2Û,ltib: Barbara Cousins, 211.17: 
Prscmon Graphics. 20 . 10 a: Prad- 
si un Graphics. 2t>.iflb: Barbara 
Cousins. 20 , tfla: Précision Graph- 
ins. 20.19h et ri: Barbara Cousins. 
20 . 2 Ha: Frudsiuil Graphics. 
20.20b: Barbara Cousins. 20 . 2 la: 
Prudsion Graphics, 20 . 2 ih et cl: 
Barbara Cousins. 20 . 22 a: Préci¬ 
sion Graphics, 2b.22b ; Barbara 
Cousins. 20.23a: Précision Graph¬ 
ics. 20 . 2:01 : R.i rl h n l'n u si ni-. 
2Ü.24u: Pruds-Lon Graphies. 

20.24b etc - Barbara Cousins. 
2ü.25ur Pmcisinn Graphics. 
20.25b: Barbara Cousins. 20.26a: 
Précision Graphics. 20. 26b: Bar¬ 
bara Cousins. 20 . 2 fic: Barbara 
Ci ms ■ 11 s, 20.27 : BurLjja Cousins. 

Chapitre 21 21 . 1 : Nadine Snkol. 
21,2,21.4: Kriat Lu Motsn t- 21 .-5, 
21.9; PrccJjJlûli Graphies. 

Chapitre 22 22.2 fCrislin Mount. 
22.2-22.19: FrridsEnn Graphics. 
Tableau 22. J : Précision Gmphius. 
Gros jUfïrt : Kristin Mount., 

Chapitre 23 24.1 r Fruddun 
Graphies. 25.2-23.4: hïaychel 


Cinimns. 23.3: Précision Graphics. 
23.8 : VV'an-Hv fl il 1er Gee. 23.9- 
23.20: PiudsÈûrt Graphies, tiras 
pJcut: Précision Graphics. 

Chu pi tre 24 2S.2-2-1,6 : P refis in n 
Graphics, 24." ; Çyudic IVüok'y. 
24.fi: 'K ri s tin Utwelt, 24.10-24,13: 
Précision Graphics. 24.14: Edi si En 
Otwc)l. 24.15 : Fredsiun Graphics. 
24.1 fl: Kristin Mount, 24.17- 
24.21,24.23: Prerisirm Graphics. 
24.24: Kristin MüUilt. 24.25- 
24,28: Prueislnn Graphies. 24.29: 
Nadine Sokoï, 24.30. 24.32-24.37: 
Précision Graphies. 

Chapitre 25 25.1-25.3 : Predsion 
( ir .111 1 1 -. 25 .-I : Krsri'i VI ou ni. 
25.3-25.22: Pfecisinn Graphies. 
25.23: KfiStllï McUUlt. 25.25. 
25,27: Précision Graphics. 

Chapitre 28 26.1 : l.inda Me Va y. 
28.3b: Linda McVay. 25,3c; Prcd- 
siun Graphics. 2G.4. 2fl.fl: Préci¬ 
sion Graphie», 25.7 : Linda 
McVhv- 2S-8-26-15: FreeisLün 
Graphies. 2C.17: LinduMeVay. 

20. 18, 20.10; Précision Graphics. 
25.20 : banda McVay. iÏjHS pian : 
Précision Graphics. 


Chapitre 27 27,1 -27.13 : Précision 
Graphi es. 

Chapitre 2ü 28, l ; Martha Elaite 
Ht Précision Graphies. 28.2: 
Miirtllû Blakci. 28.3: Prodsi un 
Graphics. 2A.4 : Martha Hlake. 
20.5-28.8: FrûOÎsiûn Graphics. 
2H.U: Mari ha Rhikc. 38. III: P:n i- 
sitJLL Graphies. 28.11 : Martha 
Dlakc et Précision Graphics. 

28.12, 28.15:MartliaBhüc. 

2 ti.lt]-: liarhiira Cousins. 29,17: 
Martha Blake. 28.19-20.22, 28.24- 
28.2Q: PiecLsron Graphics. Gros 
pion .■ Broda ion Graplik;», 

Chapitre 29 2A.1 : Brccnsinn 
Graphics, 2-9. 2-2 n.4: Mari h h 
B lilkc. 29.5, 29.6: Ptudsiuil 
Graphics- 29.7 : Martha Blake. 
29.fl-29.13, 29.1 Ji, 29.1 fi: Fr&d- 
.sjiui Gfu[dsiii::i. 29.17 ; Marital 
Biuku. 2 Q.I 0 : Pnfcision Graphies. 
Tableau 29.2: Frecision Graphics 

f:li Hpil re Mi ;i0. Î -tiSl.n , 3(1.7- 
30.11 ; PrudsLun Graphics, 

AppOndioas A-E: Kristin Mnunl. 


GLOSSAIRE 

Abcès Accumulation du pu a al cJe tissus nécrosés. 

Abdomen Parties du corps comprise entre le diaphragme es. le 
bassin. 

Ahductinn Mouvement qui écarte ju tuomhre du plan médian du 
corps. 

Absorption Processus par lequel les produits du la digestion 
passent à travers la muqueuse du tube digestif pour atteindra te 
sang ou la lymphe. 

Accepteur du protons S-uh&tance qui capte des ions hydrogène eu 
quanti N détectable; base. 

Accident vasculaire cérébral Arrêt du l'irrigation sanguine d'une 
région du cerveau, causé notammuiit pnr le blocage d'un vais¬ 
seau sanguin cérébral. 

Accommodation Processus qui fait augmenter la puissance de 
réfraction du cristallin du l"mil. 

Acetahulum Partie de h fosse de Pacûtabulum qui reçoit Je fémur, 

Aixlylr.hu] ine (Achj Médiateur chimique libéré paries tcrniïnaiyunü 
nerveuses de certaines nuuraJibrus (neurofibres cholinergEques), 

Acétylcholineslérase (AChE) Enzyme présente ü lu iarminfiison 
neuf omusci ul h ire qui dégrade l'acétylcholine, ce qui empêche la 
pûLir.miiEB rie la contraction musculaire un l'absence d'une stimu¬ 
lation additionnelle, 

Aclclc Substance qui übere des tons hydrogène lorsqu'elle est en 
solution [comparer avec base}*: donneur de protons. 

Acide aminé Composé organique contenant da Ph s-oie, du car¬ 
bone, de l'hydrogène el de l'oxygène, unité rte base des pro¬ 
téines; un acide aminé possède toujours un groupament 
carboxyliqne (—CÜOtl) et un groupement amine (—~NHn), 

Acidü thlurhydrique (HCl) Acide qui contribue S la digestion dos 
protéines dans l'estomac; produit par la* cellules pariétales. 

Acide gras Chaîne linéaire d'atomes rie carbone et d'hydrogène 
[chaîne hydrocarbonéo] dont une extrémité comporte un groupe- 
mont acide oi^anique; constituant des lipides. 

Acids lactique Produit du métabolisme anaérobie, en particulier 
dans les cal brins du muscle squelettique. 

Acide pyruviqüe Composé à trois atomes de carbone, intermé- 
dinirR dans le métabolisme des glucides : produit final; de la 
glycolyse. 

Acide urique Dècliet azoté produit pur 1 r métabolisme des acides 
nucléiques [purin es); composant de l'urine. 

Acides nucléiques Groupe de molécules organiques, constituées 
de nucléotides., dont font partie F ADN al l'ARM. 

Acidose Concentration anormal emunl élevée d’ions hydrogène 
dans le liquide extrücalItilairn. 

Acidose physiologique pH du sHng artériel intérieur h 7,ü 5, quelle 
qu r cn soit 1« c-huer. 

Acromégalie Hypertrophie et épaississement do certaines p^rtiRs 
osseuses nt de tissus mous chez l’adulte, per suite d’une hyper¬ 
sécrétion de (3il. 

Ai:rojîomp Structure du spermatozoïde- coiffant Sun noyau et con¬ 
tenant dos enzymes hydrolytiques permettant eu gamète mâle do 
pénétrer dans Povule. 

A et inc Protéine conlraetilü, constituant des myofilaments mincas 
des tissus. muscuSalr&.s. 

Adapta lion (l) MûdiilcaiiDn d'une structure ou d'une réaction 
face à un nouval environnement: (2) diminution do la transmis- 
si on de l'tnfliui nerveux dans un nerf sensitif lorsqu'un récep¬ 
teur eut s tin lu lé continuellement et sans modification de la Force 
du stimulus. 

Adduction Mouvement qui amène on membre vers lo plan médian 
du corps. 

Adénine [AJ Une dus deux principales pnrinos présentas duos 
l'ARN et l’ADN; également présente dans divers nucléotides 
libres importants pour ['organisme, comme FATP; buse cooiplé- 
Euunlmre de la thymine ou de Furaciio. 

Adénohypophyse Lobe antcrEatir cJm l'hypophyse; partie glandu¬ 
laire ria l'hypophyse. 

Àdécmsine triphosphate (ATP) Molécule organique qui stocke ot 
libère Féocrgïe chimiqnu utilisée perlas cellules de l’organisme; 


constituée d'une base azotée [adénïno), d'un .HLEune (ribose) et de 
trois groupements phosphate. 

Acllpocjdes Cellules adipeuses, ou graiütiüü.HLis ; leur cytoplasme 
contient une ou plusieurs goût tel Ht tas de lipides, 

ADN (acide désoxyribonucléique) Acide nucléique présent dans 
tontes les cailulHH vivantes: porte l'information génétique rie 
PorganEsme. 

Adrénaline Principale hormone sucrélae par la médulla surrénale; 
aussi appelés épmépliriqe. 

Adventice Couche conjonctive exuarne d'un rirgane, 

Aérobie Qui a besoin d’oxygène. 

Afférent Qui véhicula lui liquida no un influx nerveux vers ou 
jusqu’à un contre. 

Agent pathogène Minrn organisme qui provoque une maladie. 

Agglutination Amas de cellules (êtrangères); produite pur la liai¬ 
son de complexes anligûiiü-antlnorps. 

Agoniste Muscla qui est le principal responsable; d'un mouvement 
particulier, 

Aires associatives Aires foncil formelles du cortex cérébral qui 
servant principalement à intégrer les diverses informations eh r.- 
.Horiullus; h Fin d'envoyer des commandes motrices aux effecteurs. 

Aires motrices Aires foncLionnulles du rnrtex cérébral qui pré¬ 
sident à la fonction motrice volontaire, 

Aires sensitives Aires Fonctionnelles du cortex cérébral qui per¬ 
mettent les perceptions sensorielles somatiques et autonomes. 

Albuglnéa Enveloppe conjonctive blanchâLrc Je eerLalnH orgues ; 
p- ex, des testicules. 

Albumine Le plus ahondunto dns protéines plasmatiques; joue un 
râle important dans le maintien do lo prossîOEl ostnoliqut; du 
plasma sanguin, 

Alcalnpo Concentrât]oïl aiiornmleniLùiit feElife dlons hydrogène 
dans le liquide exUacallulaLm (pH > 7.4fi). 

Aldostérone Hormone produite par le cortex surrénal qui régi h la 
rcabsorptîon des ions sodium et de l'eau ainsi que l'excrétion 
ries ions potassium par tes néplixons. 

Allantoïde Membrane embryonnaire; ses vaisseaux sanguins so 
développent pour Farmer 1ns vaisseaux sanguins ou cordon 
ombElleet. 

AIEèIhs GÉuies codant pour le même trait et occupant la même 
le eus de chromosomes homologues. 

Allergie (hypersensibilité) Réaction immunitaire enormalement 
vigoureuse à un euligèoe (iillergènel ne représentant aucun dan¬ 
ger pour F organisme. 

Allogreffe Greffe entre deux individus uojl génétiquement Iden¬ 
tiques ruais appartenait! à ta même espece. 

Alopëcie Calvitie. 

Alvéoles puImrmai ras Cavités minmEropiques ries poumons oîise 
produisent lun udsangûa.gui«üx. 

Amiiios Ij-iugèntfK CIrhhs ris ueurofransmettcurs dont font partie 
Les cetécholamines (adrénaline et naradrénalino), la séroîunïue 
et l'histamine. 

Ammciriflc (NH : J Déchet commun résultant Je la dégradation ries 
protéines dans L'organisme ; volatil innnfore, très soluble 
dans l’eau et capable du lunnar licih basa faible: accepteur de 
protons. 

Amniocentèse Procédé du dingues Lit: prénatal courant qui consiste 
à prélever, dans ht cavité amniotique, un échantillon de liquide 
et de [adl nias Frète les (présentes dans ce liquide). 

Amnfos Membrane fœtale qui forme nu sac rempli de liquide 
autour de l'Embryon. 

ÀMP cyclique Important scconri inessagar In! med lu lai ne qui régit 
les effets de plustours horuiDiios ; sh Forme à partir de FAIT grâce 
â Faction rie l'adériyfale cvcIe.he, uur enzyme associée â la mem¬ 
brane) plasmique, 

Ampliiarthrose Articulation Berni-mobife, 

Àmpuulu Portion nmfiée d'un canal ou d'un conduit. 

Amylase Enzyme du système digestif qui dégrade lus féculents. 

Anabolisme Fhnso du mélabolEsme nécessitnrat de L'énergie afin de 
former ries molécules plus complexes (synlh&sè) en lîxrit deR 
molécules plus, polîtes. 

Anaérobie Ne nécossilHut pus rl'nxvgênr!. 
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Anaphasü 'J troisième phase de le mitose, pendant laquelle des 
ensembles complets de dmimciscrnii» destinés aux cellules filles 
se déplacent vers les pôles opposes de la cellule. 

Anaphylaxie True ri'Eivpersensndliîé de type immédiat qui fait 
intervenir les IgE fixées sur Le;? mus Inc vil!? on les. gmi mine vie? 
basopliilcs, 

Anastomose Communication entre deux nerfs ou deux vai s s eaux 
sanguins ou lymphel) qucis. 

Anatomie Étude do In structure des organismes vivants, 

A n rl rogèn h t Icircnonc qui détermine les caractères sexuels secon¬ 
daires masculins, telle rpui In tualûAtérüiïü. 

Anémie Réduction de la napncîté du snng h trHnspnrter de l'oxy¬ 
gène résultant d'un nombre insuffisant de globules rouges ou 
d'anomalies lÉij! L'hémoglobine. 

AnHvriNmt* Pisi:h-H formée dans une paroi artérielle; causé par 
l'affaiblissement ou la diEuteliim dis la parût. 

Angine du poitrine Douleur thoracique intense causée par l'inter¬ 
ruption temporaire de l’apport d'oxygène nu muscla cardiaque. 
Angiotensine 11 Vasoconstricteur puissant activé par la rénine: 

dérilosKiluî aussi la libération d'aldostérone, 

ÀTihyrlrasp rarhoniqua Enzyme qui calalyse la liaison du gazcarho- 
Iltqi.se et de l'eau pour Tonner rie L'afddu carbon ll] Lits des ItiènU] que 
la réaction inverse; présente notamment Hun? Les globules rouges. 
A n loti Ion portant une ou plusieurs charges négatives et. par con¬ 
séquent. al tiré per un lou positif (p. ex, Cl , UH ). 

Anoxie Manque d'oxygène. 

AntaganislR Muscle qui s'oppose à un iiiouvori'ieol d'un autre 
muscle on produit un effet contraire, 

Aittiucidùn Séquence de trois bases complémentaire nu codon 
d’ARN messager (ARNr'tl). 

Anticorps Molécule prnliMtpu: qui est libérée par un plaüjtiacvlu 
(cellule fille d'un lymphocyte B activé) et qui se lie spnnifiqire¬ 
nie ni ü on antigène; une Immunoglobuline (Ig), 

Anticorps monoclonusix P réparai mus (l’anttcrirps purs dEj.sr: un- 
dru il il 'lu tu sEuilu Eiullule qui sont, spécifiques pour lul seul 
antigène, 

Antigène (Agi Substance ou portion d'une substance (vivante eu 
non] qui ust considérée comme étrangère par Le système immu¬ 
nitaire; activa In système immunitaire et réagit avec les cellules 
tmmurdIntrus nu Jours produits. 

A si us Extrémité distale? do tulie? digestif; ofïfica du rectum. 

Aorte Principale artère systémique: naît du ventricule gauche du 
ccoiu:. 

Apnée Arrêt plus ou moins long de la respiration. 

A pnenxvmc Parti n prn téî ni rp i «• rl 1 m le? rtrtxyma. 

Aponévrose Feuillet de tissu fibreux rjo romutinoimix qui roi in un 
muscle el La partie du corps qu'il fait bouger; s'eîter-be au tissu 
cnnjonnt if recouvrant un os ou un cartilage ou encore au fascla 
d'un muscle. 

Appareil jiistn-gloinHnil dire CT^i L ll I os spécialisées du lu bu le distal 
et de l'artériole efférente situées près rjo glmuirrulo; juuenl un 
rolf! dfios fii régulation lIu la pression artérielle en libérant une 
enzyme appelée rénine. 

Appandicilo Inflammation de l’appendice vennifomie tprotonge- 
oiaut mi out-dfi-suc attaché au cæcum du gros intestin], 
AppendiEmlatre Retatlf aux membres; une des deux principales 
divisions du corps humain. 

Apport E!n«rgétiq[i« Énergie ÏElidrûe dorant l'oxydation des 
nutriments. 

Aqueduc Je; Sylviuü Voir aqueduc du méscnccphaltL 
Aqueduc du mésencépbale Canal rhi me 4 encéphale qLd robe Ins 
irotsifema el quatrième! ventricules : aussi appelé aqueduc de 
S-yl vi ns. 

Arachnoïde Membre oh hou p ta située enlrfi Les fl aux a le 1res 
méninges. 

Arhre gén en logique Méthode qui pfintiftt dn suivre un Irail giîné- 
îique dans plusieurs général tors et de prédire le génotype de lu 
futurs; progéniture. 

Aréole Région circulaire et pigmentée entourant ta mamelon ; jmlit 
espace dans un tissu. 

AUX l'ncidi: rihuniudéhpti!) Àuirfn micldiqUà qui contient cil ribosu 
et les bases A, G, G nt U; assure la synthèse des protéines en 
suivant les directive? données par ['ADN. 


ARN de Iraiisldrl (ARNL) Petite molécule d'AKJs qui transfère les 
acides aminés au ribosome. 

ARN m essuyer (.ARNm) Longue- chaîne do nucléotides qui reflète 
exactement [par la séquence de ses buses crjmplémÈnleinûs] la 
KLupHuice de nucléotides de t'ADN aelîf sur le plan génétique et 
tron.Hrn^t wn message rl i l noyau au cytoplasme, 

AK.N ribosomal [ARNr] Composant des ribosomes; existe à l'inté¬ 
rieur des ribosomes du cytoplasme et participe à la synthèse des 
protéines. 

Artères Vaisseaux sanguins qui acheminent Le sang sortant du 
ernur dans lu. circulation. 

Artères pulmonaires Vaisseaux qui transportent vers les poumons 
le sang « oxygéner. 

Artériole Petite artère. 

Artériosclérose Lésions prolifératives r»l dégénérai! vus d ul-j vais¬ 
seaux provoquant une diminution do leur èlnsSicité, 

Arthrite Inflammation défi articulai ions. 

Arthroscapifi Intervention qui permet au chirurgien de répéter 
l'intérieur d'une atLiou talion pur l'Intermédiaire d'une petite 
incision, 

Articulation Point de contact de deux ou plusieurs os. 

Articulations cartilagineuses Os unis par du cartilage; pas de 
cavité erticu taire. 

Articulations fibreuses Q-h rodé? pü r lIll Lleau conjonctif dense: pas 
de cavité articulaire, 

Articulations svnuviales Articulations mobiles présentant une 
cavité articulaire; aussi appelées diarthroses. 

Arythmie Trré^ulrirrlé ciu rythme cardiaque causée par un trouble 
du système de conduction cardiaque. 

Astigmatisme Inégalité de la courbure des différontHs partie* du 
cristallin [ou de la cornée) qui produit une vision floue, 

Astrocytes Type dH gliocytes du SNG qui interviennent dans les 
échanges entre les cepiltaires ^iinguinü til Jus neLUrüiics. 

Ataxie Perturbation de la coordination dns muscles qui entraîne 
l'imprécision des mouvements. 

Atdkrrtàsia Affaissement des alvéoles pulmonaires qui les rend 
inaptes «lu vnirlilalEoii, tiiume bï Lll circulation sanguine fonctionne- 

Athérosclèrnse Accumulai km du lipides sur la paroi interne des 
grosses et moyennes artères qui diruuitiû la JuLtdèru du vaisseau; 
premier sînde de rartëriosnléro-Hfl. 

Atonie Plus petite particule d'un élément qui posséda tus pro¬ 
priétés de Cfit EÎlumocit; composé de protons, de neutrons fU 
d’électrons. 

Atrophie Diminution tla la laillo d’mn organe ou d'une cellule 
résultant d’une maladie ou de L’immobilité. 

AutcgreHn Giuffu du tissu d'unc région à une autre ch^?: une m™n 
personne. 

Autolyse ProcHssus liauLtufigusliuo des cellulüs, particulièrement 
des on N nies mort ex au ho dégéndrascencïiH par l'intermédiaire 
d’enzymes protéolytiques contenues dans tua Lysaüùi-nes. 

AuEarugulüliuii rénale Processus tdilisépar les reins pour meiu- 
lentrun débit rie filtration gloroériLlaire jirHHcpin constant malgré 
le *h finr liLEiLions rie ta pression arlérielb; systémique. 

Au tes omeg LJhrotnosnrnns iiLimérutéü do 1 è Z2; tous les chromo¬ 
somes SBuMps c:hrnmnKmiiF*H .hrxiipEh. 

AuEotolérance Absence de réantion aux antigEmus üli soi qui l'ait 
partie de l'« éducation » Hn? lymphocytHB. 

Avantage mécanique (levier de puissannaj SituatEan présuiitu 
[grxqtiu Eei cluuge so si Lue près du point d’appui et que In force 
appliquée loin de celui-ci ; ]ieroiHl uns pet El tt force appliquée a 
une rfisEaiLf.H ni I ali vaillent grande de déplacer une charge lourde 
sur une courte distance, 

Axial Relatif a la tète,, au COU et UU tronc: une rie? riens principal&S 
divisions du corps humain, 

Axolornnu! Membrane plasmique de l'axone, 

Axu-ne Prolongement unique du neurone, pouvant porter dus r:ol- 
biléïBtfis; structure conductrice des neurones qui génèrent «t 
transmettent les influx nerveux alis effet:igLiqî nu vers d'autres 
neurones, 

Axones amyélmisés Axones tléponrvus il'otsEï gatna tfu myéline 
qui, par conséquent, conduisent las influx nerveux très taninrnenl. 

Rare récepteur (l) Récepteur stimulé parles changemenls rie pro?- 
skjo: \ 2 ) Lermliuklson nerveuse sensible il l'étirement des vnîg- 
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seaux située dans la paroi dus sinus çarotÉdîeüs et du sinus de 

l'aorte. 

Barrière hémato-encéphalique MéfccnË&ms qui inhthe le passade 
do substances du sang aux tissus de l’encéphale ; traduit l'imper- 
TnsnbËlité relative des capillaires du PoucÉpiiala. 

Hase Substance pouvant se lier avec les mus hydrogène; accepteur 
■de protons. 

Basa complémentaire Degré d'appariement des bases unira deux 
séquences de molécules d'ADN ou d'ARN. 

Bassin Structure ü&seusu composée de la ceinture pelvienne, du 
sacrum et du coccyx: aussi appelé pci vis. 

HâtonneEs Un des deux types de cellules photnsensîtivea fia la 
rétine. 

Bénin Non malin. 

Biceps Constitué de deux r:bufs; se rlit surtout de certaitis mu sa les, 

Bifo Liquida vert jaunâtre nu brunâtre élaboré ut sécrété pnr le foie, 
emmagasiné dans la vésicule biliaire, libéré dans l'intestin grêle; 
permet l'ému Lai r»n d dis graisses: contient des sels et des pigments 
biliaires et du cholestérol. 

Bilirubine Pigment jauna-rougeâtre de la bile: provient du le 
dégradation de B hémoglobine. 

Biopsie des villosités chorioniquce Procédé du diagnostic; prénatal 
qui consiste à prélever des échantillons dJhs villosités chorio- 
niques puis ù drosser lu caryotype. Ce procédé peut être effectué 
à la huitiétiln se[]]ai[]H de grossesse. 

BlasLocyste Stade du début du développent a nt embryonnaire; 
pruulnit de lu segmentation; constitué par des cellules entourant 
uns cavité remplie de liquidu. 

Bloc cardiaque Trouble de ta transmission dos influx dut: omEl- 
Jutlus aux ventricules qui cause une arythmie. 

Roi alimentaire Masse arrondie de nuiuLrilurt? préparée par la 
bouche avant la déglutition. 

Burdüro un b russe Microvillosités denses au pôle aptcal de cel¬ 
lules épithéliales ; p. ex. au niveau de la muqueuse de l'intestin 
gïôlfi. 

Bourse Sac fibreux aplati lapissé d'une suRrnbrane synoviale et 
CQnlsnûEït du liquide synovial; située entre des os cl des tendu ris 
de muscles fou d'autres structures); contribue é réduire la fric¬ 
tion au cours de mouvements. 

Boutons terminaux Voir curpuscules nerveux terminaux, 

Bradycardie FréquenrH cardiaque inférieure à hO battements pur 
minute, 

Branche Une dus doux gros sus branchas de la trachée qui mène 
aux poumons. 

Bronchioles Cundiula aériens de diamètre inférieur à l mm qui su 
himifient flans les poumons; les bronchioles terminales sa rami¬ 
fient en bronchioles respiratoires qui mènent aux suus alvéo¬ 
laires. 

Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCOl Groupe de 
maladies respiratoires obstructives et progressives comme 
l'emphysème ut lu brcmdiflû ohreniqim. 

Brûlure Détérioration des tissus occasionnée par unn chaleur 
intense, un courant électrique, lus revcirmaments ionisants ou 
uurlaiiis produils çliÈmiqups. Chacun de ces facteurs dénature Ih« 
prutdin.es r:«]btInires af cause la mort cellulaire dans lex régions 
touchées. 

Brûlure du premier degré Brûlure dans laquelle suul l’épldormu 
i :1 Ipuchêr 

Brûlure du second degré Brûlure dans laquelle l'épiderme et la 
partie supérieure du derme sont touchés. 

Brûlure du troisième degré Brûlure dans laqua lie toute l'épaisseur 
do ta peau ukL luuchéo ; égahutrecU appelée brûlure profonds. Des 
greffes dp. peau sont hHiiiinn|]nninnt noces soi rua. 

Bu Un: runhirlien Partie inférieure du tronc cérébral. 

Burette Inflammation d’une bourse. 

Cæcum Segment an cul-de-sac constituant la portion initiale dn 
gros intestin; prolongé par l'appendice vomiiforcuH. 

Cal Tissu do réparation (fibreux ou osseux) apparaissant au •siège 
d'une fracture. 

Calcitonine Hormone pûlypuplidkjUEi libérée par les cellules para¬ 
fa Il inc: La ires de la glande thyroïde qui entraîne une diminution 
du ]ji concentration sanguine de calcium ; aussi appelée t livré¬ 
es kitnnîqe. 


Calcul Cnnnrétion solide se formant dans un urguut:, 

Calculs biliaires Cholestérol cristallisa qui empêche la bile do sor¬ 
tir de b vésicule biliaire. 

Calice rénal Extension un formé rie coupe qui se déverse dans le 
pelvis rénal. 

CalioulBïî gustatifs Récepteurs sensorieJs dans J auquel s sont 
situées les cellules gustatives, qui réagissent 4mx subsUmces chi¬ 
miques en solution. 

Ciiiml central cIes Ifasteun (canal de Havers] Canal situé au cioitre 
de chaque ostcon où passent du petits vaisseaux sanguins et des 
neurofibres qui desservent les ostéocytes. 

Gu ei uLii..ùIu Canal extrêmement fin. 

Canaux dû Vnlkmann Voir canaux perforants de 3'ùs Cûflip&cJ. 

Canaux perforants de l'os compact Canaux rjrientHH perpendicu¬ 
lairement a l'axe do i’üsLéoji; permettent les connexions 
nerveuses et vasculaires Hulre le périoste, les canaux centraux 
du Ifaeléôn et le canal médullaires aussi appelés raciaux de 
Vol km arm. 

Cancer Néoplasme malin et invasif qui peui su propager [buis tout 
l'organisme et à toutes les structures. 

Capacité vitale Volume da gaz qui pEiul üIre expulsé des poumons 
au cours d'une expiration forcée faite apres une inspiration fur- 
tou ; quantité totale d'air échangeable. 

Ch jiï El s ires sanguins Les pins pet E Le dus vaisseaux sanguins situés 
entre Les artérioles et les veinule*: siègR des énh." no.es entre le 
sang ut fas Ejfîllu les des tissus. 

Capsule articulaire Capsule e:ù ce: posée de deux couches de tissus. 
C'est-à-dire d'une capsule fibreuse tapissée par la membrane 
synoviale; entoure la cavité artEculnErn d'une articulation 
synoviale. 

Capsule glomérulaire rénale Structure en forme de coupe à 
doublé paroi .située à T extrémité proximale d'un tabule rénal et 
enveloppant leglomérule rénal; partiu du cûEqiusquie rénal. 

Capsule interne Bande de rmurofibres de projection qui passe 
entre le thalamus et certains dos noyaux basaux- 

CüïîidirÉffi NELXEiulji secondai res Caractères anatomiques, non asso¬ 
ciés à la reproduction, qui se développent, sous rinnucKira» ries 
hormones sexuelles [type masculin ou féminin Hh dnvFifappe- 
meut musculaire, du croissance! [lus ejs, c.3m distribution des poils, 
etej. 

Cardia Piirtîb? supérieure de l'estomac qui relie cotut-cE à 
l'œsophage. 

Cavôlâiiû FJgmsnt drîEit l«s tons variant du jaune à l'orangé qui 
s’accumule dans la couche cornée de l'épi dorme rE dans les ccl- 
lulos adqmiiüus de l’hypoderme. 

Cartilage T'i,=131,1 conjonctif ferme mais QcxiLile, avasculairü ut cdh- 
lenant un très fort pourcentage d’eau ; constitue Ih squalottû Hr 
l'embnmn et subsiste un certains undruils uhez l’aiJulLu. 

Gartiluge articulaire Cartilage hyalin qui recouvre les extrémités 
des os dans les iirLiculatlunis uleiEilIus. 

Cariiluge élasEiDjiEH CsrMlaga renfermant beaucoup de fibres élas¬ 
tiques; plus flexible que le cartilage hyalin; On en retrouve dans 
l'oreillu nxlnmu et i épiglotte. 

Cartilage épiphysnirc E J laque de car Li luge byaliEi lucaliHcu à la 
jonction de la diaphyse et de l’épiphyse ; permet la croijiüance rh 
longueur dos os longs. 

{.IjirliEjîgR fibreux 'type de cartilage le pi un compressible; résiste 
bien à In tension. Forme lus disques inlorverlébraux ni les couî:- 
sEns cartilaginstix rins gu nnux- 

CurliEage hyalin Type de cartilage le plus répandu dans la corps: 
assure uei souLluii EWro« allié à tioe certaiiie flexibilité; il 
recouvre les épiphyses des o& longs, lie les eûtes uu sternum ul 
forme le squelette du larynx. 

Caryotype Chromosomes (nombre dEplo'ûlu] présentés par paires 
de chromosomes homologuas disparéa Hhs plus longs aux plus 
courts (X cl Y sonL disposés sultm loutgrossEuir plnlôl qn appa¬ 
ries); chez I li n : u ai u, il nsi yEjnstiloe dn -Lt auiosomes et de 
2 ehremoscmiies sexuels. 

CalnboLisme fkocossus du mütabolisoici par lequel les cellules 
vivantes EiegMrient les molécules en molécules plus putiius, 

Cfllfllyseur bubstaoce qui accroît lu vitesse d'une réaction chi¬ 
mique sans ôlro olle-utÛEuu eiioeJeLIou [:himiq[]«meri1 ni devenir 
une partie du produit. 
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Cataracte Opacité du cristallin rte L’ojll qui embrouilla la vision; 
parfois congénital mais le plus souvent du au vieillissement, 

Ce léçhrrtii minas A(,l rouai nu; ni nunidruimlitiu. 

Cal ton loti portant une charge positive (p, es, Ga 2 ", K", Na’), 

Cauilal Lill é raie ment, vers la queue; chez Ica films humains, pet- 
tin» i idi: ri mire du temps, 

Cavjté épidurale (Espace situé entra les vertèbres et la dure-mère 
spinale. 

Cavités pleurales Subdivisions du la cavité Lharaelquo; cuii- 
tiennent chacune un poumon - 

Ceinture pelvienne Ceinture formée par les deux os cqxüux; relie 
tus membres inférlauis au squelette axial. 

Ce in Cure scapulaire (mi pecitfiraléj Os nui ih lient 1 rs membres 
supérieurs au squelette axial: comprend le clavicule et le 
scnpula. 

Cellule Unité de base structurale et fonctionnelle des êtres vivants. 

CalLutir anilcÈiféi! CeliuLe m: poii.H-ud.JiU pas du Uni vau : lus glidiuios 
ronges sont les seules cellules onucldées de L'organisme humain. 

Cellule cible Cellule qu i est capable de réagi r à un a hormone parue 
qu'elle possède des récepteurs auxquels l'hormone peut se lier. 

CulluEc mullÉnudéfie Cellule possédant plus d'un noyau, comme 
les cellules des muscles squelettiques et les cellules hépatiques, 

Ccllulu siurvuü.H L! NeUruilu. 

Cnil»(es lï \ nir -vmpHnnB. 

Cellules caliciformes Cellules (glandes unicellulaLres) qui pro- 
duisunl du muons;; situéas dans réptlhüliuni du tuba digeslïf ut 
des voies respiratoires. 

Cal lu lés inlerfilitialles (uellulas de T.avtllg] Cellules sâUtéas dans ta 
tissu conjonctif lâche qui recouvre tes lubuies séminifères: syn¬ 
thétisent les androgènes (en parti nu lier la testosterone] et les 
Libèrent dans le liquide interstitiel où elles baignent. 

Ce U u Ers méimdnuM Qdluluü du cdimu des lymphocytes D et T qai 
sont responsables do 1 h mémoire immuni taira. 

Cellules NK Voir cellules tueuses naturelles. 

Cellules T Voir lym pii oc y lus T. 

Cellules t Lieuse Üi iillI Lire! tes Cellules du défense qui peu veut taur 
les ce!In 1 rs cancéreuses al Ih.h CHllules inl'HçtéaH par das virus 
avant que le système immunitaire entre en action : aussi appe¬ 
lées cellules NK. 

Cellulose Polysaccharide indigestible, polymère du glucose;, le 
principal constituant des aliments d’ortginc végétale, 

Canlra île régulation Un dns Lrûifi élémonl.S dus mécanismes dfl 
régulation : fixe Sa valeur de référence. 

Centre vasomoteur Région (lu l'encéphale qui iuturvtunl daurî bi 
régulation de la résistance des vaisseaux sanguins. 

Centrînles Fui lies structures voisines dit noyau du La cal Lui a; 
jouent un rôle dans La division cellulaire. 

Centrosome Région voisina du nnyau qui mn-iRiit une paire 
d'organites appelés centrions. 

Cercle artériel du cerveau Anastomose artérielle située à la base 
dit car veau. 

Cerveau Principale partie de l'encéphale, constituée des deux 
hémisphère. 1 ; cérébraux ul dus SlrLLuLûtes dm (Htîiltéphula. 

Cervelet Région de l'enicRphule qui pnrmRl l'équilibre et synchro¬ 
nise les conlraclions des muscles squelettiques de manière à 
produire des mouvements coordonnés ; situé n l'arrière du tronc 
cérébral. 

Cêtones [corps cétoniques'l Métabolites des acides gras; acides 
forts, 

Cétose KLelI anormal dans lequel nsi excès de corps cétutilques est 
produit. 

Champ visuel Étendue de l'espacR que l'œil peut couvrir lorsque 
la tête est immobile, 

Chiûsma optique Lame de substance blanche située au-dessous do 
l'hypophyse; correspond au croisement partiel des ncurofibres 
dus nerfs optiques. 

Chi nain récepteur Récepteur sensible aux substances chimiques eu 
solution,. 

Chimiotactisme Mouvement d'une cellule, d’un organisme oa 
d'une partie d'un organisme le rapprochent ou l'éloignent d’une 
substance chimique. 

Chüanes Orifiiue postérieur dus cavités uasales par lequel elles 
communiquonl avec le nasopharynx. 


Choc cardiogfinique Défaillance de la pompe cardiaque; le cœur 
est trop faible pour faire circuler Le sens de façon adéquate, 

Choc hypovolémique Forme- la plus répandue lIc l'état lIc l;1lüü; 
résulte d'une diminution cousidRTflhle du volume sanguin, 

CÈmlécystokiniue [CCK| Hormone produite par la muqueuse duo- 
dénalu qui stimula la contraeliuii de lu vésicule biliaire ut la Libe¬ 
ral ion rlu suc pannréHliqiiH richeén r-ozyihmh. 

Cholestérol Stéroïde présent dans les graisses animales ainsi que 
dans lu majorité Jeu tissus : synthétisé par la foie: constituant de 
la membrane plasmique «I. précurseur d«H hnrmmias sUtofiïdes. 

Chondroblastes Cellules du cartilage qui se divisent par mitose, 

Chondrucytes Cellules adultes du tissu cartilagineux, 

Ctuirmn Membrane fcfllsle superRciflllo ; contribue, mil formant dos 
villosités, è l’élaborai ion du pince uiu. 

Choroïde Fortie postérieure fortement pigmentée de la tunique 
moyenne vasculaire de l'œil. 

Chromatine .SlrUcLure du ouvau qui porte lüfi gènes; oüllitituéo 
d'ADN et do protéines. Elle se transforme en chromosomes au 
moment de la division cellulaire- 

Chromosomes Bâtonnets consiiloés do chroma line enroulée: 
visibles au cours de la division cellulaire. 

Chromosomes sexuels Chromosomes. X et Y, qui déterminent le 
sflxç génuÜque (XX = femme; XY = homme]; constituent lu 
33” paire dR chrumoatimss. 

Chylo microns Gouttelettes de lipoprotéines formées dans les cel¬ 
lules do l'épithélium de l’iEiLestïn grêle et déversées dans les 
vaisseaux chylifères. 

Chyme Masse crémeuse et senti-liquide composée d'aliments par- 
tiellement digérés et de sue gastrique. 

Cils Pctilcs projections qui bougent è l’imiMon; permettent Ir 
déplacentenl de substances à la surface de certaines cellules. 

Circulation curuUiih't Irrigation ruucLioituellu du cœur; la plus 
petite circulation da L’organEsma 1 , 

Circulation pulmonaire Réseau de vaisseaux sanguins qui permet 
Les échanges gazeux dans lus poumons- composé dus urlEmis pul- 
monaiTcs, dos capillaires alvéolaires et des veines pulmonaires; 
aussi appelée ]ielile Circulation. 

Circulation spluiipfmiquu RésueU du VutàsLfüüK suiLguijLS qui des¬ 
sert le s) r stème digeRtif. 

Circulation systémique Réseau de vaisseaux sanguins qui permet 
Les échanges gazeux dans las tissus; aussi appelée grand r 
circulation. 

Circninduction Mouvement au cours duquel un [nombre décrit un 
cfine dans l'es pane, le sonmiet du cène [rui'tLcuEatiàLL de l'épaula 
ou de la hanche) étant immobile. 

Cirrhose Maladie chronique du foie; caractérisée parla destruc- 
lion dus EîupatûCViuS ut paL- la tiroEssailue axeessivü Ué lissU: ouJi- 
jonctif, ou hbrrîSR; chu.hhw par une hépatite Ole l’alcooliS-ma. 

Citerne (^avilé cm espacé Fctrmu servant réservoir. 

Citerne du chyle Sac situé b La base? du rem doit H-itiraoïquo ; origine- 
du conduit thorecique. 

Clairance rénale Débit ([iiL/inipJ tuppiel Iok teins dilbarriiKsijtii II. 
plasma d’una substance particulière; donne des informations 
sur la fonction réoalR- 

Cbne Descendance d'une même oeil nie. 

Coagulation Transformation do sang en masse gélatioRnsR; forma¬ 
tion du caillot. 

Cochlêü Cavité spirolée et conique du labjTinthe osseux qui abrite 
le récepteur de l’audition (l’organe spiral]. 

Code génétique Régies de traduction des séquLuicès dé Ijuhms du 
gène d’ADN en chaîne polypeptidique (séquence d’acides 
aminés), 

Codon Séquence de trois bases présente sur une molécule d'AKN 
messager qui fournil l'information génétique nécessaire ô la syn¬ 
thèse des protéines, 

Coenayme Cofaclour organique associé à une enzyme, qu’il active; 
In plus souvent une vitamine du groupe 11. 

Ccfacteur Jon d'un élétueut métal(iquo {p>in,ttip Je clilv™ lüi i» J 
ou molécule orgatiique ttccessaire a l'activité enzymatique, 

Col de l'utérus Orifice Inférieur de l'utérus qui s'étend dans le 
vagin. 

Culluidir Meliuigü dam; lequel les particules de solu té ne se déposent 
[jas eL ne passent j?as h travers les membranes naturelles, 
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Côlon Région du. gros intestin; Comprend le côlon ascendant, le 
côlon descendant et lu eûlü» signuû'du 
Colonne vertébrale Constituée d'os appelés vertèbres ul de deux 
os formés de vortfebrcui fusionnées (seerntBi «t t:tiç[:yx], 
Complément Système composé d'au moins 20 protéines circulant 
dans le sang sous une forme inactive cl qui, lorsqu'elles sont 
activées, accentuent les réactions inflammatoire ni immunitaire 
ut peuvent mener ü La uv lui vue. 

Complémentarité dn la structure et du la fonction Relation entre 
une structure et sa fonction ; la structure détermina la fonction. 
Compluxi! gnlgiün Syjiliium luenubramuix. constitué de saccules et 
dn vésicules, situé près du noyau dn In cellule; modifie et 
emballe les sécrétions protéiques pour l'exportai ion, les en¬ 
zymes destinées aux lysosomes et les protéines qui fur un t pari in 
des membranes cellulaires, 

Compliance [inlimtnaini Aptitude [ 1 ns poumons, à se dilater. 
Composé Substance constituée do deux ou plusieurs éléments, 
dont la# alouiHs soûl unis par das liaisons chimiques. 

Composé inorganiciue Substance chimique qui ne contient pas de 
carbone: comprimé; l'eau. les sels cl de nom brou k «rides et 
bases. 1 ,h y . earbunlque? (CQ ? ] et le monnxvde de carbone [GÛ} 
Sont cmisidérés comme dus composés inorganiques même s’ils 
contiennent du carbone, 

Composé organique Substance contenant des atomes (notaimimul 
des atomes dn carbone] unis par dus liaisons covalentes {partage 
d'électrons). 

Com 3 uni Eu n saltatoirn Propagation d'un potentiel d'action le long 
d’un axone myûlhrisé où Le signal électrique semble sauter d'un 
u tri né dn la iimimnbrL! à l'autrri: beaucoup plus rapide que la 
conduction continue dans les neurofibres omyélinisées. 
Conductivité Capacité de transmettre un courant électrique. 
Conduit CuiLal: slTULtuns tubulaire qui permet la Surfin îles sécré¬ 
tion» d'une glanée mi la passage d'un liquide. 

Conduis déférent Conduit qui s'étend de l’éptdidymc à l'urètre; 
propulse les spernialusoldes dans L'urèüre lors de l'éjaculation 
au imrvL!i l é’ûüdcis péristaltiques. 

Conduit thoracique Cnudnil qui reçoit la lymphn provenant do la 
partie inférieure du corps, du membre supérieur gauche et du 
côLé gauche du lu tête et du thorax. 

Cônes Uo dos deux types dû en II u les pholnsfinstlmas île lu rétine 3 
permettent la vision ries couleurs, mais exigent une grande 
quantité do lumière (du jour] pour être actives. 

Congé ni lui Présent à la naissance. 

Congestion périphérique Trmtble causé par l'insuffisance rlu cfilû 
droit du coeurs cause l'oedème des extrémités. 

Congestion pulmonaire 'Double dans lequel In pression sanguine 
de ta circulation pulmonaire augmente, ce qui provoque 
1 'LudLaito dos tissus; causé par l'insuffisance du côté gauche du 
cœur, 

Conjonotcvo Milieu muqueuse protectrice qui tapisse lus paupières 
fri recouvra la surface anlmmore du liiilbe de bruil. 

Connexons Canaux cylindriques constitués par dos protéines 
ire rtfimyriibrïi mures ir.i: minuit ries cellules mljacuintua au ni venu 
dns innet ions ouvertes, ce qui permet le présage de flttbstances 
chimiques. 

Conscience Facultés de perception, rie notnmuiiication, do mémo¬ 
risation, de compréhension, de jugement et d’accomplissement 
des mouvements volontaires. 

Contraception Prévention de la conception: régulation dos nais¬ 
se uclis , 

Contractilité Capacité des cellules musculaires du se raccourcir. 
Cnntruolhm Action rie se tenrirrt nu de su raccourcir; capacité très 
développée dans les cellules musculaires. 

Contraction isométrique Contraction dans laquelle le muscle ne 
raccourcit pas (la charge est trop lourde] mais la tension aug¬ 
mente à l'intérieur dos cellules musculaires. 

Contraction isoionique Contraction dans laquelle la tension 
demeure Cmilfilatllu et ht longueur du muscln elimige. Elle 311u.1t èlnj 
do deux types : concentrique (le muscle raccourcit et produit un 
travail] on qxcftnlrlque (Le muscle se coni racla iul s'allongeant], 
GrvnlrÉilolHr«l Du côté opposé. 

Cordes vocales Replis muqueux du larynx qui joucnl un rôle dans 
la phonation (production de la voix]3 aussi appelées plis vocaux. 


Cordon ombilical Structure l'oeti posée rie riaux artères et (l’un h 
veine: relie le fœtus au placenta. 

Cnrnéi! Portion aulérimm: irnuspnrarila 1 L 11 bulbe de F œil : Fait pàr- 
tle de In tunique fibreuse, 

Corona radiaEa (lj Arrangent anl de cellules fo litulairas allongées 
recuuvraûl la zniu: jjLiliucidu tl'un (jnitr è maturité; (2) (arrange¬ 
ment de nsurnfihras en forme de couronne qni rayonnent rtc 3a 
capsule interne des hémisphères cérébraux jusque dans toutes 
les régfüus du cortex cérébral. 

Corps cellulaire du neurone Centre biosynthétique du neurone: 
aussi appelé péri cary on. 

Corps ju uni.: Structura endufrrinc de l'ovaire produites par Eu Erims- 
fmrEïiüiion l3u follicule? uvarique après IVnliLlinn. 

Corps [lirénl Ford on borcnunopoïéUq ne de la partie la plus dor¬ 
sale du diencéphale qui interviendrait dans le réglage de F hor¬ 
loge biologique et influerait sur les fonctions de reproduction: 
il 11 bbÏ appelé “Jeudi! pi né alu. 

Corpusculc basal E J artic allongée du ccntriolc d'une cellule qui 
fnrmu la basa dus rils et fias- flagellas. 

Corpuscules nerveux terminaux Extrémités bulbeuses des lëlo- 
dendroits qui renferment les ncurolransmctLeurs (contenus dans 
dos nricrovdsiculos.li aussi appelés boutons terminaux, 

Curlex Cuüullo üupuriiciolltï d'un orgailu. 

Corlex céréhrfl t Région superficiel le de substance grise ries hémi¬ 
sphères cérébraux; siège de la conscience, de la volonté, de la 

itiKimol.ro el du l’inictlliguiniE;. 

Corticosiéroïdcs Hormones stcioïdcs libérées pat le cortex surrénal. 

Cor(ii:nErophinn [ACTH] FTnrmeina ariénn hypophysaire qui intliie 
sur l’acti vité du cortex surrénal. 

Cortisol fhydi'ücorlïsonc] Glucocorticordc produit par lu cortex 
surrénal ; favorise 3a nfioglucQg&nésü. 

Couche de velence Dernier niveau d'énergie rFun atome qui con¬ 
tienne des électrons: porte les électrons qisi sont chimiquement 
actifs. 

Gauches électroniques (niveaux d'ënergiel Régions de l'espace 
disposées de rnçun dwoitlriqun autfuir du ouvau du E'atomn. 

Coupe luoisïnu pratiquée In long n'ime ligne îmngtTinire a tri3^ r ors 
le corps (au un organe] selon un plan particulier ; mince tranche 
du tissu préparée puur l'examen au microscope, 

Gnupa ubliiiuH CfiitpH pratiqués sol cm un plan intermédiaire: onlie 
un plan vertical et un plats harmiulul. 

Goupe transversale Goit]je pratiquée selon un angle droit avec 
du corps (nu rl'ort oiganû), qti'&lls divisa en parties su pé¬ 
ri euro et inférieure. 

Gouplage excitation-ce ntr.aetii.in Suopiseion d'éviiuerntmly par 
laquelle le potentiel d’nctiun transmis In long dn sametomme 
provoque le glissement des myofilaments- 

Crüuc Ensemble d'os constituant la protection osseuse de l'encé¬ 
phale et des organes de l'ouïe et de l'équilibre. 

GraalLne kinase (CK1 Enzyme qui catalyse le transfert du phosphate 
rin • ?i phosphooréatieiu à l'ADP, c« qui foroia lit? la LTibitiiu? el du 
]'ATI 1 ; jone un rôle important dans la contraction musculaire. 

Créoliim phe.HHphiitiï fGP] Composé qui pool flondr tki suLircui 
d'énergie aux muscles; les cellules musculaires emmagarinent 
cinq foi» plus de GP que d’ATF. 

Crcaltiiinc Déchet a^olê qui n'est pas réabsorbê par le rein ; onito 
caractéristique la rend utile pour la mesure du débit de filtration 
glomérulaire et l'évaluation de la fonction glomérulaire. 

Gnêlas amplifia ires Récepteurs sensoriels situés datis Sns 
ampoules des conduits semi-circulaires do l’oreille interne; 
récap Leurs du l’équilibnc dynamique. 

Crise cardiaque Vofrinfarctus du myocarde. 

Grises d’épilepsie Décharges anormales de groupes de neurones 
cérébraux, pendant lesquel les aucun autre message no peut être 
analysé. 

Crislaiix Grands assemblages de cations cl d’ajtiens maintenus 
ensemble par des liaisons ioniques; se forment lorsqu’un élé¬ 
nium ou un composé se solidifie on nsi è i'élei seé- 

Groissance par appostfion Croissance accojuplic par l'addition de 
ri ou va II us couches» »ur 1 rs cmirdie»» déjà fonnéas ; un rie?» iuhch- 
nismes de croissance du cartilage- 

Crossing-over Voir enjambement. 

Gulané Relatif à la peau. 
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rydfl eellEilaire Su Lia fl & ira ns formel ions quosuhll la ce Un lu entre 
l'instant qli cille est formée et le moment où elle se reproduit; 
comprend l'întaritaaseni la mito.np. 

Cycle de Krebs Voie métabolique aérobie sc déroulant dans les 
ïnitochondïtas; oxyde les. métabolites des aliments, libère du 
CO a ni ré du 11 lus OoEitiaynles, 

Cycta ovartan Cvota mensuel rompEisé du dRVRlnppnment du fol¬ 
licule, de T ovulation et de la formation du corps jaune dans un 
ovaire. 

Cytochromes Protéines du couleurs vives contenant du fer qui 
forment une partie de La membrane interne des mitochondries ot 
jouent le rôle du UÉinspurlouMi d'ûlaulrnuü dans la ptajspImfytEi- 
tlun cExyd h ti vr. 

[,!ytudinêsH Division du cytuphiuma qui &n produit une fois que le 
noyau a fini de se diviser. 

Cytokines Médiateurs chimiques que l'on trouve dans l'Immunité 
l: i ! J1 ll I u Ere ; uOitlpnirilMllI lus JvntphokÉiliMt ui les jiltiiuikliurH. 

Cytoplasme Matériau cellulaire entourant le noyau et situé ù 
l'mtaitaiir rte ta membrane plasmique. 

Cytosine (C) Brise Contenant de Pelote qui fait partie de la struc¬ 
ture des nucléotides; sa base complémentaire est la guanine. 

Cytosol Liquide visqueux et translucide dans lequel les autres été- 
munis du cytoplasme su trouvont un suspension, 

CytusquulfitEfi ],ittnmIRmeot, squelette rlfi la r:i= 11 11 1h. Réseau cnm- 
plexe de bâtonnets traversant le cytosol; soutient les structures 
[Lnllijhiinis ol produit lus d Emirs i&muvûBmnts dm lu vol lu le; 
comprend les microlubulcs, les microfilamcnts et les filaments 
inlenmu lia iras. 

Débit cardiaque [UC] Quantité de sang injectée par un ventricule 
en une minute. 

Débit de tiltration glomérulaire Vitesse de la formation de filtrat 
pur lus rmlnS. 

Défécation Élimination du conEonu des intestin* (fèces]. 

Déficit immunitaire Trouble résultant de lu production ou du 
fonctionnement inadéquats des cellules immunitaires ou de cer¬ 
taines itiüluuulüs (complément, anticorps etc.] tiucessniras à Lu 
réaction minnuiElaire nnrrnalfi. 

Déficit immuniteire r.nmEiiné siévènî AtTachon bérédïtflire qui se 
caractérise par une faible pmEcictinn. voire aucune, contre les 
agents pathogènes en tous genres. 

Dégénérescence wallérienne Processus dégénératif ü'leji axone se 
pruidutaunl lorsqu'il asl écrasé nu sectionné et qu'il na raçnit 
plus de nutriments du corps cellulaire. 

Délai Erection synaphijufe Temps requËs pour qu'un irilliix soit 
transmis à travers la fente synap tique entre deux neurones ; il est 
(ta l'ordre rit? 0,5 à ms. 

Dana Lu ration MridîEîùHl imi. parfois rüVEJE'siljta, de Eel stnmlure Spé- 
riiiquel el'nnn prntfiinp RüiiR-ée notamment pur la r.hatanr nu imn 
variation du pH- 

Dendrite Prolongement ramifie du neurone qui sert de structure 
réceptrice rtc l'Influx nerveux; propage l’intlux nerveux vers le 
corps cellulaire. 

J Ïli peu h u un-ergetique Énergie perdue SOUS ferme rti lilitihiiir, Lati - 
lisëç pour effectuer un travail ni n minagâta née sous forme de 
lipides ou de glycogène. 

Dépritarîsatiois Porto d'un ntnt de polarité; perte ou diminution 
d'un potentiel de membrane négatif- 

Dermatomc Portion de somite du mésoderme qui donne le derme 
do la peau; également surface de la poan innervée par les 
branches cutanées il 'un nerf spinal. 

Dorme Couche du lu peau sous-jaccnta ù l'épiderme; uumpüsé du 
tissu conjoTintif dense irrégulier. 

Désamination Reliait d'un groupement amine d’un composé 
organique. 

Désavantage mécanique (levier de vitesse) Situation présente 
lorsque lu charge su situe loin du point d'appui et que lu force est 
appliquée près du point d'appui; la force doit être plus grande 
que la charge à déplacer. Ce type de levier permet de déplacer 
rapidement la charge sur une grande distance. 

Déshydratation Péris RXCPimive d'eau. 

Desmosome Jonction cellulaire constituée par des épaississements 
dus membranus plasmiques nuis par des MimiEînts ; joue -.m rôle 
protecteur mécanique. 


DeUIei d'nxygÈmu Volume d'oxygène nécessaire après une période 
d'exercice pour oxyder l'acide lactique Formé pendant celte 
période. 

Diabète insipide Maladie caractérisée par l'élimination d'une 
grande quantité d'urine diluée accompagnée d'une soif intense 
uI du dùühvdriitalimi; causée pur lu libération iutuléqüaLe du 
1 ' h orm nnn un tidîuretîqu h . 

Diabète sucré Maladie causée parla libération insuffisante d'insu¬ 
lines ou pur ut] trouble relatif eux récepteurs Je l'Insuline; les 
cellules sont incapables d'utiliser lu ghEcnsa, 

Dialyse Diffusion rie solutés à travers une membrane semi- 
parti Htablu. 

Diapédèse Passage de iHLiocicvtflK par lia parnî Intacta ttaa vaisseaux 
jusqu’aux tissus, 

Diaphragme fl) Toute cloison ou paroi séparent une région d’iinp 
antre; 1.2) muscle qui sépare la cavité thoracique de la cavité 
flbdOrniiiu-pi.il visoné. Avec: tas itü.isÉ'.tas mLeronsEuux. uxtarmia, i! 
permet les mouvements respiratoires normaux, 

Diaphysu Corps allongé durs OS long. 

Di arthrose Articulation mobile. 

Diastole Période de la révolution cardiaque pendant laquelle les 
oreillettes ou les ventricules sont relâchés. 

DtanEiéplisIe PurtLe; ilu pinsumtaphuta située CEitru Jus liuniispllùrËS 
cérébraux nt in méflflnnéphata; comprend ta thalamus, Ih troi¬ 
sième ventricule, l'hypothalamus et Tépîthalamus. 

DilFérHricrifitmn uuliuhiiri: Apparition (Le: UELraEltEîristïquUs spücË- 
fiquus dans les cellules, d’une seule cellule (t'ovule fécondé) à 
Enotes: Ses cellules spécial iSEtas (ta l'adtdlu. 

Diffusion Dispersion des particules durs un gaz ou une solution 
manant à la répartition uniforme dos particules. 

Diffusion facilitée Mécanisme de transport passif utilisé par cér¬ 
ia i n iis mnlrlouluS, cutnmu ta glucmse ut d'ullltes sucres simples, 
rrop volumineuses pour [lassai par 1 rs pores de la membrane 
plasmique; fait intervenir un transporteur protéique. 

Diffusion simple Transport sens assistance à travers 1 b membrane 
plasmique d'une subsliinca lipusoluble (p. ex. l'oxygène ut le gaz 
rarhmicpie) ol] d'une très pulitn particule (.p, hx. E ' i a ii sodium). 

Digestion Processus chimique oll mécEiuiquu du rtagruElut tari dos 
aliments en substances qui peuvent être ebsorhéR* ( nul ri m Rnis). 

Di peptide Combinaison de deux ecides aminés unis pur une üta i- 
son papLidiquc. 

Di p Li]« Coucha intcrjiR d'os spongieux située dans tas os plats. 

Diplopie Vision double. 

Dipfde (mnhic.Lilir ]iE»lairo1 MejIiIeiLjIe] i i :h ven ni ri rqi ll: l[UÏ cuullunt des 
aloiLses non équilibrés sur le plan électrique. 

Disaccharnta Composé Formé par l'union de deux monosaccha' 
rides; Eu sut:msn u! lu tafilosu Ktirii des dhaucharides. 

lïtarriminditinn fip.ttialfi tTa[i. : ir:i 1 h <tah neurmiHfi du IcjcalihRr ta pro¬ 
venance des stimulus, 

Disques intercalaires | onction s ouvertes qui relient les cellules 
muflculahns. du myocarde. 

Disques intervertébraux Disques de cartilage fibreux situés entre 
lus vurtahi'LiS. 

Distal Éloigné du point d'attache d'un membre ni] rte iWiginp 
d'une structure. 

Diurétiques Substances chimiques qui favorisent la diurèse. 

Diverticule Poche eu. sac dans ta paroi d'une structure ou d'un 
organe creux. 

Di vision cvltulairu (phase M fini torique II Une des deux princi¬ 
pales périodes du cycle cellulaire; comprend lu division un 
noyau (mitoso) ut ta division du cytoplasme (cytocmùse). 

Dominance cérébrale Désigne ta prépondérance d‘un hémisphère 
cérébral par rapport au langage. 

Donneur de protons Substance qui libère des ions hydrogène en 
quantité détectable; acide. 

DursEil RtitaliL eiü dos-: püSiluiteui'. 

DuuEîta hélice SlnicLiLre secondaire de doux brins d’ADN retenus 
sur toute leur longueur pur des liaisons hydrogène reliant les 
husuEi complimentairos des brins opposés. 

Don leur projetée Douleur perçuR n un fin droit différent du relui 
d’où elle provient. 

Du Eidünuiu Première partie Je 1‘intestin grülu ; tas conduits chuta- 
rhjEjiiHs eîL paiicréà tiquas s'ouvrent dans eoriu partie de l'intestin. 
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Dure-mère La plus superficielle et la plus résistante des trois 
méninges (membranes] qui recouvrent Tencéphale et 1 h moelle 
ti pillions. 

LïysJtincsie Troubles du tonus musculaire et dp ta posture et mou¬ 
vements involontaires. 

Dyspnée Respiration difficile. 

Dystrophie rrrnsrEibiire Friüeirihlft île maladies lîérétlilËÉrflfi qui 
attaquent les muscles. 

Ectoderme Un dus trois fciniloLs embryonnaires primitifs; forme 
]'npiderme de La peau et hhs dérivé ainsi que te tissu uhtvhllx. 

Effecteur Ürganc, glande ou muscle pouvant être activé par des 
Eurniiïiaisüïis nûr vu uses. 

EHi'iren! Qui cnmhiil Iciisi Ou e-n éloignant; SO dit Surtout d'une 
neurofibre qui transmet Ins inElux nervuux hors du système ner¬ 
veux central, 

Élcctracardiogramrue (ECG| Enregistrement graphique de l'acti¬ 
vité électrique rln omuri comprend iiormalamaiit ueuj oiïeIu P, mi 
complexe QRÏÏ et une onde T. 

EleoIrEtEinriephakigrEimmi-f (EFG} Enregistrement graphique fie 
l'activité électrique des cellules nerveuses du cerveau, 

Éluulrulyles SubsLances chimiques, comme les sels, les acides 
tri les basas* qui s'Ionisent et se dissocient dans l'eau et sont 
Eüipubtab de conduira un murant électrique. 

Électron Particule subfltauiique de charge négativE? en orbite 
autour du noyau de l'atome. 

Élément Une des SùbSt&DCéS faiulij montai ils di: iiLHliém qui r:<KrEï- 
pos&nt mutas les autres substances et qui ne peut être décom¬ 
posé en substances plus simples; par exempta. le CHrlmoe, 
l'hydrogène et l'oxygène. 

Éléments ligures Portion cellulaire du satsg. 

Émail MarertaEi a.r:-R] 1 leI h i t-h très dur qui recouvre la couronna cio la 
dent. 

Embuliu Obstruction d'on vaisseau sanguin par un cmbole [caillot 
sanguin. masse adipeuse, bulle d'nir, h Le.) flottant dans In sang. 

Embryobtaste Amas do cellules situé dans le hlastocyste et don¬ 
nant naissance à l'embryon. 

Embryon Nom du produit de la conception de la gastrulation à la 
fin de la huitième! semaine dé gestation. 

Empreinte génétique Phénomène par lequel on meme ellèta peut 
produire uu phénotype différent selon qu'il provient du père ou 
de Ih mère. 

Encéphalite Inflammation l]o l'Aticéphale. 

Endocarde Endothélium qui tapisse l’intérieur du cceur. 

Endocytose Mécanisme actif de transport vésiculaire qui permet 
l'entrée de maoromûlécnles ou de particules dans la cellule; 
comprend la phégonvlojta* la piiioovtuse ot Teudouvluac par 
récepteurs interposés. 

Endocytose par récepteurs interposés Un îles Irciis types d'endo¬ 
cytose dans lequel les parti eu les capturées sa liant à [tas rér:ep- 
l h 11 i'h avant que l'endocytose se produise. 

Endoderme Un iIo.h (roi h feuillets embryonnaires primitifs : forme le 
muqueuse du tube digestif et In mniorité de ses .dtnictures annexes. 

Endogène Provenant de l'organisme ou d'une rie ses parties. 

Endomètre Muqueuse qui tapisse La cavité interne l3o l'utérus. 

Endomysium Mince gaine de tîs.HiE rxinjonclif qui envehippe 
chaque fibre musculaire. 

Endosle Membrane de tissu ronjonctïf qiEÎ recouvre les surfaces 
internes de l’os. 

Enil ni hélium CejuoIio simple de celhilcs squameuses qui tapisse 
les cavités internes du comr* rJv>s vais.Hoa.ux sanguin s al dus vaia- 
.Ht^Hus lymphatiques. 

Endurance aérobie Laps de temps rimant taqunl un muscla puut 
continuer du se contracter en utilisant les voies nnrnbïRs. 

Énergie Capacité de fournir un travail; peut être stockée (énergie 
potnnliulit] ou se manifester par le mouvement [énergie 
cinétique). 

lînifrgiE! chimique Énergie emmagasinée dans les liaisons des sub¬ 
stances chimiques. 

Énergie- cinétique Éneigie représentée par le mouvement, tel que 
les déplacements incessa ni £ des atonies on lu poussée ■ [u E mut on 
mouvement une porte ton ruante. 

Énergie d'activation Énergie nécessaire pour que les réactifs puis¬ 
sent amorcer lu réaction chimique. 


Énergie électrique Énergie formée par le mouvement de particules 
chargées è (revers les mombmnas cellulaires. 

Énergie électromagnétique (de rayonnement Énergie qui se pro¬ 
page s[jus fonde d'ondes, 

Énergie mécanique Énergie prorluLnant un mouveuHint dei matiErrü ; 
par exemple* lorsqu’on fait de la bicyclette Les jambes four¬ 
nissent une énergie mécanique qui permet d'actionner les pédales. 

Énergie put imitai le Eonrgie stoeSréa. ou hiuelïvo. 

Enjambement Processus se produisant durant la méiose 1, au cours 
duquel deux chromatfdes non soeurs s'échangent des segments 
génétiques; un des facteurs de uortalion génnllqiui ; isussi appelé 
«crossing-over». 

Entorse Élongation ou déchirure des ligaments qui renforcent une 
a rli cululiotl. 

Enveloppe nuntaHire Doubla membrane du noyau dû la cellule, 

Enzyme Protéine qui constitue un analyseur bfolngiquo accélé¬ 
rant la vitesse des réactions chimiques. 

Épendymocytes Type rie gliocytes qui tapissent tas cavilés cmi- 
tralas de l'encéphale et de la moelle épinière. 

Éputarme GOUChp superficielle du la pcuU; formé d’üïl épithélium 
stratifié squameux kératîntaé, 

Épidtdyme Portion des voies génitales rie l 'homme mi ta? KpnrEins- 
bozoïdes accomplissant leur maturation ; se déverse dans In con- 
riiEit défèrent. 

Epiglotte Cartilage élastique* situé déni ère ha gorge ; recouvre l'uri*- 
ficodu larynx pondant la déglutition. 

Épimysium Feuillet de tissu conjonctif rtanse qui entouré un 
ruLisnta. 

Épinêphrine Voir Rtlrénalinü. 

Épiphyse Extrémité d’un ns long, atEac-.héR à Ih riîuphysa. 

Épjtlialamus E ] artie postérieiue du diencéphale; forme le toit du 
l mÎHÎèmLf vanlriciile; le corps plnéal pointe de son extrémité 
postérieure. 

Epithélium Tissu recouvrant la surface externe du corps ou teplé¬ 
sant ses cavités; il peut jouer uu rôle de proteùlinn, d'absorption* 
de (îllntlîon, rie sdcrétlon au. d’excrétion. 

Équilibre flcido-hnsique SHuatirm dans laquelle le pH du s^aiig se 
maintient entre 7.35 et 7,45. 

Équilihru chimique État de repos apparent créé pnr rletixTRaEsHnns; 
.HH rliroutartt dans lIos directions différentes « la même vjtesse- 

Équilibre [Ivumnii^un ïïcn.H qui perçoit les mouvements angulaires 
ou relatifs de la tête riens l'espace. 

Equilibre étactrolylique Équilibre entre les entrées et J es sorties 
do sels (sodium, poiassfum, calcium et rE];igE]Elslu]]L) <lans 
l'organisme. 

Équiliijre statique Sens dn ta position rie Ih IhIei dans J'espace par 
rapport à la force gravitationnelle. 

Érythrocytes Globules rouges. 

Érythi npnïèse Formation des érythrocytes. 

ËrythrEipntatüm Hurmone libeiûc par les reins qui stimule In pro¬ 
duction de globules rouges. 

Fitomac Réservoir lemporasre du Lube digestif situé dans ta qua¬ 
drant supérieur gaucho rlo Ll cavité alidutninale* où lu dégrada¬ 
tion des protéines commence et ou les aliments sont trensfarrués 
en chvnm 

Eupnée Fréquence respiratoire normale, 

Excdtalpilité Fa oui Lé do réagir aux stimulus. 

Esc: rotin ri ËJirEiûiuLiuu des déchets de l'organisme. 

Exercices mnlro réHiJïLmce Exgrcieos inte-nsos dans lesquels une 
forîo résistance ou un poids immobile esi ûppûàê aux rtiUKtdEss; 
font augmenter le voïluelb des Erulluloe musculairts. 

Eïiitylosc Mécanisme actif de transport vésiculaire qui hhhljth Ih 
pasHage ita cflrtainas substances de l'intérieur de la cellule è 
l'espece EistreEiulluialre au moyen d’une vésicule sécrétoire qui 
fiiF-tcirms avec La mmnhrèno plasmique. 

Esugènêi Prnveînanl du l'extérieur d’u.n organe ou d’une partie du 
corps. 

Exans Eëqucnces (iêparées par dfJ5 introns) code ni pour eIelh 
acides aminés spéEÜiiqnus dani lus gènes des organismes 
supérieure. 

Exsurint ïhdihtaEicB uùinposfla rie liquide, de pus ou de cellules qui 
s'est, échappée dns vnisSBaux sanguins et s'ual déposée dans les 
tissus. 
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Eülunüiün Mouvement gui augmente l’angle d'une articulation ; 
par exemple, ruditîfisur ntt genou fléchi. 

Exllnmepteiir Récepteur sensoriel qui rougit uns stimulus prove¬ 
nant do Fnnvironnflmertt- 

Exlrasyàlulu Contraction cardiaque prémalurée. 

Eslrinsèque D'origine externe. 

Facteur de croissance des cellules nerveuse? (N GF) Protéine qui 
régit le développeuiH-nt dos neurones postgangHonnafree sympa- 
thi[jii[!H ; sénrnfp par Ic3 cellules cibles des axones iiDStgangliûtl- 
naires, 

Facteur de Klress Stimulus qui, directemonl ou indirectement, 
provoque le déclenchement par l'iiypülhelitmus de réaction.s 
visant à réduire le stress ; p. ex. fttaclâon de lotte ou de fuite, 

Facteur intrinsèque Subsiancu produite par les cellules pariétales 
de l'estomac ; nécessaire h l'absorption de la vitamliiü B t -,. 

Facteur natriurétique auriculaire (FNAJ Hormone libérée par 
certaines cellules des orolllelles ducttuir; réduit la pression arté¬ 
rielle et le volume sanguin en inhibant presque Ions les méca¬ 
nismes qui favorisent la vasoconstriction et In rétention d’eau et 
de sodium. 

Faisceau Ensemble de nmirofibres ou de fibres muscuUdres rele- 
jjuue ùnaumble par du tissu conjonctif. 

Faisceau milieu lo-vcnlriculalt'o Amas du El ivre 3 spécialisées qui 
transmettent les influx do nomcl auriculo-VEnlriculafre aux vim- 
tricules droit ut gaucho : aussi appelé faisceau do Tîis, 

Faisceau de His Voir faisceau aurlüuln-v^ntriculaîrE, 

I*ascLa CoLLiihes rie tissu conjonctif qui recouvre et sépare les 
muscles en loges musculaires. 

Fèces Substance éliminée par les intestins; composées de résidus 
d'allmcnLs, dp sécrétions et de bactéries. 

FécüddEiLion Fusion du noyau d'un spermatozoïde avec celui d'un 
ovule. 

Fenestré Percé d'une ou de plusieurs petites ouvertures. 

Fentu sytiaplique Espace de 30 à 30 nm entre le neurone présynap- 
tique et le nauretw) poitïiyMp tique. 

FeuilieEs embryonnaires Les treis couchas lJu cellules \ ectoderme, 
mésoderme cl endoderme] qui représentent la spécialisation ini¬ 
tiale des cellules lJu corps, embryonnaire et qui donnent nais¬ 
sance i\ IOuü les Èiaaus de l‘organisme. 

Fibre Structure! ou filament mince et allongé. 

Fibre musculflirc Cellule musculaire. 

Fibres collagènes Llü pins abondant ries trois types de fibres du Lfi 
matrices du i issu conjonctif. 

Fibres êlastiquas Fibres constituées d'une protêtnfi appelée 
élHstinm qui rend La matrice du tissu conjonctif élastique et 
caoutchouteuse. 

Fibres réliculuinL's Fin réseau rie fibres du tissu conjonctif qui 
forme la nharpentu interne des organes lymphatiques. 

FibrlllûLien demi rmit Ions cardiaques rapides et irrégulières ou 
désynchronisées. 

Fibrine Froîéine fibreuse insoluble qui se Forme au cours du la 
coagulation sanguine. 

Fibrinogène Protéine du plasma que ht thrombine transforme hh 
fibrine au cours rie la coagulation sanguine. 

Fibrinolyse Processus qui entraîne la dissolution do caillot 
lorsqu h Lh eu r.atri Ration csl achevée. 

Fibrublustiis Cellules jeunes qui se divisent [iar mitose et pro¬ 
duisent les fibres de la matrice du tissu conjonctif. 

Fibrocyte Fibroblaste tnntura; mtl relient la matrice des tissus ceui- 
jonclifs. 

Fibrose Prolifération de tissu conjonctif riche en fibres appuie 
tissu dent rituel. 

Fibrieu! kystique du pancréas Maladie liHrfid flaire récessive ciltje> 
lerisée per l'hypersécrétion d’uji mucus très visqueux qui bloque 
lus voies respiratoires foc qui pré dispose ê des infections respi¬ 
ratoires mortelles) cl lt:s couduiLs pmic-réetiques (ce qui affocle la 
digestionj, 

Filtrat Liquide déri ré du plasma qui est traité le long dns tabules 
rénaux afin de former l'urine. 

Filtrat Ion Pennage d’un solvant ou d'une substance dissoute à tra¬ 
vers line membrane ou un Ultra. 

Fissures (1) Sillons uu font as ; [ 2 ) les plus profonds des replis ou 
dépressions du cerveau et du cervelet. 


FixalEiiir Muscle qui immobilise un ou plusieurs os, afin que 
d'autres muscles impriment des mouvements à partir d’une base 
stable. 

Flagella Long pmlungument de la membrane plasmique du cur- 
tainus Lnjulrnius et des spermatozoïdes; propulse la cellule. 

Flexion Mouvement qui diminue L'angle d'urm articulation; par 
exemple, flexion du genou d'une pusiEion droite à une position 
fermant un angle. 

FiEtus Nnm du produit de la conception du Lfi neuvième semaine 
de gestation à la naissance. 

Fuie Organe annexe lobé et volumineux, situé sous le diaphrepim 
deos ]e quadrant supérieur droit; produit In bile, qui contribue à 
lu digestion des graisses, el remplit de nombreuses fonctions 
métaboliques el roguiaUriüQs. 

Follicule p) Stmclure ovarien un composée d’un ovocyte on vu En 
du déVEttnppçnient entouré d’une ou plu s tours enuches du cel¬ 
lules folliculaires; [2) structure lIu lu glande thyroïde rempliedr 
cotloï'iifl. 

Follicule pileux Structure formdH d'une gaine interne cl d'am- 
gaine externe qui s'étend du Ih surface de F épiderme jusque dans 
lo dtuTLiH hI à partir de laquelle lo poil su dévoloppu. 

Fdlii:uEiui lymphatiques agrégés Organes lymphatiques situés 
dans la paroi de l'intestin grûlu et lIu I 'nppeodi.ee vermiforme. 

Fond base d’un organe - partie la nlus éloignée de l'ouverture du 
l'organe. 

Fon la n elles Membranes fibreuses situées eux angles des ns du 
ci-fins ; elles; permettent la croissance de l'umtfphele ebos: le fœtus 
et le nourrisson. 

Foramen OrifiLu pu uuvrtrlurn dans on os ou entre deux cavités. 

FormaiEnn rétflmlaire Système fonctionnel qui s'éluEu! eï Iravern le 
tmm: cérébral; intervient dans la régulai ion dus influx sn diri¬ 
geant vers le cortex cérébral: mamiinnE celui-ci en état de veï 1 Li:* 
i3t régit le comportement moteur. 

Formule leucocytaire Analyse sanguine elïeutime pour déter¬ 
miner la proportion relative de chaque type do leucocytes. 

Fusse Dépression peu profonde ù la surface d'un os et servant sou¬ 
vent de surface articulaire. 

Fovéa Dépression cm Formé de coupe, 

Fracture Cassure d'un ns. 

Fuseaux ne umtundi n au k Propriocepteurs situés dans lt?s I^Eiricm - 
j)iès du point d'insertion du muscle iquolettiqun; leur activa¬ 
tion, par une contraction du iïujhuIh associé au tendon, amène 
une inhibilion rie ce muscle. 

Fuseaux ncuromuxcul a irus Récepteurs encapsulés présents diui- 
Ihs muscles squelettiques; sensibles L l'étiremeul. 

Gaine de myéline Caîue lipldïqpa qui reenuvre une très grai. : 
partie des noujfüIlLfes du SNC ul du SNp ; protège, isole les euüj- 
rofibros et augmente la vitesse de propagation des influx 
nerveux. 

CîamèEu Cellule sexuel]a; spermatozoïde ou uvulu. 

Gamélogenèse Formation des gamèlëH. 

Gangllun Regroupement de corps cellulaires de imurcmes b l'nxt--- 
rienr du SNC. 

Gostrina hîormnne sénretép par les cndocrhiucyLu-s gasln - 
mteslLJLULix: règlu lu sécrétion du suc gastrique eu slimulsTit N 
pïnuhi[:Hr)n du HCL 

GiUlru-L'ntéritE! Inflammation du tube digestif. 

GasEnclalÈun Irtnpo dn développement qui produit les trois feuil¬ 
lets embryonnaires (errlorifimiu. Enèsadermc, endoderme]. 

Gène Unis lies unités biologiques de l'bérécEila situées sur nr. 
chromosonm et constitUEius tl' ADN; transmet l’informai ion 
ÊiéréditRire- 

Génnme Ensemble de chromosomes rjui provient d'un parent 
(gënomr! haploïde]; ou les d«ux Esusamblés de chromosomes 
c’est-à-dire nn qui provient dit l'ovulo «f un qui provient du spe: 
malozoïde (génome diploïde]. 

Génotype Fa J ri m oins gén h l iqn r d'un n personn ü . 

GEistatirfEi Période de la grossesse; environ 2 BD ptn 1 rs chez les êtn 
humains. 

Glande Oignne spécialisé qui sécrète uu uxurèle des subslance^ 
qui seront utilisées par l'organisme nu éliminées. 

Glande alvéolafru Glandu dnnt les cellules sécrétrices fomionE 
petits sacs d'aspect flésqEie. 
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Glande pinéale V'b/r corps pinéesl. 

Gtanrta thyroïde Une des plus grasses glandes endocrines; cite 
repose sur le trachée sous ]n cartilage crÏGoi'dle; sécrété des hor¬ 
mones, le T :1 et ta T,). 

Glandes EHiducrimis Glandes düpQUEVUes de conduits qui déver¬ 
sent leurs sécrétion? harrimnataji (lirRr:tnrE]Hnt eLbei-h Lb sang. 

Glandes exocrines Glandes dotées de conduits qui transportent 
leurs sécrétions vers un site particulier [à la surface d'une 
muqueuse ou n ln surFact? d« l'orge nisme). 

G landes hnlncrines Glandes qui accumulent les sécrétions à 
l'intérieur dâ taurs cellules l tas sécrétions seul libérées au 
moment de In rupture «1 de Fa mort da la cellule’ p. «s. Ses 
glandes sébacées, 

Glandes mammaires Clonies sécrétrices de tait situées dans las 
seins. 

Glandes méiucrim.* Glandes qui produisent des sécrétions sons 
destruction des structures cellulaires; c'est ta cas de la plupart 
ries glandas Exocrines. 

Glandes parathyroïdes Périma glandes endocrine h 11 «j hèïk- sur la 
face postérieure do la glande thyroïde: elles sécrètent la 
parai hormone. 

G la n ries NuSiarées Glandes épidermiques qui produisent unie 
sécrétion huileuse appelée sébum. 

Glandes sudoripares Glandes épidermiques qui produisent la 

au u Lir. 

Glandes sudoripares npocrine* Variété la moins abondante de 
glandes sudoriparss; fabriquent une secrétion conlenant de 
l'eau, des sels, des protéines et fias acides gras; expulsent uhh 
perde de lu cellule en mémo temps que ln substance sécrétée. 

Glandas suri [tri pares mérocrine* Glandes sudoripares abondantes 
sur ln paume fies niJlin*, la plante dus pieds et lie front. 

Glandes surrénales Glandes bormenopoïétiquRü si tué ns au-dessus 
des reins i chacune est formée d’une médulla sécrétant l'adréna¬ 
line et la noraclrénaline et d'un cortex sécrétant les minéralocor¬ 
ticoïdes, Las glu cecnrÜcûïdeE cl les gonadocorticaïdcs. 

Glaucome Trouble dans lequel ta pression intra-ouutafre mig- 
iii en le, par su île de l'accumulation de rhumeur aqueuse, jusqu’à 
un niveau qui cause ta compression de la. rétine et du nerf 
optique; entraîne ta cécité s'il n’est pas diagnostiqué à temps. 

Gliocytes Cellules do Soudan du système nerveux; on on retrouve 
quatre types dans le S-NC [ou ils forment ta névroglle) Rt dons 
typas flans ta SNF. 

Gliocytes ganglionnaires Type de gliocytes situés dans ta SMP; 
entourent ta corps cellulaire des neurones situés dans les 
ganglions. 

Gloméruta i i le roi il bouquet de capillaires artériels formant une 
part ta du uéplircm; produit le filtrat glomérulaire. 

G1 run us i:b rnl ifii eus Cb i mi ^récepteurs situés dans l’artère carotide 
commune; sensibles aux modifications des concentrations plas¬ 
matiques d'oxygène et de giiKuarbemique ainsi qu'aux variations 
du pH du sang. 

Glolte Ouverture entre les cordas; vncotas dans ta larynx. 

Glucagun Hormone sécrétée par les endocrinocytes alpha des îlots 
pancréâtfqiiHs; augmente ta concentration sanguine de glucose. 

Glucide Composé organique contenant dn carbone, de l'hydra- 
gèrn et de i'oxygène; comprend tas monosaccharidcs (comme le 
glucose), lus disiiocharides [comme le sucrose], les polysaccha- 
rides [comme l'amidon, ta glycogène et La cellulose). 

Glucocorticoïdes Hormones du cortex surrénal qui augmentent ta 
concentration sanguine de glucose et contribuent 4 la résistance 
aux facteurs de stress : ta cortisol est la principale hormone de ce 
groupe. 

Glucose Principal glucide sanguin ; un hexcsc. 

Glycémie Cononntrfilion plasmatique de glucose. 

Glvcërol Glucide simple modifié (xuure-.jluue!) ; en ^'unissant il 
trois acides gras il forme un triglycéride. 

Glycocalyx Couche de glycoprotéines localisées è la surFnçe du ln 
membrane plasmique; détermine le groupe sanguin; intervient 
dans les interactions cellulaires rie ta feeumtalinn. du dévelop¬ 
pement embryonnaire at de l'immunité ; joue le rôle d'un adhésif 
entre les celhües- 

Glycogène G lu Ci rie mis en réserva dans Ses lisses animaux; 
polysaccharide. 


ÇlyeugEmkSu SymlliîiSEî du glycogène à parLir du glucose; se pro¬ 
duit h u ri ui u dans lu fuie ut tas muscles. 

GlyccgénulysE« DégrattaliuEi du glycogène on glucose. 

Glycolipide Lipide lie h un ou plusieurs glucides par dos liaisons 
covalentes. 

GlyEiotysi!' Dégradai km d'une molécule de glucose en deux molé¬ 
cules d'acide pyruvique, un processus anaérobie dont tas dix 
étapes se déroulent dans ta cytosol et produisent un gain nul de 
deux ATP- 

Glycolyse anaérobie Conversion du glucose en acide lactique 
dan* divers tissus, tioUimmeiil tas muscles, on cas de déficit en 
oxygène; permet d'obtenir dn l'énuigta. 

Gonade Priori put organe génllal, c'üSt-à-dtre LOSticuJe chez 
L'homme et ovaire chez la femme. 

Gonadotrophines Hormones qui régisstîEiL lu fuirclioEinemulll des 
gonades; produites pur l’adénoliypophyse; comprennent la LH, 
la FSH et la bCC. 

Gradient de concentration Différence de la concentration d'une 
substance dans deux réglons différentes. 

Gradient de pression Différence de pression entre doux points; 
permet J a circulation du sang, la ventilation pulmonaire, la fil¬ 
tration glomérulaire. 

Graduent électruehiuiiqué DisLrihulioiï des ions faisant intervenir 
uu gradient chimique et un gradient électrique, qui interagissent 
puni' déterminer la direction de la diffusion. 

Graisses neutres Substances composées de chaî nes dtaddes gras et 
de glycéroi; aussi appelées triglycéride ou triacylglycéro] ; com¬ 
munément appelées huiles lorsqu'elles sont h L'état Liquida, 

Gra nde eirc al al ion Vbïr circu lation systémique. 

Granulocyte basophile Globule bleno don) 1ns granulations, qui 
continu ne ni dR rhistamine et du L'héparine, se teintent en violet 
sombre avuu de* colorants basiques; son noyait es! relativement 
péta; très semblable aux mastocytes des tissus. 

Granulocyte Eiusinophita Globule blasic au noyau bilobé dont tas 
abondantes granulations ont une grande affinité pour nn colo¬ 
rant appelé éosine: spécialisé dans l'attaque des vhis parasites. 

Granulocyte nnuimphita Type dt> globules blancs ta plus abon¬ 
dant; macrophagocytes très actifs. 

Gros intestin Partie du tube digestif qui s'étend de ta valve ilëo- 
Cdecala 4 l'anus; comprend ta emettm, l'appendice vermiformfi, 
lu côlon, ta rectum et le canal anal. 

Guanine (G) Une des deux principales purines présente dans tons 
lus acides nucléiques; base complémentaire de ta cylusinu. 

Gustation Coût. 

Gvrus Saillîfls rte ti^su nerveux à I.i surface du cortex cérébral. 

Ilaplène Antigène incomplet: possède ta réactivité muta non 
Timmunogénidlé, 

Ilulieu alpha («] La plus courante des structures second h ires tta ta 
chaîne d'acides aminés des protéïnHs; resrainhlft aux anneaux 
d’un fil de téléphone. 

Hématocrite Pourcentage d'érythrocytes fia os le volume sanguin 
total- 

Hémalomc Masse do sang coagulé qui se forme au slègü d'une 
lésioni- 

Hénsatopnïèse Formation des cbILuIrs sanguines i hémopoïèse. 

Hème Pigment contenant du fer qui est ess-entiel au ira os pu ri 
d'oxygène par fhémoglobhiu- 

Héntocytelilastes Ctallulu* souches de La moelle osseuse qui donnent 
naissance ù tous le* éléments figuras dn sang. 

Hémoglobine Composant des érythrocytes qui transporte 
l'oxygène, 

Hémogramme Vdû numération globulaire. 

LléniEilySR RuptüEc: dus érytllTOCytes. 

HéinnphilÎR Afibotiuus bémnrragiquos hércrÎLtatres récessives 
dont les deux formes les plus importe nies smit Ilbhs au sexu. La 
forme la plus fréquenté, l’IitSoiophilie A. résulte d'une carence 
en facteur WI, 

HémnpmEse L'ffij- hématopoïèse. 

Hémorragie Écoulement de seng provoqué par la rupture d'un 
vaisseau sanguin ; saignement. 

HêrrinslasH Arrêt du suLgDumujLt. 
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HEt[iiirine Anticoagulant naturel sécrète dans la jjIhsttifi par les 
granukinyles 3>asoph[l&S P les mastocytes et les cûIIuIm 
endothéliales. 

Hépatite lu Ram mat ion fin Foie, 

Hérédité liée an sexe Transmission cio ira El s Etréci Eté ires dêïer- 
Tnînos par des gènes localisés sur Jus cJmimostinjes sexuels; par 
exemple, les gênas liés an ehitimcïaomo X Rfml transmis de la 
mèm mi JUü et les gènes Liés «il chromosome Y sont transmit,- du 
prirn ail fils. 

Hernie Saillie anonnale d'un organe on d’une structure à Lravers ht 
paroi d'une cavité. 

] l«l rirnizygole Qui possède des alitiez dissuinhlelTles sur un ou (par 
extension) plusieurs locus- p, ex. An, Bh. 

Hile Echuncraro l!'lul organe où pénètrent et d'où sortent des vais¬ 
seaux seagiLius ni lymphatiques niusi que des nerfs. 

Hippocampe Structure du système limbiqua qui joua un rôle dans 
In conversion des èïüuvoIIüs hiformatioris on mémoire à long terme. 

Hlfilaminè Substance sér.rntên par les granulocytes basophiles et 
les mastocytes ; cause ime vasarijlalatlnn al une augmentation de 
La p üj'méuhi I i té VELsi:uJaiïu3. 

ITisEuEngin Branche de l’anatomie qui étudie la structure microsco¬ 
pique des tissus. 

Homéostasie État d'équilibre du J'ury.iai lî s-cam on stabilité du. milieu 
interne rie l’niqanismû- 

Hûmüfalérjil Situé du même côté. 

Homologues S tract ares ou tar^ir i lïï.h. apparentés sur le plan de la 
si ru r: turc, mais pas nécessairement sur celui de la fonction. 

Homozygote Qlu possède dtts gïmes identiques sur un ou plo- 
yjuiLis InéllS; pur ns. AA r bb- 

Hormone auti diurétique (ADH! Hormone produite par l'hypotha¬ 
lamus et libérée par la neurohypQpby.se ; si murin k rêshsorption 
d'eau par les E lj ü le lus rénaux: rude il 1$ volume des urines. 

Hormone rie cruisKsnce (CH) ITcrmonc qui stimule le crüls-taiir-fl 
en général: produite par Fa Junghypophyse; aussi appelée 
simiatulrophine. 

Hormone foilicLElüslijn niante (FSH) EiurmniUj sécrétée par l'adé- 
nohypophysH qui üiimulfl k mal Lirai ion do follicule ovarien cllU 2 
L JéjLUHt: ni la pirulitction des spermatozoïdes chez l'homme. 

Hnrrmme Enlninisante (U IJ Hormone secrétée par l'adujuriiypn- 
physo qui contribue à la maturation des ce!Iules de l’rjvEurn si 
déclenche l’üVLLlatïon chez la famine. Chez l'homme, elle est res¬ 
ponsable de h production -rte k testostérone par les cellules 
interstitielles du testicule. 

HiînmnnEtx .Stéroïdes ou dérivés d'acides. aminés libérés dans le 
liquide inlersliliel et Lrausporlës par Jl> sang jusqu'aux cellules 
cibles; louent Le 3 fôIh rl« EimssHS’er: 1 ; rbbniripas n-t règlent les füUc- 
ÜOIIS pisv.Hialüfj.iqLihL’S du I Lirn.i cj i?m.R, 

Humeur aqueuse Liquide Jiqnmix présent dans la chambre elijIéI- 
riouru du l’œil; fournil des nutriments et de l'oxygène au 
crishllIiTl. 

HydrolyiO Processus darm Inquel Fejiu nst utilisée pour dégraLier 
Line substance en particules plus peliks; la digestion chimique 
fuit inlervanir ries réactions d'iivdrolvse. 

Hydrophile Qualifie Ins molécules, ou lus parties de molécules, 
qui inlçreglMent avec l'eau et les particules eh aliéna. 

ïlyrl mpholio Qualifie les molécules, ou les parlius [le molécules, 
qui Ènlerégissent seulement avec les molécules mm polaires, 

Hyperalgésie Amplification de la donlnur. 

Hypercapnie Concenlrntion élevée de gaz carbonique dans tu 
sang, 

Hyperémie Augmentât ion du débit sanguin dans un lis s le cm un 
organe: congestion. 

Hyperglycémiante Terme utilisé pour quali fier 1ns hormones, tel 
le glncagon, qui font augmenter lu uuncentrHllon sanguine de 
glucose. 

HypcrlcucocylosL 1 Augmentation itu nombre de leucocytes (glo¬ 
bules blanc s); résulta généralement d’nnc attaque microbienne 
contre l'organisme. 

Hypermétropie A nu rriFtl Eo de le. vision dans laquelle l'image des 
objets en focalise à l’arriéra de la rétine. 

Hyperplasie Développement accéléré; p, ex., l’utérus subit une 
hyperplasie ooiisEdérubld durani la groaeesse. 


Hyperpuée Respiration plus proronde et plus vigoureuse sans 
modification marquée de la fréquence respiratoire, comme pen¬ 
dant l'exercice. 

Hypers-ensibilitë Foir al tergie. 

Hypertension Pression artérielle élevée. 

Hypertonique Que présente une tension ou un tonus excessif ou 
supérieur b lu normale. 

Hypertrophie Augmentation du volume d'un tissu no d'un organe 
sans relation avec Ih croEssa une générale du corps. 

Hypervenl il al ion Augmentation de l'amplitude cl dû la FréqumiuR 
de la respiration. 

Hypncapnia Dimimilion do la cnn centrât] on sanguine de ga;: 
carbonique. 

Hypndnmie (faxcia superficiel) Tissu BDUS-culanû qui se: trouve 
juste sous la peau; constitué rie lissu adipeux et [l’on peu dR 
tissu confond]Hadn:. 

Hypoglycirnianlfl Terme utilisé pour qualifier les hormones, lullu 
l’insuline, qui font diminuer la ccmr;«nlration sanguine de 
gluo-os-ti. 

Hyponatrémie Concentration anormalament faible d’ions sodium 
dans le liquide axtrarallulaEre. 

Hypophyse G la:] du imurocndocrine située sous le cerveau; 
assume diverses fonctions, dont la régulation de l'activité des 
gonades, de la glande thyroïde et du cortex surrénal ainsi que 
celle de la lactation cl de l'équiHEnu hydrique. 

Hypoprotéinémie Ccncentration plasmatique anormalotïN-ml 
faible de protélnas causant imlr- dimin^ition de la pression onco’ 
Li[]ue; jtraviique l’œdème des tissus. 

Hypotensinn basse pression artéricllu, 

IlypotliLiInmns Région du diejtcépbale Epii cnnstitun In plnncher 
du LLüïsiè[]ju ventïicLiiü Éjurébrâl] priiiciptil centre de régulation 
ries fonctions physiologiques, essentiel au maintien dol'hurnéu- 
alasie. El constitue un lien entre le système nerveux hI le systèmp 
endocrinien. 

Hypotonique Qui présente une lenslun ûll liti lonus inférieur â la 
normale. 

LîypnvÉînLilutiEm Diminution de la fréquence et de la profondeur 
de la Fespiralion. 

Hypoxie Apport insuffisant d'oxygène aux (issus. 

Ilëinu Dernière partie de l'intestin grêle; situé entre h: jéjunum ei 
le cajeu.ni dn gros Entes lin, 

ImmumlE! Capacité de Torganismea résister aux nombreux agnnls 
(vivauLsoti itiaiiitEiiJFî) qui causent dés maladies; résistance aux 
maladies. 

Immu ni lê aclEve Emm finit é produite p:Ls- h rencontre avec un anti¬ 
gène; pomiyt l'acquisition d’une ménioïre immunitaire. 

Immunité cErilulnire Immunité conférée par les lymphocytes T 
ectlvés. qui effectuenl la lyse des cellules Infectées on cancé¬ 
reuses ou des cellules des greffons ëttajigun; eL libèrumt dos siib- 
stanees chimiques règissajil la rénulmn immiiEittnirr. 

Immunité humorale Immunité assurée par les anticorps préscjits 
dans le plasiiLa et lLsiis d'aulras liquides de l'organisme. 

ImuiEinité passive Immunité rie courte durée résüllajtt de risitro- 
duction. d'anticorps Isère thérapie) pro ve< n»nl 4l'un urdmHli 
immunisé OU d'un déimcui liumahi; ulkjejeje] ununuiri! immunï- 
taire n’est établie. 

Immunocompétence Capacité des cellules immunitaires de 
rorgajtisîiiw dn rEiennnFritre des nntigèneR spécifiques (on s’i 
lient); reflète la présence de rëoeptourfi IîlIs e'i la riiembrHns 
plasmique. 

In viirn Dons une éprouvette, sur une lame Je vtsrra [:u duos un 
environnera mil art il 1 r; i el. 

In t r ivt)- DütlS l'organisme vivEint- 

IncbfiiûnscytopIflsmiqfjEis Structures inertes du cytoplasme ; su.b‘ 
atancus c:» réserva, grains de secrétion. 

Incontinence Incapacité de maîtriser la micUon. 

Indice d'Apgar Évaluation de l'état physique du nouveau-né tine 
minute et cinq miuule* «près la natssatice en fonction de cinq 
critères; fréquence cardiaque, respiration, coloration, tonus 
musoutaira fl! réactivité aux stimulus. 

Infarctus Région rie tissu mort et nécrosé à cause de l'insuffisance 
de Vhppnrt sanguin. 
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infarctus du myocarde État caractérisé par des régions de tissu 
mort dans la myocarde: causé par l'interruption de l’apport san¬ 
guin à ces régions. 

Inférieur Rnlatif h une position vers te bas de l'axe du corps. 

infirmité motrice cérébrale Trouble neuroimtsculaire qui résulte 
d’une lésion cérébrale se traduisant par une mauvaise maîtrisa 
dos muscles ou une paralysie. 

Inflammation Réaction rie défense non spécifique de 1'organisme 
aux lésions: provoque la dilatation dos vaisseaux swiguEna el 
une augmentation de la perméabilité des vaisseaux; indiquée 
par la rougeur, la chaleur, la tuméfaction et la douleur. 

Influx nerveux Onde de dépolarisation qui su propage d'«]]«- 
mème; aussi appelé potentiel d’action, 

InAmdibulum Tige du tissu qui raiiu L'hypophyse à l'hypothalamus. 

Inguinal RelatsF à la région de l'aine. 

Innervation Distribution des nerfs dans une région de l’organisme. 

Insertion, musculaire Point d'altaehu mobile d'un muscle. 

Insuffisance cardiaque Trouble dans lequel l’action de pompage 
du cœur fisl si faible que la circulât ion eih suffit plus à satisfaire 
lus besoins des tissus- 

In su! in a Hormone produite par les endocrinocytes bêta des îlots 
pancréatiques qui augmente le transport membranaire du glu¬ 
cose dans tes cellules dos tissus, ce qui fait dim inuer la concen¬ 
tration sanguine du gtucosn. 

Inlégratiun Processus par lequel le système nerveux traite Tinfor- 
nmlion sensorielle et détermine 3'actioü à entreprendre à tout 
moment, 

Interféron [fFN) Substance chimique produite par les cellules 
infectées par un virus et par des lymphocytes; fournit une cer¬ 
taine protection contre l'invasion de l'organisme par des virus; 
inhibe Ut croissance virale. 

Internée rune (neurone il'pssocifltiDn) Cellule nen r euae située 
entre les neurones sensitif et moteur qui achemine las influx 
nerveux vers 1 rs centres du SNC où se déroule l'intégration. 

Intérorcpteur Récepteur sensortel situé dans les viscères ; sensiîite 
aux stimulus produits dans le milieu interne; aussi appelé 
visccrocoptcur. 

Intel-phase Un g des doux principales périodes du cycle cellulaire ; 
représente; fout lu bips du temps outra lu formation ite lu cellule 
et s-a divjsÈçn- 

lntcstin grêle 'Ibbe aux formes compliquées qui va du muscle 
Sphincter pvIeriqUu à la valvo iléü-umcalu, ûù il rejoint le gros 
intestin ; endroit où se termine la digestion et où sc produit pra- 
tiquement toute l'absorption, 

Jutrons Segments non codants de PAON dont la longueur se situe 
outre eu uL luo üüo nucléotides. 

Iim Atomo possédant une charge positiva (cation) ou riygalîvE 
fuiilun], 

Ion hydrogène [II 1 ") Atome ri 1 hydrogène ayant perdu son électron 
et, par conséquent, portent une charge positive (c'est-à-dire un 
proton). 

Irvn hydrnxylfi (OH - ] fon libéré lorsqu'un hydroxyde tune base 
inorganique commune} est dissous dans l'eau, 

IrrigulÊun des tissus Débit sanguin dans les tissus ou tes organes. 

Ischémie Diminution du i’irrtgatiün sanguine locale-. 

Isu^relfe Greffe da tissas donnés pur un jumcui: identique. 

Isomères EubstenDas ayant la même formula moléculaire, maïs 
dont lis disposition dus alnrtîeS 21 'nsi pas La même. 

Isotopes Formes atomiques differentes du môme élément. Les iso¬ 
topes Elfl contiennent pas tfjus te mémo Jimribro da neutrons; les 
Isotopes les plus lourds sont souvent radioactifs. 

Jéjunum Pnrliu do l'intestin grêle qui s'étend du duodénum h 
t'iléuin. 

Jonction ouverte PussELgEa E-ntrù deux cellules adjacentes; COOSÜ- 
tuae da protéines transmembranairas appelées ronnexons. 

jhmrliim si-rrép Région uic lus muni tira nos plasmiques de cellules 
adjacentes sont fusionnées: empêche les substances de passer à 
travers l'espace axtracfillulalna uni ru doux i:e]|ufes adjacentes 
d'un épithélium, 

Joule (J} Unité d’énergie équivalais L nu travail produit par un a 
ferCà ïJh un nasvtou qui déplace son point d'application de on 
mètre dans Sa propre direction; ci ri utilise généralement le kilo- 


joute (kj) pour parler des échanges d'énergie associés aux réac¬ 
tions biochimiques. 

Kératine Protéine hydrosoluble présente dans l’épiderme, les che¬ 
veux, les poils et les ongles, grâce ù laquelle eus structures sont 
dures ni repousse ni l'eau; son précurseur est |n kératnh vnlîrin. 

K Elu joute (kj) Voir joui e. 

I.nb-ferment Enzyme secrétée pnr L'estomac qui coagule la caséine 
du lait; non produite chez l'adulte. 

labyrinthe Cavités osseuses et membranes de l'oreille interne. 

Lacrymal Relatif aux larmes. 

Lactation Synthèse al sécrétion do lait. 

Lacune Petite dépression ou pet El espace: dans Los el le cartilage, 
les lacunes sont occupées par dos cellules. 

Lame (1) Couche ou plaque mince; (2) partie d'une vertèbre située 
entre le processus Lransverso et le processus épineux, 

Lame basale FeuiUêt acalhdaEfft adhésif composé priori paiement 
de glycoprotéines sécrétées par les cellules épithéliales. 

Lume réiluuhiire Couche de lùatériàiiexlraceïiulflire contenant un 
fin réseau de fibres collagènes qui appartiennent aux tissus con¬ 
jonctifs sous-jacents à l’épithélium; forme, aven la lama basal g, 
Lu ui-uaubrunu basais d'LUi ép Llhéiluiït, 

Lamelle Coûtée, nommo un cylindre rie mahioe- dens l'nsténn dn 
Los Compact, 

Lamelles interstitielles Lamelles incomplètes situées entre dus 
os ténus intacts on dans les intervalles, eni™ lus ostéons en forma¬ 
tion; peuvent également représenter des fragments d'osténnsqoi 
ont été coupés parle remaniement osseux. 

Larynx Organe cartilagineux situé entre La trachée et le pliarynx; 
organe de La phonation. 

LEiLÉVul Opposé il li j.■ Iu il médian du OOrpS. 

LemuisquR médial Voir rte transmission au cortex cérébral de 
l’information concernant la discrimination tactile, la pression, la 
vibration et La prnpriüCuptiüîl t:uns*limite : vu du bulbe rjïnbidlnrt 
au thalamus. 

Leucémie Groupe d'états cancéreux des globules blancs. 

Leucocytes Globules blancs; éléments figurés participant à la 
défense du L'organisme et intervenant dans les réactions inÜuin- 

EimtnirH- al nmcmuiUm-H. 

IjeUGOCytostf Augmentation du nombre du leucocytes Ira dûment 
généralement une infection. 

Leucopénie Diminution du nombre de globules blancs dans le 
sang, 

Leucopoïêse Production des globules blancs. 

ïùnison chimique Relation énergétique entre des atomes; fait 
intervenir une interaction entre des électrons. 

Liaison uivaiultc Liaison chimique formée pur le partage d'élec¬ 
tron h «ni th <teü alonmfi; [3. OX. ftrtLïO les dflux atomes d'OXyg&rtS 
du lu molécule do Q £ . 

Liaison hvdrogènfi Liaison faible dans laquelle lin atmim d'hvdrn- 
gène forme un pont entre deux atomes avides d’élections; 
importante liaison inlramolécLdaire; p. ex. liaisons qui main¬ 
tiennent et stablliacnt les molécules de protéines et les molé- 
r:ules d'ADN, 

Liaison i unique Liaison ehiuiiquo fur indu pur lu transfert d’ùUfu- 
trnns entre ries atomes; [3. la liaison «ntrH L'attime de sodium 
el l u 1(33un de otiLorn dans tu rnolénuhi do NaÇI. 

Liaison pnptîrEiqnE! Maison entre le groujsftment amioTi d‘im acide 
aminé et le groupement acide d'un autre Rcîde aminé, associée à 
la porte d'une molécule d'eau. 

Ligament Bande de tissu conjonctif dense qui relie des es, 

Ligands Substances chimiques servant à la transmission do 
signaux cl qui .hm 3 huit iqfeM liquidai mil jjux rétCpleUrs immii- 
branaires. 

Lipide Composé organique cooienant du carbone, de l'hydrogène et 
de l’oxygèno, comme les iriglycnrirte, 1 ;, le cholestérol et les phos¬ 
pholipides. Ces derniers contiennent également du phosphore. 

Lipolysc Dugradatiuii des réserves do lipides en glycérol ot en 
BCidoRgTBB, 

Liquida cérébro-spinal [LCS) Liquide ressemblant au plasma qui 
remplit los vo3itr3oii]«K « Li 1 SNC ol EfOlnuro culni-oi: annure UOM 
protection mécanique à l'encéphale et à In moelle épinièFC ci 
contribue â leur nutrition. 
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Liquide cxlraeel lui aire liquide si tu b à l'extérieur des cellule?; 
comprend le plasma et le liquide interstitiel. 

Liquide ûilm-sliLîid Liquide Simé entre le* cellules. 

Liquide intracellulaire Liquide prfisent à l'intérieur drf Eu cellule, 

Liqu ide synoviat Liquide sécrâIé par le []i mnbra ne syn oviola ; 1 ubrï- 
Le les surfucu? articulaires l:L nnurril les cartilages articulaires. 

Loi de RnyÏH-MarioîtH Loi qui vent que, à pression censlanlEt, Eu 
pression d'un gaz soit inversement proportionnelle a son 
volume. 

Loi rie Hilton Tout nerf desservant un muscle responsable du mou¬ 
vement d'une articulation innerve aussi l'articulation elle-même 
et la pü-UU qui la recouvre. 

LomhaE Relatif â lu réginn du rim h üîtuan rmlre le thorax eL le bussio. 

Lue: LU: Vùit il VU Ee p al h I i n h. 

Lumière Cavité fl l'intérieur dun tube, d'un vaisseau sanguin ou 
d’un organe creux. 

Luxation Déplacement des os de leur position normale dans leur 
articulation. 

Lymphe Lupilda contenant des leucocytes et des protéines trans¬ 
porté pfli les vaisseaux lymphatiques; formé à partir du sang 
et do liquide interstitiel, il retourna uu sung pur les vaisseaux 
lymphatiques. 

Lymphocyte Globule blanc cjliî provient des cellules souches dû 
J s mou]] h tisseuse et qui arrive d maturité dans Les organes 
lymphatiques. 

Lymphocytes B Lymphocytes qui déterminant fi mm unité humo¬ 
rale; les cellules du leur alum: su différencient en plasmocytes 
producteurs d'anticorps; aussi appelés cellules B. 

Lymphocytes T Lymphocytes responsables du l'immunité à 
médiation cellulaire ; comprennent les lymphocytes T auxi¬ 
liaires, cytotoxiques et suppresseurs; aussi appelés cellules T. 

Lymphocytes T au xi I loi rus Lymphocytes qui organisent l'immu¬ 
nité n médiation cc Elu la ire en entrant en contact direct avec 
d'autres cal In les immunitaires ei en libérant des substances nbi- 
miques appelées lymphokines; inturvinnnent également dans 
rimmunili humorale en tel a régissant avec les lymphocytes B. 

Lymphocytes T cytotoxiques Lymphocytes T effecteurs qui tuent 
{lysent} directement les ceîlu]es étrangères, las [:«]EieIhs cancé¬ 
reuses et les cellules de l'organisme infûtlûoe pur un virus; aussi 
appelés lymphocytes T tu cura, 

Lymphocyte* T suppresseurs Lvrrs[iliT de régulation qui 
suppriment la réaction immunitaire. 

Lymphocytes T tueurs Vbd- lymphocytes T cytotoxiques. 

Lymphokines Glycoprotéines lihérées par les lymphocytes T sen- 
sihili?us qui Ininrvientumi dens les réactions Immunitaires à 
médiation dr] lui aire et qui accentuent les réactions immunitaire 
et inflammatoire. 

Lysosomes Organites issus du complexe golgicu qui renferment de 
puissantes cnzvmcs digestives. 

Lysozyme Enssynu! pnésuiLii: duos I» gu eu r, la salive et les larmes cl 
qui peut détruire certaines bactéries. 

Maernmnlécule Grande mole ml h cnmpEexe; p, ex. une protéine 
contenant de 100 à 10 000 acides aminés ou de l'ADN, 

Mncrnphagcicyle Type de cellules pruluuLricus aljonduntes dans te 
tissu conjonctif, le tissu lymphatique t?t t-Rrtains organes; phago¬ 
cyte les cellules uodümuLugéus do l'organisme, les bactéries ci 
d'autres débris élrangers; joue eue rôle important comme présen¬ 
tateur d'antigène* elux lymphocytes T et hl dans la réaction 
immunitaire. 

Macula Région on tache colorée. 

MeiçuLk* Récepteurs servant à l'équilibre statique situés dans le 
vestibule de l'oreille interne]. 

Maladie d'Alzheimer MalgcliR dégénérai ivn de l'encéphale asso¬ 
ciée ù Lino perte graduel ]ei do in mémoire et de la régula!ion 
motrice Eiirssi qu'à ime démence progressive. 

Maladie de Greva* Maladie que Ton croit auto-immune se mani¬ 
festant par un hyperfouctionnemcnt de la glande thyroïde; les 
principaux symplûmes sont un taux métabolique élevé, u»u 
perte de masse corporelle, de Texophtalmie. 

Maladie de Parkinson Meladiu iieurodégénéraÜve des noyaux 
basaux faisant inlHrvHnir des anomalies de la dopamine [ue] nau- 
roUtajUiEiialluur) ; ses symptômes comprennent un Itthsti blâment 
]j lirai si ant et des mouvements rigides. 


Maladie osseuse de Puget Trouble caractérisé par une résorption 
osseuse exagérée tst par um: e?? [Jfmlion anurmale. 

Mnladie* psychosomatiques Maladies provoquées parles émuticm*. 

Maladies transmissibles sexuellement Maladie?? infectieuse.? 
tnniïEEïises lors d& contacts sexuels; p. ex. gonorrhée, syphilis, 
SIDA ni herpès génital, 

Malin Potentiellement mortel; relatif aux néoplasmes qui 
s'étendent cl causent la mort, comme le cancer 

Mandibule Mâchoire inférieure, en forme de U: os le plus volumi¬ 
neux de la face. 

Manmiivre du IiüimlLch Procédé qui consiste à utiliser l'air cou¬ 
la nu dans 1 rs poumons d'une personne pour expulser au mor- 
E-HELu d'aliment qui obstrue la trachée. 

Masse atomique Moyenne des nombres de masse du iuu? lu* iso¬ 
topes d’un élément. 

Mastocytes Cellules iin muni pu res qui délectent les cellules étran¬ 
gères dans le liquide interstitiel et amorcunl la réaction Ljailüiu- 
maîoire local a contre elles; on le? retrouve généralement sont un 
épithélium ou le long d'un vaisseau sanguin. 

Matériau oslëoïtte Matrice üesuusl- ou» iEsuiéralîjiée. 

Matrice extraroilulaire Matériau nnn vivant qui sépare le? cul- 
lui us vivantes dans la tissu conjonctif: composée de substance 
fonda mental r at de fibres. 

Méat Orifice externe d'un conduit {p. ex, méat nasal supérieur] ou 
te conduit lui-m&ma {p. ex. méat acoustique externe]. 

Mécanisme du rclroaclivalîon Lu moins important des deux 
mécaiiîsm&s de régulation de l'homéostasie, dans lequel le chan¬ 
gement produit va dans la même direction que ta fluctuation 
initiale; c'est eu mécanisiiiû qui îuttjrviiml ,m tours de 
l'accouchement. 

Mécanisme e3e ruLroinhïbition Le plu? courant des mécanismes 
de régulation du l'homéostasie. Le système mol fui au stimulus 
de départ ou réduit son in ton allé. 

MéCanorécepteur Récepteur sensible aux (acteurs mécaniques tels 
que le toucher, la pression,, les vibration? el l'étirement. 

Médian (ou médial] Vurs la ligne médiane du corps. 

Médsaslin Subdivision de la cavité thoracique située? mitre le* 
deux poumons cl contenant la uavitc puricordiqua, la ir;LE:h(jR r 1 
l'œsophage. 

Médülla Partie uentralu de EicriuijLK oi^beios. 

MèioKH Procossus de division nucléaire qui réduit de moitié le 
nombre de chromes ornes et donne quatre ce! Île les haploïde? (n) : 
SB produit ?eulemeni dHns les testicules et les ovaires. 

Mélange Deux substances [ule plusj physiquement eulreraiëlées: il 
en exi?to troi? types; solutions, colloïdes ut suspensions. 

Mélanine Pigment foncé synthétisé pat 1 des col]nies appEftées 
mélanocytes ; donne leur couleur ii la puau, aux chuvatix at aux 
poils. 

Mëtaneme malin Cauturdu? nidlgnocytEi?; penl prendre naissance 
k tou* les endrelts nù nn trouve des pigments. 

Mélatonlne Hormone séciétée par le corps pînéal qui iohibe la 
sécrétion de GnRH par l'hypothalamus; sécrétion maximale 
pendant la nuit. 

Membrane à perméabilité séli?[:tLvR Membrane qui laisse passer 
curlaino* substancEu; Itml «n limitant le? déplacements d'autres 
sub^LaùcH* ; auasi appelés? membrane à perméabilité différent tell e. 

Membrane basal e: tvlRtérinu extracellulaiie situé son? un épithé¬ 
lium et constitué d’une lame basale sécrétée par lus cellule? épi¬ 
théliales et d'une lame réticulaire sém-élau par le? cellules du 
il??u côujunctif sous-jacent. 

Membrane plasmique Membrane conatituée d'uoo Idcouche de 
phospholipides Rt d'une couche de protéines qui renferme le 
cuntoEUL de la cellule: membrane externe du la cellule. Elle régit 
lus échange? cellulaires, maintient un potentiel du mambraiïu ur 
porte des récepteurs membranaires. 

Ménarche Ëlablisscment de la fouction munalrualLù; première 
menstruation. 

Méninges Membranes protectrices du système nerveux contrai ; ;h 
la plus supurficiullu à la plu* prnltsntlo, il s'agil ilo 1a dure-mère, 
[]« l'erachuoide et de la pie-mère. 

Méntngila Inflammation des méninges. 

Ménopause Période de la vie où do? cliangumunt? hortnonaux f]rr>- 
voquent l'arrêt de l'ovulation et do la menstriEatlnn. 
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Menstruation Écoulement utérin périodique et cyclique de sang, 
dfl sécrétion K, rlo Iiss us al ils mucus qui sh produit en l'absence 
de grossesse chez la femme adulte. 

Mésumiuphaic Cerveau moyeu ; partie du tronc curubrél luuiilistiu 
entre le dienréphele et le pont 

Mésenchyme Tissu embryonnaire qui donne naissance à tous les 
tissus conjonctifs. 

Mésentère Doublé Cmit'dlft du péritoine qui fit île lient Li plupart des 
organes de la cavité abdominale. 

Mésodarmc Un dus trois feuillets embryonnaires primitifs: Forme 
le squelette et Ira nmsEzÉss. 

Mésothélium Épithélium des séreuses qui tapissent la paroi de Sa 
cavité abdominale et qui recouvrent; les organes conlanus dans 
cette cavité. 

Métabolisme Cu terme englobe luuLes lus réactions chimiques qui 
sh prodnisont a l'intérim et (1rs e:h 11 li tas ; comprend l'n un hn lis il" .1 
et le catabolisme. 

Métabolisme basal Vitesse è laquelle l'énergie est dépensée (la 
chaleur produite) par l’organisme par ouité de temps daEis des 
conditions cnntrûlâes (hasaies}, soir 12 heures après mi repus pt 

ij il repOE- 

Métaphflge Deuxième phase dn la mitose, 

Métastase Propagation du cancer d'une structure ou d'un organe à 
d'autres qui n’y suitt pus liées directement 

MéteiiEiéphule Partie antérieure eIle rhombancéphaie; composé dn 
pont et du cervelet. 

Microfilaments Un des trois constituants du. cytosquelette; tins 
El a niants d'une protéine contraeLile, l'acüno. Lu plupart des 
EJiLcrtiRlHinents sont h s soc; ié h ans mouvements cellulaires et aux 
changements de forme de la cellule. 

Microglics Type de gliocytes qui se transforment en macrophügo- 
cytfrs dans réglons où 1 rs nenronas soni endûïïimHgés- 

Micrctubules Un des trois types de bâtonnets (les plus gros) qui 
furEUmil lu cytosquelette du La cellule; tubes creux ctnuîthués dé 
protéines sphériques qui déterminent J a forme de la cellule ainsi 
qLif! reruplRcement -ries organites ndlmUireS- 

Microvîllosilés Minuscules extensions présentes sur la surface 
libre de certaines cellules épithéliales; accroissent la surface de 
contact avec t'extérieur. 

Miction Émission d'urine; vidange du Lll vessie, 

Minéralocorticoïdes Hormones stéroïdes du cartes surrénal qui 
règlent le méTabolisme des minéraux (Na - et K - ) et l’équilibre 
hydrique. 

Minéraux Go m. posé a inorganiques présents dans la nature;; sels. 

Mitochondries Organites cytoplasmiques responsables de la syn¬ 
thèse d’ATP, qui fournit l’énergie pour les activités cellulaires. 

Mitose Processus par lequel les chromosomes sont redistribués 
également aux noyaux de deux cellules hiles; division 
nucléaire Comprend la prophase, la mélapfiaso, l'anaphaso ei lu 
télop h a s H. 

Modèlo de la mosaïque fluide Représentation de la structure des 
membranes dîme cnllula Eioinine ueio hicuuchu du ]»hnsp bu Li¬ 
pides parmi lesquelles sont disséminées des protéines. 

Moelle épinière Centre nerveux situé dans le canal vertébral qui 
s'étend de l’encéphale jusqu'à la première ou la deuxième ver¬ 
tèbre lotnbaie; achemine les influx nerveux provenant de l'encé¬ 
phale ut ucilx qui se dirigent vers lui: constitue uu centre de 
rértexfis. 

Molaire Concentration d'une solution déterminée en fonction de 
!ei masse du sol Lite; une solution de l mol/L d'tine subsianca 
caniïent l'équivalent ho grammes cta la mass h moléculaire do la 
substance (ou de sa masse atomique) dans un litre de solution. 

Molarité Méltiudu J'expression de la concentration d'une suie- 
tiun on fonction du nombre de moles do soluté par litre dn 
soi n don. 

Mille Une nui ta d'uii élément ou d'un composé est égala S ta inassH 
atomique uu è la masse ehoIucu luire [somme des masses alo- 
nilques) mesurée en grammes. 

Mnlécule Pari nui ta onmposSH (ie iIbeix mi plusjEurs atmnns unis 
par des liaisons chimiques. 

Molécules non polaires Molécules équilibrées sur le plan électrique;. 

Molécules polaires Molécules asymétriques ifui cnnliennout das 
atomes non équilibrés sur lu pieu éleCLrËqUe. 


Monocytes Les plus gros des leucocytes; agranulocytes. Ils se 
transforment en macrophagocytes dans les tissus, où leur action 
phagocytaire est très intanse on cas d’infection chronique. 
MiinnkiuRK ME;rita;a lit.h chimiques qui accentuent le réaction 
immunitaire ; sécrétées pnr les mncrophagacytcs. 

Mononucléose infectieuse Affection virale hautement conta¬ 
gieuse ; se eamelurise par UiL nombre excessif d'agrairelut ytas, 
Monosflecharide Littéralement, un sucra; compo&nnt des glu¬ 
cides; le glucose est un monosanchando. 

Mûri ELérfiirreli! Camp irrévpriEble. même si des mesures de main¬ 
tien des fonctions vitales conservent le fonctionnement normal 
des autres organes. 

Murula Boule de bîastomères résultant de la segmentation du pro¬ 
duit da la ErencBpHnn. 

MeeuvilehüuI uniibEi'nle MoovmiiloeiI du tvtoplasme i.tï.m jnucro- 
phegocyto. 

Mucus Liquida v impuni,v al épais sécréta par tasglatntaH eiiuepuhilsh.h 
et les muqueuses ; humidifie la surface libre des membranes. 
Muqueuses Membranes Lun iss uni les cavités du corps qui 
3'niivren.t seit l'extérieur (votas respiratoires, urinaires et géni talns. 
et tube digestif!; la plupart des muqueuses sont constituées d'un 
épithélium stratifié squameux ou simple prismatique. 

Muscle arrecteur du poil Petit muscle lisse associé à un ïolbeule 
pjlôiix; sél tortiractEou provoqua lé mdressumoEil 1 En poil. 

Muscle cardiaque Muscle spécialisé du ccnur. 

Muscle involontaire Musela qui ntasl pas normalement soumis 
aux commandes volontaires ; muscle tisse eï muscle cardiaque. 
Muscle lisse MllseÜeï CEUtlpCLSES dû cellules fusi fnrtlius nm formata 
un noyau central; ne porta pns do stries visibles de l'extérieur, 
Présent surtout dans les parois des organes creux. 

Muscle sphincter pylorique Valve de l’extrémité distale de l’eslo- 
mao qui règle l'an trie rias alimeElto dans Ih EhmdéEmm. 

Muscle squelettique Muscle composé de cellules cylindriques 
m u h ! m ni.biens présirritaut des Stries cm cl lies tas ; muscle qui 
s’aLlachû an squelette; muscle volontaire, 

Muscle volontaire Muscla soumis aux commandes vn Imitai res; 
muscle squelettique. 

Muscles tlu bulbe de l'œil Les six muscles squelettiques qui s'in¬ 
sérant sur l’œil et produisent ses mouvements. 

Muscles viscéraux TYpu de muscles lisses; leurs cellules ont ten¬ 
dance â se contracter ensemble et rie façon rythmique. hUh.h son( 
couplées électriquement par des jonctions ouvertes el elles pré¬ 
sentent souvent des paUmlinU d'aol ton spcmtamiH. 
Myélencéplralc Partie inférieure du rhomboncdphale, notamment 
le bulbe rRchidien. 

Myoblastes Cellules du mésoderme EimbryaonREre è [inriir lIiis- 
quallcs toutes les fibres musculaires se dévolappe-of. 

Myocarde Tunique de la paroi du cœur constituée du muscle 
cardiaque. 

Myofibrfis d& conduction cardiaque Fibras musculaires cardiaques 
modifiées qui font parüe du système de conduction du cœur. 
MyolibrEllu Fuseau circulaire de filaments contractiles fmyofila- 
mcnls) présent dans les cellules musculaires, 

Myolilaincnt Filament qui compose les myofibrilles ; aciine ou 
myosine. 

Myoglobine Pigment qui se lie à l'oxygène dans les muscles, 
Myogramme Enregistrement graphique do l’activité contractile 
mécanique produit par un appareil qui mesure la contraction 
musculaire, 

Myomùlre Épaisse couche musculaire de l'utérus. 

Myopie Anomal ta rta La visicin dans Laqua Lia l'îmaga îles objets 
se forme à l’avant de la rétine plutôt que sur la rétine elle- 
même, cb qui empoche de distinguer correctement les 
objets, éloignés; généralement due è uim élongation du bulbe de 
TmiL. 

Myosinp llrm dna prînEdpales pmléines coiUracliles dn tissu mus¬ 
culaire; consti tuent des myopie mente upeiïi- 
Myxcedêmc Trouble résultaiil d’un hypofonctionnement de la 
glanda thyroïde ; su raraEitérine par Eina d éteu n u H cm eIli métabo- 
lisnie basal, une sensation constante de froid et une diminution 
duü aptitudes mentales, 

MÉcrrtsH Miirt nu désintégrât ion d'une cal Iule ou clft-s 1 i xs lis causée 
par LLEiû lïmlaEliâ nu uit IraumMismu. 
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Ncoglucogenëse Formation dû glucusL; à partir du molécules non 
glucidiques; processus déclenché dans le foie quand la glycémie 
s'abaissa. 

Néoplasme Masse anormale de cellules qui se mulLiptiont de 
manière anarchique; les néoplasmes bénins roîLeiiL localisé!;; las 
néoplasmes malins sont formés rfo cellules cancéreuses qui 
u auvent se propager à tl'autres ur&anRS. 

Néphron Unité structurale et fonctionnelle du rein, qui en con¬ 
tient plus d’un million; formé du corpuscule rénet et du tu bu 3e 
rénal. 

Nerfs crâniens Les 12 paires tlo nerfs qui émergent de l'encéphale 

Ncris mixtes Nerfs qui contiennent des neurofibras sensitives et 
dos nouroËbres motrices; transma tient des inFlux dirigés vais le 
SNC et des inÜL]>; qui an, proviennent. Tous les nerfs spinaux 

soe 3 l mixles- 

Nerfs moteurs (efférents} Nerfs qui transmettent dos influx prove¬ 
nant ils 1 'h acéphale el du Ih ritoello épi ni ère vers des effecteurs. 

Nerfs sensitifs (aiîêrents] Nerfs qui contiennent des neurofibres 
sensitives: Irunsimettent des inilnx dirLf'és vers le SNC. 

Nerfs spinaux Les Si paires de nerfs qui émergent de la moelle 
épinière. 

N'eurofibre Axone d'un neurone. 

Neuroftbres adrénergiques bleuira fi. b rus qui libèrent dn la naredré- 
nalinn lorsqu'elles sont stimulées. 

Neurofibrcs chol iuergiqu.es NeuroflbFüs qui libèrent du l'acétyl¬ 
choline lorsqu'elles sont stimulées, 

Neurafibrcs vasomotrices Neuroflbras sympathiques qui règlent le 
cou tract L(i o du muscla lissé de la paroi des vaisseaux sanguins 
et, par conséquent, le diamètre dos vaisseaux sanguins. 

Ne une hypophyse Lobe postérieur de l’hypophyso ; portion de 
l'hypophyse dérivés du tissu nerveux. Elle emmagasine Est libère 
j'ADH et l'oùytocinié produite, 1 ; par l'hypothalamus, 

Neurulemmocytes r fj'P& de gliocytes situés dans le SNF; consu¬ 
mant jaK g-iimas d& myéline Est sont essentiels à la régénération 
des neurolibres périphériques. 

Mouron h Ch 11 u in du sys I èui h n nrvHi i x cap-ah le d r gnn ÔT er et d’n cllG- 
miner deü influx nerveux. 

Neurone postgnrqfionrnîre Neurone moteur autonome doitl lu 
corps cellulaire est situé dans un ganglion périphérique et qui 
projette son axone jusqu’à un effecteur. 

Neurone préganglionnaire Neurone motuur autonome dont le 
curus cellulaire est situé dans le système nerveux central et qui 
p rojetm sou axone jusqu’à un ganglion périphérique. 

Neurone pseudo-unipol ai re \ oir neurone unip olaire. 

Néliroilé (sensitif) allèrent Neurone qui transmet [es influx nei- 
veillx vers le système nerveux central; déclenche l’influx ner- 
vRiLx après la stimulation du récepteur. 

Neurone unipolaire Neurone que la fusion embryonnaire de sus 
deux prolongements □ laissé avec llji seul prolongement (axouuj 
qui s’étend à partir du corps cellulaire: neurones sensitifs de 
premier ordre que l'on retrouve dans les nerfs spinaux et cer¬ 
tains nerfs crûniuns. 

Neurones hipolaires Neurones possédant un axone et uno dundrite 
qui sont issus de côtés opposés du corps cellulaire; neurones 
sensitifs situés dans les organes des sens. 

Neurones multipolaires Neurones possédant trois prolongements 
ou plus; type de neurones le plus abondant dan? le SNC; 
cerlains soEit des neurones moteurs; La plupart sont des 
intemeurones. 

Neuropeptides Chissu du nuurotïan.mml tours çnrnprenaiit les bêta- 
endorphines et tes enfcépbalincs (qui agissent comme des 
euphorisants cl réduisent la perception de le douleur); présents 
en grande quantité dans le svatènuf [iigusJîf. 

Neurntrensmetleur Substance rhimiqun llhèrên par les neurones 
at qlu, tîïi au liant aux réoaplaur*; riés nùuronéS postgangiïon- 
nainas ou df-iH rallides effuctri nus, stimula ou inhibe ccs cellules. 

Neutron Particule subatomique dépourvue de charga électrique; 
se Lreuvc dans Les noyau dn l'atome- Les isotopes d'un même ëlé- 
maot diffèrent par leur nombre de neutrons. 

Névroglie Ensemble de cellules non excitables du tissu nerveux 
qui souticninmt, protègent al isolent loS neurones. 

NEiûicepfeur Récepteur sensible eux stimulus pOletlüolloiUEînL 
nuisibles qLsi chushoI du le douleur. 


Noeud anriculo-vcnixtculairc Amas de cellules cardionactrices 
situé à la jonction: auriqulo-venlriculaire du. cœur. 

Nœud lympliatiquo Petit organe lymphatique qui filtré la lymphe ; 
tériferma dns macrLjphagauytes et des lymphocytes. Ils sent 
situés surtout dans les régions axillaires, inguinales et cervEcale 
cl jouent un rôle de filtration de la lymphe ut d'activation du sys¬ 
tème immunitaire. 

N'uîud minimal Cellules spécialisées du myocarde situées dans la 
paroi de L'oreillette droite ; centre rytlunogene du cœur. 

Nnrnhra d’AvEigadro Nombre de molécules danp une mole de 
a‘importe quelle substance; 6,02 x IQ 1 ^. 

Nombre de masse Somme du nombre de protons ut de neutrons 
dans le noyau de l'atome, 

Nombre diploïde du chromos u mus Nombre rlu EîhmmosoEues 
caractéristique d'un organisme, .symbolisé par2r?: In double du 
nombre de chromosomes (n) des gamètes; chez L’être humain, 
2n = 4b. 

Mon ■disjonction Absence de séparation des clironiaüdes sœurs 
pendant la mitose ou absence de séparatimi des rhrorEiosnmRs 
homelogues pendant la méiose; les cellules filles possèdent 
a tors tin nombre anormal de chromosomes. 

Noradrênallne Neurotiansmetteur faisant partie du groupe des 
calécholamines (amijiehiogêne) eLhormone du lu mudulta surré- 
nale, assnciéeà l’a clivai! on du systèmu nerveux sympathique. 

Noyau Centre die régulation de la cellule; renferme le matériel 
génétique. 

Noyaux basaux Régions de substance grise située!; au cœur de la 
substance blanche des hémisphères cérébraux; comprennent If 
noyau cuLirlé at lu noyau lenticule Ère- Elp participent à la régula¬ 
tion motrice et à la cognilion. 

Nucléoles Uorps sphériques denses du noyau cellulaires qui 
interviennent dans la synthèse et lu stockage dus anus-unités 
ïibosom&tes, 

Nuclùoplasme Solution colloïdale «tanne par la membrens- 
nucléaire. 

Nucléosome Unité fondamentale de lu chromatine : cûiïsIiLut'i d'un 
brin d’ADN atirûulâ au 1 cuir [!'un« TitaaaE? sphërîqEin rïp. huit 
hisLonos. 

\'uE:lèrtEiilE! Unité de base ries acide,-; nucléiques; composé d'un 
sucre, ri'une base azotée et d'un groupement phosphate. 

Numération globulaire Analyse clinique qui comprend mi hému- 
tocrito, Lma mujiéraliun d& |nu$ les éléments figurés ainsi que 
d'autres indicateurs; aussi appelée hémogramme. 

Numéro atumique Nombre de protons dans un atome. 

Nutriments Substances chimiques provenant du l’alimentation 
qui servanl à produire de E’énoigie un à nen-HtmirH cIhh crIIeiIph. 

Occlusion FuituulUre ou ùbatxtlClion. 

OEîytUéinH Hurmone SHcrétée par 1 rs cnllules de |'b> r pothfllFimilS et 
libérée dans le sang par la neurohypophyse; stimule les contrac¬ 
tions de l’utérus pendant l'accouchement et l’éjection du lait au 
cours fia i'âllfulèrtlént, 

Uidèrne Accumulât ton anormale de liquide dans une partie du 
CCîrp!; nu un liaacj; pflU 5 & lui gonElement- 

fiMème pul mon aire Fuite ris liquide dans les sacs alvéolaires et 
les tissus des poumons. 

t’Fsophago Tube musculeux qui commence au laryngapharynx. 
traverse le diaphragme et débouche dans l'cstomac; s’affaisse 
lorsqu’il ne propulse pas d’aliments. 

fTal rngèrius Hormones iqn î stimulent les caractères sexuels secon¬ 
daires chez la femme; hormones sexuelles femelles. 

OJfhiiEiiin Orloral. 

Oligodendrocytes Type de gliocyLes qui constituent les gaines de 
myéline dans Le SNC. 

Ombilic Nombril; marque l'endroit ub Eu cnrolûn oiEibilical ai ait 
fixé pendant La vie fœtale, 

OplilaiiEiiquEi Relatif à L'œil. 

Optique Relatif « l'mil on à la vtsirm- 

ÜraïHottes Less deux cavités supérieurs du cœur; reçoivent lu 
sang rj^s vEflneij. 

Organe Structure composée d'au moins deux types du tissus et 
destinée à accomplir uno fonction spécifique); p- ^x. a.-itaman. 

Oigunus annexes [lu tube digestif OrgEions rjui contribuent au pre- 
easSLifi ris J a digoStion mais qui no font nas partie du Enbn diçes- 
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[il'; comprennent la lan^ut?, Ees dénier les glandes salivairea, lu 
pancréas et le foie- 

Organes dlh£ sens Amas de cellules [géneralnniHnl rie plusieurs 
Types) qui partir:ipenî S un même processus de réception, 
Organes viscère nv (nu viscères] Ensemble d’organes internes 
sitLsés dans la cavité enterNnm. 

Organique Rida! if aux molécules qui contmnnnnl du carbone. 

comme lies proleinés, les lipides cl les glucides. 

Organisme Animal (ou végétal] vivent, qiii représenta l'cnsamhlft 
de tous In.H systèmes qui travaillent en synergie pour assurer le 
tmaintien de la vie, 

Oigunilei Futiles structures ce lin taire h (ribcrstirrisS. [UÈIochomiiLCS. 
h 1 autres) qui effectuent les (onctions mÉttubülîqiiüÉ spécifiques 
répondant aux besoins fie toule le cellule. 

Origînp imisciulairfi Point d'attache d'un muscle qui demeure rela¬ 
tivement fixe durant la contraction [musculaire, 

Os l'nJiirluuulral [ü£ cartilagineux] Os formé pnr la cakiticatimi 
dü structures de cnrtilnge hyéllrï, 

Os.sésamuLdes Ofi courts enchâssés dens un. tendon ; leur nombre 
et leur tftîlle varient; plusieurs d'entre eus influent sur Tartinn 
de muscles: le pins gros os sésamoïde est la rotule. 

Os spongieux Couche bitume des us: lus lamelles osseuses y sont 
disposées du façon irrégulière (il n'y a pas d'iistéons] ai laissent 
entre elles de larges espaces remplis de moelle, 

Osm ni alité Nombre de purliCLilns (II: soluté disse u Les dans un litre 
[1000 g) d’eeu; traduit la capacité de la solution de causer 
l'ûüIUDSC. 

Osninlarité Ooncantraliou totale de toutes les pédicules de soluté 
dans un litre de solution. 

Osmurécuplcur Structure sensible à la pression osmotique, nu 
concentration, d’une solution. 

Osmose Diffusion d’un solvant à travers une membrane; le 
déplacement &c fait d'une enlulimi diluée èT une solution plus 
concentrée. 

Ossd«bdH l’nuïs Les trois os minuscules de l'oreille imiyEUKKîqui 
transmettent les vibrations; il s’agit du malléus, de l’incus el du 

HÜIpÙü. 

Ossification Voir ostéogenèse. 

Ossification pnducKondratc Formation embryonnaire d'os par 1 h 
remplacement Hn rRrtilsge calcifié; la majorité des os du srjun- 
lelle so forment par ce processus. 

Ostéoblastes Celhiîas productrices de matière osseuse, 
OstéE]i:lasti:s Grosses cellules qiEi dSlrtiisenl la matière osseuse. 
Osléocvlcs Cellules ossauses mat ores. 

OslengeriHSC Processus de Formatitre des os: également appelé 
osslÜLLuliun. 

Ostéomalacie Perturbation qui se Iraritiil par Line eu inéruUsa Lirai 
i nsntFisanLo dus us : OS mous. 

Ostéon System^ tle canaux communicants Tnicroscopiques dans 
l'os compact adulle; imité structurale de l'os; aussi appelé sys¬ 
tème ik Uuvors. 

Ostéoporose Ramollis semant dos os qui résulte du ralentissement 
grHiluel du dépôt de malïèm oesemsa. 
t]vain: Organu sexuel femelle où sont produits Ihs oveeIss; gonade 
femelle. 

Ovocyte Gamble femelle immature. 

Ovocyte rie pmmier ordre Produit pur division de FovûgollSü; 
c'est dans cetlè uéiIIuIo que débute la première division de la 
tnéioso. 

Ovocyte de deuxième ordre Cellule produite par la première divi¬ 
sion dn la méiose; celte cellule liuirepreiid lu deuxième division de 
la miuosd niais Elu lu termine que si le spermatozoïde En féoùnilo. 
Ovogenèse Processus do Formation de l'ovule (gamète femelle}. 
Ovulation Expulsion dans la cavité péritonéale rt’uu ovocyte de 
deuxième ordre, par rupture du follicule ovarique mûr; l'ovo¬ 
cyte est normalement uapLé parles franges des trnmpes utérines. 
Ovule Gamète fcmelle. 

Oxydases Enzymes qui catalysent le transfert, d'oxygène dans lus 
rïiacl i nns d ’oxydoréducl ioo. 

Oxydation Processus par lequel les substances se ormibio+nit avec 
do l'oxygène nu perdent de l'hydrogène, 

OxyhêmoghibinEf Hémoglobine liée è de l’oxygéner 
i 3 a lai s Plafond de la bouche, 


Pancréas Glande situûé derrière l’estomac, entre la raiE* et le dmj- 
riénism; produit des sécrétions endocrines ni Esxoorines. 

Papille Petite saillie resSEfEnblaiiL ù un mamelon ; p- ex, les papilles 
du dvroiu, dos projection? de tissu d&rmîqua dans l'épiderme, 
PnrelhoTTTiune fPTTIl Hormone synthétisée par les glandes para- 
thyroïdes: libérée dans lu cas d'une baisse rte la calcémie. 

Parié!al Relatif n le parni d'itne cavité. 

P art u ri Lion Point culminant de la grossesse; ncoou chôment. 
Pectoral Relatif k lia poitrEno, 

Pelvis Voir bassin, 

Pelvis rènül Pnrlimi proximale de l'urelèrOr en Forma d'unlrainoïr, 
qui s'ouvre dans lu relu. 

Pénis Organe de le r.npuiiHlion et do la miction chea l'homme. 
Pepsine Enzvme cspeblo do digérer les proie tues dans on milieiE 
du pH aeidc. 

Péricarde Séreuse composée de deux feuillets qui recouvre le 
mener et constitue sa conclus superficielle. 

E’éricarvun Wok corps cêllulairo du neurone, 

Péridionrire Membrane do tissu conjonctif qui recouvre lasurfecEf 
exterEic des structures cartilaginesis^s. 

Périmysium Guliiû de tissu conjonctif qui poveLoppe les t'aificcaux 
de fibres mtiscnlaires. 

Périnée Région du corps située entre les tubérosités ischia!iquHH 
d’une part et. d'autre part, ordre l'anus et le scrotum cbeï 
l'horoTno et eu Ira l’anus et la vulve elle? U Ferriine. 

Périnile de latence l^riorle qui s'écuiiln eutn: la stimulation et le 
dëbiLt de la conirétllon [nusculaire. 

Périu Je née natale Période de ipialrH semaines suivant la naissauen. 
Péri£ide réfracta Ere Période au cours dn lurpiullc U]ie edtnlc exci¬ 
table ne réagi! pas à un stimulus liminaire. 

Période réfractaire feIphoIuc Période suivant la stimEilatlon, pen- 
Imei l laquelle aucun nouveau jrolürslie! d’action ne peut être 
évoqué, 

PEÏE-iude réfractaire relative Période suivant la période réfractaire 
absolue; întervetle pendant lequel un stimulus intimso peut 
déclancher un potentiel d'action. 

l’érioste Dnublü membrane de tissu crinjortlirqui recouvre l’os et 
le nourrit, 

Féristallisme Ondes de ucmlraelion et de relâchmiieni auccassiv&s 
qui poussent la nourriture lIùeis les organes du tnbn dignslif (ou 
provoque!il le déplacement d'entras substances dans d'nutres 
organes creux], 

PérUoine S il reuse qui tapisse l'intérieur de la cavité abdominale cl 
recouvre les surfaces (les organes abdominaux. 

Përilnnüt! Inflammation du périloinn. 

Perméobllilé Propriété d’une rnemhranE* qui permet lo passage des 
molécules et de-H ions. 

Peroxysomes Shc mimibrancux du cytoplusniR non tenant des oxy¬ 
dases, des enzymes pLiissantcs qui utilisent l'oxygène molécu- 
iHÊrà pour neutraliser rie nnmbrauses substances niEisibles ole 
toxiques coim île; lus radicaux libres, 

Pit! Etc cLrcu! al lo n j'bfr ci rr■ u I h I io ri puImonaire, 

Pétéchies PolEles marques violaréc^ sur la peau: traduisent les 
hémorragies étenduoi causées par In thrombopmiie. 

Phngncylresn GnpTnrt? de particules solides étrangères pur UtlC cel¬ 
lule {phagocytaire}; processus nécessitant le formation de 
pseudopodes. 

Phagosome Vésicule fntméü au cours do la phagocylosii 
lorsqu'une! vûalcule endorydnire fusionne avec lui lysosome. 
Pharynx Tube musculaire qui; s’étend entre la région piasLomnuv 
des cavités nasales et la bouche tl'una part et l'œsophage et le 
larynx d'aulre per!: comprend trois purties: le naÆopharynx, 
l’oropharynx e! le leryngopharynx. 

Phase S (de synlhèsEt) Phaaü du l'inlorphnse pendnni laque lia 
('ADN sc réplique, de sorte e]leo les deux cellule? qui ectmet pru- 
riititcs recevront des, copies identiques du matériel génclique. 
Phénotype Expression observable rfu gHpolype. 

Ffrespholipidc Lipide «urjEbllé Lionlenant du phosphore; les pi lus- 
pholipEdes sont un des cousis tua ni s principaux de la membrane 
pksmique- 

Pliuiphovylation Mécanistim da synthèse de T ATI 1 ; contprrmrl la 
phosphorylation an niveau lIu substrat et la phosphorylation 
oxydaUve. 
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Pliufiphnryliitiiin oxydative Processus de synthèse dn l'ATP mi 
moyeu duquel uu gmLipexijmil phosphate inorganique est lié h 
l'ADP ; t?f t'e?r:tn ri aie mnyen de In chaîne de transport défi ülitfJrnns 
(chaîne respiratoire) dans les mitûchnnririas. 

Fbotoréccplciur Cellules rucuplrmofi. spécial igées de la rétine qui 
réagi S fif: il I h l'en h rg ic 1 littli i i r lesr : il nu existe deux Lvpus: Iüb 
mires ni las bâtonnets. 

Physiologie Étude du fouetiDunemunl dns orgiuiism.es vivants, 

F Ennuyeuse Mécanisme de transport vésiculaire qui pennut la cap¬ 
ture de liquide extracellulaira par la eut lu la. 

Plnceula Gstgunu luitipuraîjrii composé de tissus maternels cl Foe¬ 
taux qui Fournît Le?H- nulriments fit l'oxygène au fcutUs eu Voie de 
déi'BluppruiiHnt, élimine ses déchets métaboliques üL sécrète les 
hrirmones dn In gros-resse, 

Plan (sagittal) médian Plan sagittal situé axaidement sur In ligna 
médiane. 

Plan frontal (cnrounl] Plan vertical qui divise le corps un parties 
antérieure et postérieura. 

PI en sagittal Plan vertical qui divise le corps eu ont? partie du 
corps en partions droite ci gaucho. 

Plan tronsverse (horizontal) Plan qui inrmn un angle droit avec 
Taxe du corps. qu r ïl divise en parties supérieure et inférieure. 

Plans para sagittaux Plans sagittaux qui ne SOJtl pus S Elues sur la 
ligne médiane. 

Plaque mulricL- Partie du Burmlecmiie de la fibre musculaire qui 
nemtrihue à former la terminaison mjurümuscultîLre, 

Plaquettes FreguiHrits celliilairns présents dans le sang; inter¬ 
viennent dans rhêmostasB et la coagulaiEotï; aussi appelées 
thrombocytes. Los plaquettes sont fEibrEqué^s dans la moelle 
osseuse, par fragmentai ion dos mégacaryocytes, 

Plasma Cu-mposant liquida Inanimé dit sang où les. éléments 
figures et divers solutés sont en suspension. 

Plasmocytes Membres du olosm d'un lymphocyte R : produisent et 
libérant des anticorps. 

Plèvre S ère nsi: u»» panne du drmx feuillets qui tapisse la paroi l!m- 
renique et recouvre la surface externe du poumon, 

Plexus Késeau de neurofibres, de vaisseaux sanguins cul dn val fi¬ 
scaux lymphatiques convergents et divergunl.fi. 

Plexus choroïde Amas de capillaires qui fait saillie dans un ven- 
trie aie cérébral ; sécrètent Le liquido cérébro-spinal. 

Plexus nerveux Ré finaux de? nouroifibrcs oncbovûlréufi présents 
dans les régions cervicale,, brachiale, tombale r| sacrale; des¬ 
servi ml principalement les membres. 

Plis gastriques Pli:: longitudinaux du la muqueuse gastrique. 

PI is vocaux Voircordes vocales. 

Point d'appui Point fixe (pivotJ sur Icqurd sa déplace tin levier 
lorsqu’une Force est appliquée, 

Polarisation lïlat de la membrane plasmique d'un neurone ou 
d'une lcUllIu musculaire nun sLiinnlée lorsque l'intérieur de la 
cal lu le Rst relativement négatif par rapport à l'extérieur: état dn 
repos. 

Polycythémie Augmentation du nombre d’érylbrocytos au esi:éfi 
d'érythrocytes qui amène une augmentation du la viscosité du 
sang; résulte son vent ri "un cancer da la moelle nssetiso. 

Polymère Substance de grande masse moléculaire ; longue molé¬ 
cule forni fia d'une rdiHÎntî d’un Étés identiques: p, ex, glvcugène et 
amidon, 

Pnlypaptirle Chaîne dn 10 n üO acides aminés liés. 

Polypes Tumeurs bénignes défi mnqListJses. 

Pülysaricliüfidis LiHumtEunent, nombreux sucres: polymère dn 
tu nnnsaccliarides liés: l'amidon et le; glyeagiino sont des poly- 
saccharices. 

Pumpu à sodium et à putnssium (h iVa^iC) Système de transport 
Eli:1ir prière ire qui éjer:tn In Nn 1 de la cellule cunlrc un grariioul 
prïjjLCJixc:n ni pompe lu K." à l'intérieur de la ccd lu lu; permet le 
FunctîonnnmeTit dns cn|hiles musculaires et uurvaufiûs. 

Pompe à soluté 'Itansportcur protéique ressemblant h une enzyme 
qui pumret le iruEisport actif de solutés comme les aesdae aminée 
el les ions contre leur gradient do ocuiosiUralson. 

Pont Partie du tronc eéréhre) qui relie le bulbe rachidien au 
in&tencÉspl]aie et. ainsi, les centres cérébraux supérteure et 
inferîmirs. 


Pnm Ouverture vers l’extérieur du canal d'une glande sudnr[pfl.r&. 

Potentiel EÎ 'aErti lui lo version transitoire importante de la polarité 
qui su propage le long de la membrane d r une fibre musculaire ou 
d'une neurofibre. 

Potentiel rie nrembrFme Voltage dR part nt d'aulre do la membrane 
plasmique. 

Potentiel de repos tic la membrane Voilage qui existe à travers la 
membrane plasmique d'imfl e.:«]|ieIr excitable à l'état de repos : .se 
situe entre -2Ü et-200 miUivolts scion In type rie ce I lu lu. 

Pulentiel gradué Modification JoEasIn lHi potentiel de membrane 
qui ■hM dirc-nlfirnï^it projjnrtimmnl le .'i I i: 1 1- -mi !é {lu .stimulus et 
dÎTiiirue selon la distance. 

Potentiel récepteur Poîenlinl gradué qui se produit au niveau l!u Eel 
membrane d'un récepteur sensoriel. 

Pouls Expansion ut rulraclion rytimiïquufi: (b:.fi Rrtérfifi, Tésultant de 
ht cnn tract ion du runur; peut être perçu à l'extérieur de l'orga¬ 
nisme. 

PnîsliyliH pEïrJé drj l'amplitude de Tacconamodation qui reflète une 
perte d'élaslicité du cristallin: uunmrenuo vnr.fi iTigu eIé;4ü Fin.n. 

Pression artérielle Force par u ci Lié do siErtiacs qnn In snng nxeren 
aur lefi parois dn.fi arlcncfi. 

PntKsiim eltI éri ei tl eî dinstetique presfiËnn nrléric]le atteinte pendant 
ta dia.fitoEe ou peu après: pression la moins élevée []« tout le 
cycle venLriculaii'e, 

Pression ei rl inri eî IJ h systrriiqcu? Prnssinn exercée par le sang SUc la 
paroi des artères dura ni la ccmEracUon du ventricule gauche. 

Pression atmosphérique Force exercée par l’air sur La surface tlu 
corps. 

Pression hydrostatique Pression ri le Liquida dans un système, 

Pressiou oHCü tique Ion usmétique oulllnïrlale) Pression tlëëe daii-- 
îiu liquide par de grosses molécules qui nn diffuscnL pas; p. ex. 
les protêÊne5 plasmatiques qui ne peuvent pas 1 reverser la mem- 
brmiü capillalro ut uttireiLl I'iièlu. 

Pression osmotique Pression exercée sur une solution h lin du pré¬ 
venir Le jiassHge de solvent h l'intérieur do la solution; tendance 
à résister à l'entrée [nette) d'eau. 

Pression parti clic Pression exercée par chacun dûs guz d'un 
mélange de gaz, 

Pression sanguine Force par imité du surfar:E! que ln sang everc.t- 
sur la pàmi il'lin vaisseau: tes riIfFéreliens rie pression dans I 1 
uystème cardiovasculaire fournissent la force propulsive néces¬ 
saire à la circulation du fiang, 

Processus ft) Proéminence, saillie ou apophyse; (2) Série d'ao 
tîmis vifianl h accomplir mté tâchai fipHcifiE]iLe. 

Progestérone Hormone produite par le corps jaune: partiellement 
responsable de la préparation de t'utérus pour recevoir i'nvuh 
fécondé. 

Prolactine (FRL) HoriEione adénoliypûpliysàLre qui slirnulff lu pro¬ 
duction dn la 11 par les su in s. 

Prunalim RotaHon de t'evant-bms vars l'intérieur qui fait croisi t 
Je radius sur l'ulna, lu pauoie étanl dirEgilfi vers le lias. 

PrEtphnse Première phase de la mitose; comprend la contracLiüii 
linéaire et répaississemont des chromosomes ainsi que le migra- 
tiun des lieux paires du êontrinlus vers les pfiles de la cellule, 

PrOprienâptEiur Rèciqitmir siliiiî dans ilhr nrtinnlntinn, un milfil - 
uu un tEîudcm: tiapki dt?s infûTEiialîons relelives à la locomotion 
à La posture et an tnniES rmisnElairo. 

Proseneéphale Partie antérieure de l'encéphale constitué ri . 
téloncéphalc et du dlencüphale. 

Prostaglandine Médiateur chimique lipidique associe aux mem¬ 
branes cellulaires et synthétisé dans la plupart d«s tissus; snb- 
fitrmee harmormlo a ftctioc locale ; joue un rôle notamment dans 
h coagulation du fi-mg. dans la réaction inBammaloirei vt daEi- 
l'acoouchement 

Hrnstnte f'ilnnde annexe des organes génitaux; produit un tiers du 
volume du sperme, y compris te liquide qui aelive 1ns sparrnato- 
zoïdas. 

Protéines Substances complexes formées par l'union d'un grand 
nombre d 'acide.fi aminés; repréfiRnteni rie '10 a ^0% de la m-ir-fin 
iIeïs r:«ïi 1 11 les. 

Protéines fibreuses [siruclorales] Pmléinea cnmposEiefi du longues 
chaînes polypepLidiqucs formant une struntLire ressernblant è 
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une corde; linéaire*, tosolublos Jujis l'eau cl très stables; p, ex. 
col lagune. 

Proton Particule subàtaEïîiique de chaîne positive: se trouve dims 
1 h noyau de l’atome. 

Proximal Vers le point d'attache d'un mflmbnfl nu l'origine d'une 
stmctnre. 

Puberté Période de In vîeioù lus urgajies géni taux deviennent Fnnt:- 
linnnuls. 

Pu! mon a ire Relati F au x pou m ens. 

Pupille Ouverture centrale de l'iri* []ul laisse pénétrer la lumière 
dans I'iejiE, 

Pus liquide produit par la réaction inflanmitiloire; compüsé de 
globules blancs, cLi.- débris de cellules umries nt d’un liquide 
clair. 

Radicaux libres Subsiemen* c;bijniques très réactives comportant 
des é fouir* ma mm appariés qui peuvent samer le désordre dans 
la structure des protéine*, tlas lipides cl des acides nucléiques. 

Radioactivité P un; é s mis rte désintégration spontanés dus isotopes 
les plus lourds durant Ltiquel des pai-Liculcs ou do l’énergin sont 
étuis Êi partir du noyau de I atome* qui devient plus stable. 

Radin-isutupe Isotope qui présente lIu Lu radinadivilé. 

Rameau Brontdie eTuE! nerf, d'une artère, d’une veine nii d'un OS. 

Rate [*0 plus gro* des organes lymphatiques, situé sous le dia¬ 
phragme, au-dessus tse la parti □ supérieure gauche de l’cslomac; 
constitué un sîtn rto prolifération dos lymphocytes et d'élabora- 
l.inii de I,i réaction immunitaire ni purifié la sang. 

Réabsorptior tubulaire Mouvement des composants du filtrat des 
tuhulos rénaux au seog- 

KéurliF Substance prenant part n une réantitm cbiTiiiqufl, 

Réaction nulo-immune Production d’anticorps Ou du lymphncutus 
T cytotoxiques sensibilités qui attaquent les propres tissus de la 
pnrsotnKs. 

Réaction chimique Processus de formation, de réarrange ment nu 
do rupture rlus liaisons chimiques, 

Réaction d'échange (de suh-StElulitm] RéacLlcui chimique dans 
laquelle îl y a simultanément création et rupture eIg liaisons; les 
atomes sn combinant & dos atomes différents. 

Réaction d'oxydoréduotitmi Réaction d’oxydation (parta d'étst:- 
lrciti«]i ti'ütie molécule ocmplée à la réduction [gain d'électrons) 
d'un n autre rtioiénille. 

Réaction de dégrada lion Réaction chimique dans laquelle mie 
molécufo est brisée en molécules plus petites ou en chacun des 
aimuKS qui la conslitu&iBfit, 

lï caution dtf nuuliatisation Réaction dan* laquelle le mélange 
d r un acide et d'utio base forme de feint et un set. 

Réaction de synthèse Réaction chimique dans laquelle des atomes 
nu des molécules stt combinent pour former une molécule plus 
grosse ut plus complexe. 

Réaction endothermique Réacünu chimique qui absorbe eIh 
l’énergie; par exemple, réaction anabnliqno. 

Réaction exothermique Réaction chimique qui libère de i énergie; 
par exemple, réaction catabolique oo oxydative. 

Réaction hémolytique Réaction se produisant lorsque las globules 
rouges du donneur sonL attaqués par les agglnttninn* du ru* 
cüvour. 

Récepteur (l) Cellule nu terminaison nerveuse d’un rmuronu suel- 
siLif spécialisé qui répond à an type particulier de stimulus: (2) 
molétailn qui se lie spécifiquemant avec d’autres molécules, 
comme des oflUFolransmetteuis. des hormoons t;l do* antigènes. 

Récepteur sensoriel Terminai si >» h Elandriliqijcs d’un neurone, ou 
partie d'autms typas dü cellules, chargées île réagir h un stimu¬ 
lus. 

Récepteurs kinesthésiques des articulations Récepteur* qui 
domtetil de l'information sur la position et le mouvement ffo* 
m l i dilations, 

Récepteurs monibranaims Groupe divres[fié at nombreux de gly¬ 
coprotéines et de protéines intégrées qui jomml la rôle de sites 
ti h liaisons nu niveau de te membrane plasmique. 

Récepteurs musourioiqnes Récepteurs rtns organes ci h les du sys¬ 
tème nerveux autonomtr; se lient à l’acétylcholine; noEniués 
ainsi parce qu’ils sont Eiriivths parla muscarinc. une suhatance 
toxique extraite d'un champignon. 


Récepteurs mcotiniques Reins pleura (lu Iüüü les netironna postgan- 
glionnaires eutootttnes et des terminaisons Etourà musculaires 
deü muscles squelettiques; *h lient il l'acétylcholine: nommés 
«i us i parce qu’ils sont activés pnr hi nkothlEj, 

Récepteur* Kunsuriuls cutanés Kêroptoiirs présent* dans la peau 
qui réagissent aux stimulus provenant de l'extérieur il a corps; 
font partie du système nurvLutx. 

Réduction Réaction chimique dnn* laque]te une molécule gagne 
des électron* et de l'énergie (et souvent des ion* hydrogène] ou 
pan! de l'oxygène, 

Réflexe de* rurt;uuruïsscurs Réflexe déclenché par llji stimulus 
douloureux (réal ou perçut; éloigne automatiquiammit du sti¬ 
mulus la partie du corps muuauéo. 

Réflexe Réaction rapide, putoma tique cl prévisible à un stimulus. 

Réflexes autonomes (ou viscéraux.) Réflexe* qui activent dos 
muscle* i issus, le; Enuscle cardiaque ou des glandes. 

Réllüxcs somatiques Réflexes qui activent des muscles squelul- 
tiques. 

Réfraction Déviation d'ou rïtyon lumineux lorsqu'il rnnonntrH la 
sLufacu tl'uu milieu différent oblit|UHrfieot plulAl que perpendi- 
mdairetnHuE. 

Régênêraticm Rülltplacemeill de tissu riétruÉt par ta niurtiO lypû dfî 
tissu. 

Régla tlo l'octet [l'êgle de* huit alisc;Lron*] Tendance des ntnm.es à 
interagir de Façon à se retrouver avec huit éiet:lroos dans leatr 
coudhp de valence. 

Règle des neuf Méthode fin calcul de Détendue dus Èirûhmst; cui 
divisa )o corps en un certain notiibrü de régions comptant cha¬ 
cune pour El % du 1 j surface corporelle. 

Régulation négalivo Diminution de la réer-Hon à ht .stimulation 
hormonale; fait înfm-venir une diminution dn nomtjra de récop- 
leurs ut u]upüdic les cellules ciblus d'avoir une réaction uxctfs- 
aive après unn exposition prolongée à de fortes cuEicentralions 
hormonaks- 

RéguJalion positive AuginuiiLaEioti de la Formation du réoapteurs 
par ios ctrtlüluti uibles en réaction à l'aoci oissemenî de la ccmturi- 
tration de* honnonas auxquelles eitos réagissent, 

Remaniement osseux Processus composé do dépôt et de la résorp¬ 
tion do malièrc osseLisr eo réaction à de* Fanleur* hormonaux et 
uifSoaniques, 

Këninu .Substance libérée pm les rein* qui permet le formation 
üti^ymatiquE d'imgioleosinc II, laquelle conlribuG à l’augmentn- 
tion de le jiressiciti artérielier 

Réplication rte l'AÛN Prm;es*us qui sc déroule avant la division 
ce) 1 o taira : garantil que toutes les ce] lui es hiles auront lïtîsgùnus 
idenliqL]«s. 

Repolerisiitîtm Retour du potentiel de tnenihrane à l'étal de repos 
initial (pnlarisaliriivl. 

Réponses graduéit* tlu muscle Varintinn dp 1^ t:ntitraction muscu¬ 
laire par lu changement de ta fréquence ou de h forno il us stimu¬ 
lus. 

Réserva cardiaque Différuntiu uiiLra le débit cardiaque hu repus el 
le débit ourdiEiquu ù. l'effnrî, 

Hésistanri! périphérique Mesure rte ïel friotEon du sang sur tn paFtii 
des vaisseaux sanguins. 

Résorption osseuse Retrait de matière osseuse; fait parlïe du pro¬ 
cessus continu rtu runiaiiientent ossetix. 

Respiration 3 J rocnssns rpii Fournit de l'oxygène h i'oL-gaLiiisjtLü et le 
débarrassa du gaz carbonique. 

Respiration cellulaire Processus métahalîquequi produit de t'ATP. 

Kaspiriisiiitj cellulaire aérniiie Raspirariou dan* laque Lie l’oxy¬ 
gène e*t rnnsnminÆ et le gluco*e eolièrunumt dégradé; les pro¬ 
duits final* sent l'eau, Je gax carbonique et et a gratidos quantités 
d'ATP. 

Respiration intermi' Édiaugcs gazeux entre Le sang ut le liquide 
hiLursliticl ot entre le liquide Interstitiel et les coHutns. 

RéiictilocylC! Erythrocyte immature. 

Réliculum endoplanmEque Réseau de mnmhrHues tubulaires cm 
sscqulairus présent dans in cytoplasme de la cellule. 

Réticulum s a mu plasmique (RS) Réticulum endoplasmique 
spécialisé de* cdlufos jtLusculüircs qui régit In monenlratton de 
calcium. 
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Rétine Tunique sensitive de l’uuil: conlifinl Iej.s photorécepteurs 
[bâtonu«ls et cours}, 

Rétroaction biologique Ënlratn am^Ed qui parmet une prise do cou- 
science lSus activités vi.«:«raleg: permet une certaine nmîlrisR 
volontaire sur Ees Fonctions autonomes. 

Revalut Eu n cardiaque Suite d'événomanls qui ram prennent une 
contraction et un relâchement comptais ries oreillettes et des 
'i 1 fin [rirai 1 rs du Eiomr. 

Khomhencéphale Partie caudale de l'omrépludn en voie de déve- 
loppmïiEiEit; su contracte pour Former le métencéphalf? wt le myé- 
iRncRphnle: enmprend In pont, le cervelet et lu bulbe rachidien. 
Ribosomes Organites cytoplasmiques, libres nu situés sur le réti¬ 
culum endoplasmique rugueux, qui constituent le siège de la 
synthèse des protéines, 

Rotation. Mouvement d'un as autour de son axe longitudinal. 

Sac vltsllm £ar: endodermique qui constitue la source dus nyjlules 
gemii unies primord ta les. 

Salive Sécrétion des glandes salivaires; net Lois r 1 humidifie la 
bouche cl amorce lu digestion dos féculents, 

Sarcolortimu SurfarrR de la membrann plasmique d'une Fibre 
ninscnluirè. 

Saroomùre Plus petite unité contractile Je la libre musculaire; 

s'étend d’une strie Z à la suivante. 

Sarcoplasme Cytoplasme d'une fibre musculaire ne comportant 
pas e3r fibrilles, 

Selère Partie h la ficha et optique formant In pins grande purtiEidu la 
tunique fibreuse de l'œil: constitue te wblam: de t'rell a, 

Sclérose en plaques Malade? Elémyéliniisanle du SNC; irm-u^Lï 
PappariEion d“induratione (appnlënf! plaques du sdérüaû] rluns 
L'encéphale f?t le moelle épinière. 

Scrotum Sac externe contenant les tustïoulus. 

Sébum Sécrétion hutkuse dns gÉErndes-sébacées. 

Second mieisagnr Molécule intracellulaire prodnilu par la liaison 
d'une substance chimique [htirmouo ou neurotransmettour) it nn 
récepteur de la membrane plasmique ; médiateur [le 1* réaction 
cellulaire au messager cbimîque- 

Sucoussu EHuüi:uluirB Réponse d'un muscle à un seul Stimulus 
liminaire cl h murin durée?, 

Sécrétion il ) RHssege d'une substance à travers la membrane plas¬ 
mique de la nelhiln vers le liquide intorslitie!: f 2) prncltiil de la 
cellule transporté à l’extérieur de e:«] l«-c:i. 

Sécrétion tuliui Eh in? Mouvement des substances in désirables 
(comme les médicaments, l'urms ni lus inné en excès) du sang au 
filtrat. 

Segmentation Phase rln début eîii développement ombrvonnaife 
oii des tilvlsiomî EEsllE>tLE^Li(?ü rapides ne sont pas séparées par dos 
périodes rie r - mi s-sam r:« ; produit (u blastocysto. 

Segrégation Au en 11 rs rie le mélose r dis tribu Limi dks membres 
d'une paire ri'allèlns n dns gamètes différants. 

Sélection clonale Processus durant lerjun-l nn lymphocyte B ou T 
cslsunsibilké par le contact avec Lin antigène. 

Séquence-signal Court ragmuiLt peptidique présent dans une pro* 
têtue oeî coure de syntbèsR qui cause la liaison du ribosome qui 
lui nsi associé avec la membrane du réticulum endoplasmique 
njgueux- 

Séreust? Membrane humide située dans tes cavités Fermées, du 
corps: comporte deux couches: un fouiUut pariétal et un feuillet 
viscéral. 

Séreuse pariétale Partie de le membrane formée de deux couches 
qui tapisse la face interne du la parai do ]« cavité antérieure, 
Séreuse viscérale Partie rie In membrane formée de deux cminhes 
qui tapisse la surface des organes delà cavité antérieure. 

Sérosité Liquide lubrifiant transparcmt sécrété par les cellules 
d'une séreuse. 

Sérum Liquide ambré qui suintu du s;Lng r.rw3gsîlé lorsque le caillot 
se rétracte; no contient plus e!r fibrinogène, 

Seuil anaérobie Degré d'intensité ü partir duquel le métabolisme 
musculaire commence ls utilisur la glycolyse anaérobie. 

SI IJ A Sy Eid rr jm h d ' imm 11 n nriéfi cieuce a cqu ise : uuusé par In vi m s 
di< ('Èrrimunodéficience humaine (VIH); lus symptômes com- 
prennent une parte pondérale importante, ries sueurs nocturnes, 
la tuméfaction dus nom ris lymphatiques et dns infections oppor¬ 
tunistes. 


Signas vitaux Pouls, pression arinricllc. fréquence respiratoire ni 
température corporelle. 

SiEIehi Rainures superficielles du cerveau, moins profondes qL]« 
1 rs fissures. 

Sillon branchial Dépression clr? l'ectoderme superficiel de 
l'embryon; donne mi Essence au méat acoustique externe. 

Sinus (l) Cavités remplies d’air cl tapissées d'une nmquansH dans 
certains os du crâne; [2| canal dilalé servant au passage du saug 
otl du la lymphe, 

Sinus carotidien Dilatation d’una artère ranilirin commune: parti¬ 
cipe à la régulât km dn l?i pression artérielle systémique. 

Situ actif Région rln la surface d'une protéine fonctionnel In (globu¬ 
laire) qoi s’njusleà d'antres protéines de forme ül de üiargi? com¬ 
plémentaires et interagit chimiquement avec dtas. 

.Soluté Substance dissoute dam: une solution. 

Solution hypertonErgue Salntiau qui présente une concentrai ëoes 
plus élevée de soluté non diffusible que la r:nl fille? «Ir référance; 
solution ayant mu? pression osmotique plus élevée que la siih]- 
tinr de référance [plasma aanguiu du llqiEitlu intarstàtiel). 1,rs 
cellules placées dans une soin lion h ype rlnnique perdent do 
l’eau par osmosu. 

Solution hypotonique Solution pins riduée [contenant moins du 
solutés non diffusibles) que la cellule de reférenon. calhdes 
plncée-s dans une solution hypotunlquu .su gunfiénl rapidement 
d'eau. 

Solution isotonique Solution rlans laque U h lu cnn centration de 
sejIeiLu eiüeii diFFusibic? nsi égale à celle que l'on trouve dans la 
e:+’1IuIr de référence. 

Sonealomédincs Protéines favorisant la croissHnoe sécrétées par le 
foie: la CH agit sur la synthèsE? de œs snbslHrLE.;e?. 

SoinalotrophiriH Vaîj hormone de crnissnucc, 

Seieti il r Segment mèsodermique du corps de l'embryon ipii con¬ 
tribue □ la tormation des mu. su lus sqonlulliqties, de.H vertèbres et 
rl le dtuEnfi dE? \a peau. 

Sommai ion Accumulai ion eIhr efFc^ts, et en particulier do ceux dus 
stimulus musculaires, sensoriels ou mentaux. 

Sothtue?îI paradoxal 'rVpc do sommeil pcndaul iuquul Juh yeux si? 
déplacent rapidement, Le tracé électroftEScéphalngraphiqun -îr 
rapproche de celui du l’élut de veille ut lus rêvas sn prorluiseal. 

Souffle caixiiaque DruLl anormal du craur (rascaÉtant d'un trouble 
des valves eIle Cmur). 

Stms-cuEané Sous la peau, 

Spasme vnisciiIairR Réaction immédiate que provoque la lûsion 
d’un vaisseau sanguin; produit ono eor'istrEetiEjn. 

SpEirmatoganésR Processus fie Formation des spermeto^oïdos 
(gamètes mâ]fîs); rnmprnod In niêîosc ot h spuixniügünèüù. 

Spermaloïxiïde Gamète mâle, 

Sperme ],iqulde contenant les spermatozoïdes al h:s Hihrillinnü. 
des glandes annexes dtîs organes génllaux lie l'homme- 

SphinEilur MusuIei uiraLilaini qui entoure un orifice. 

Sténose Rétrécissement anormal; diminuLian du t:al3hra d’un ori- 
fii': 0 . p. Ux. ihIiev isseEn«nt valvulaire. 

Stéroïdes Groupe de substances chimiques atiqual HppHrliimnnur 
le cholestérol et uerlaitius liümionus; Lipcuînlubles et contenant 
peu d'oxygène. 

Stimulincs Quattro dus six hûrmonE?s arlénahypophysaires qui 
régissent l'action d’ian autre (irgann endncrhlinu 

Stimulus Cxdlwnl rui irritant ; changement de l'environnement qui 
évoque une rénelion. 

Stimulus liminaire Si s mu lus In plus faible qui peut décloimbur 
une réaction dans un tissu excitable. 

Stroma Charpanla bitume du Iulsr rS'im organe- 

Suhfitanua hlarE:h« Groupements denses d'axones myuliiiisus 
duns lusvütèim! nervçEax central : neurofibres myétinisées. 

SulpsIani'R grise Région grise du système nerveux centrai; ibmitki 
des unrps cellulaires et des axones anayêlinEsés e!o neurones. 

Substrat Réactif sur lequel une ujizveuu agit dr? manière à provo¬ 
quer im« réncHon chimique. 

Suc pancréatique Secrétion du parmréat; rléveraéR d^us te duo- 
dütiiLjj 1 ; rïclia on i iîi],*> bïiiFirljoriate; contient des enEymes qui 
Contribuent à 3a dégradation do tou les les catégories d'alimuiits. 

Superficiel Situé près de la surface ou à la surface) rha crarpR. 

SupériRiir Relatif n In tète ou au haut d'une ïtruulurE?uu du E-.orp.H, 
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Supination Rotation latérale de L'avant-bras |)(iur l<mr]ii:r lu 
pauma fin position antérieure. 

Surface basale Surface siLnue près de In hase ou dei l'intérteur 
d'une structure; n proximité de Ih fa ch inférieure ou du bas d'une 
structure. 

Surfoulunt Sécrétion produite par certaines cellules des alvéoles 
qui réduit In tension superficielle des molécules d’eau et pré¬ 
vient ainsi l'affaissement des alvéoles après chaque expiration. 

Suspension Mélange hétérogène contèrent des particule 4 ’ rie 
grande taille souvent visibles et qui ont tendance à se déposer. 

Su (Lire Articulation fibreuse immobile: mus Illh us de Lu tête sauf 
nu sont unis pur des sutures. 

Synihnle chimique Symbole formé d’une ou deux lettres niîUsé 
pour désigner un 41 ému ni ; généralement la nu les premières 
lettres de son nom. 

Symphyse Articulation dans laquelle tes us scmt reliée pur du cul-- 
tliage fibreux. 

Synupsn Jonction fonctionnelle ou point rie content étroit entre 
deux neurones mi en Ire un neurone et une cellule effectrice. 

Synopsis Accaïemeni dus ohromüsûniuîi homologues durant la 
première division méiotique, 

Synarfhrueé Articulation immobile. 

SynchiiniIrnsE? Articulation dans Laquelle les ns sont reliés par du 
cartilage hyalin, 

Symtesmnse Articulation dam laquelk lus as sont reliés pur un 
ligament ou une membre rte do lisse conjonctif dense. 

Synergique Quallflt: un muscle qui aide un agoniste «n efTec- 
liLûiit le même rnouvuiïi«ut qua lui ou en stabilisant les artteuJa- 
Hmis que croise l'agoniste afin do pruvuitir lus mouvements 
indHsirabtes. 

bvnostnse Articulation complètement ossifiée; articulai ion 
fusionnée. 

Sysllmi; Ensutnble d'organes qui travaillent tin concert pour 
accomplir une fonction yitete: jj. ax. système nerveux. 

Système candinvuscula Ere Système qui distribue le suug afin do 
Fournir les nutriments et de retirer les déchois. 

Syslème eruniEi-sacmll Voir sy stème nerveux parasympalhÊqiia. 

Système de Hîivnrs Voir nslëon, 

Système tio levier Système composé d'un levier (os), d'une force 
[action musculaire), d'une résîstauca (poids de l'objet à 
déptanerj et d'un point d'appui (articulaiîouj. 

Système digestif Système qui transforme les aliments eu nutri¬ 
ments absorbables at qui éliminé les résidus impossibles n 
digérer. 

Système endocrinien Système qui regroupe lus organes Interues 
sécrétant dos hormones, 

Système gônitel Système destiné à la reproduction. 

Système immu n ituirE Sys Lomé de défense spéeifi qi lr dont 1 fs é I h- 
T mu Lits attaquent les substances étrangères. 

System h Limblque Système uerVEmx fonctionnel qui intervient 
dans les réactions Ekuotiouncltes. 

Système lymphatique Système composé des vaisseaux lym¬ 
phatiques. Etes noeuds lymphatique* et d'uniras organes eL 
amas de tissu lymphatique; recueille le surplus de liquides dé 
l'espace extrerflllukira et constitue un site de surveilhsncEt 
Immunitaire, 

Système musculaire Sysl&me composé des muscles squaléltiques 
cl de leurs attaches de tissu conjonctif. 

Syxl Ei mu ne rvaux Système de régiibtian qui agil repi dément 
pour déclencher la contraction musculaire eu la sécrétion, 
glandulaire. 

Système nerveux autunnnie |SNA| Division efférente du système 
nerveux périphérique qui innerve le muscle cardiaque, les 
muscles lisses el le* glandEiS; aussi appelé système nerveux 
Involontaire, 

Système nerveux centeid [SN(]] Encéphale et moelle épinière. 

Système nerveux involontaire Voir système nerveux autonome. 

Système nervimx parasympathique Division du système nerveux 
autonome qui règle la digestion, l'élimination ul lu fonction glan¬ 
dulaire: s'activa surtout duEis les situations de repos.. 

Système nerveux périphérique [SMP] Partie du système nerveux 
composée de nerfs et du ganglions situés à l’extérieur de l'cncé- 
pliaiu et de la moelle épinière. 


Système nerveux somatique Subdivision du système nerveux 
périphérique qui fournit l’Innervation motrice aux mu soles 
squelettiques; aussi appelé système eiue-voux volontaire. 

Système nerveux sympathique Division du système nerveux autu- 
name qui prépare l'organisme à répondre aux facteurs de stress 
Idcnger, excitation, etc.) ; rEsspoosablu du lu réaction tic lutte on 
du fuite. 

Système nsrx'«qx vu tante ire Voir système nerveux somatique. 

Système osseux Système de protection cl du soutien composé prin¬ 
cipalement il'os ut du cartilages. 

Svstèmc porte hépatique Circulai ion dans laquelle la veine porte 
hépatique apporte eu foie lus nutriments dissous pour qu'il tes 
traite. 

Système respiratoire Système où s’effaoluuiit lus échardes 
gazeux: composé notamment du nez. riu pharynx, du larynx, du 
la trachée, des branches et des poumons. 

Systems somesthésique Ensemble fouclîontml de KiLULlureï ner¬ 
veuses qui régit lu réuEtpiion dnaii la paroi du corps et Ses 
mEimbroü; reçoit des influx prnvpuHnl dns exlérocoptcurs, des 
propriwcepteurs ul des intérocepteurs. 

Système tampon uuitte tarbunique-blcarboiiate Système tampon 
qui contribue à maintenir l'homéostasie du pH sanguin. 

Système tegumentaire Lu peau eU sus dérivés: constitue le revête¬ 
ment protecteur de l'organisme, 

Système urinai re Système principalement responsable do l'équi¬ 
libre hydrique, électrolytique et acido-baSlque ni de: l'élimina- 
tlmi des détbels azotés. 

Systémique Relatif Ù tDllt t'organisme. 

Syslole Période de la révolution cardiaque pendant laquelle les 
oreillettes ou lus vimlmmles ütuil contractés. 

Tachycardie Fréquence cardiaquo supérieure è I00balteme»ts par 
mioulH. 

Tampon Substanun chimique ou système qiEi reduil lus variations 
du ]iH en acceptant ou eu libérant rtes ions hydrogène. 

Té lancé p h ale Subdivision antérieure du prosencépliuk prbuairu 
qui sh dévuloppc pour formel les héuiispbhnis cérébraux et les 
ventricules latéraux. 

Tëlodundruns Ramifications tfirminuteK lÎ'lui axone. 

TélophasH Dernière phase de le mitose; uumxnuucu lorsque la 
migrât ion dus climmosomos vers Ins pôles tle la cal loin est com¬ 
plétée ut s n termine par la séparation complète (tes deux cellules 
filles. 

Temps de prothrombine Analyse sanguin r «ftetHitee pour évaluer 
l'hémostase. 

Tendinite In 11 h ru mal Ion des gaines de tendon, bîtbiiuulleiucnt 
causée par une utilisation excessive. 

Tend ou Banda de? tis-m conjonctif dense qui relie un muscle à 
un os. 

Tendon calcancen Téndoo tpti fixe te muscle du mollet ô te face 
postérieure du calcanéus (talon] . 

Tension musculaire Fureiî uxcrcêe sur un objet par utl muscle- 
contracté. 

Terminaison oenrEimu scuta ire Région où un neuroiiu oiolour 
entre en contacl ïlvliu une libre juiLsealnire sqiiotettîqun. 

Testicule Urgano sexuel tee^Ih qui produit les spermstozoïdias; 
gonade mâle. 

TuHlostéroiie Hormonn soxuetle rEiÉlte produite partes testioutes; 
susE:ite la virilisation durant lu puberlu; uécessairo à te prodnr:- 
tioü lie sperEunlüzo'ides. 

TélEinusi |l| Contraction musciiteire jirolongée résultant d'une sü- 
mulation rie liante fréquence; (2.) maladie uiteoUEiusEicausée par 
une bactérie anaérobie. 

Têtu SlniL-lure osseuse rentermaut l'encéphale et les oigeoes de 
l'ouït: et de- l’équilibre; comprend lus os du te i'acu ; aussi appelée 
E:rimu oisuiix. 

Thalamus Masse de substance grise h Huée duna te diencéphalc et 
constituant lus parois du troisième ventricule; relais sensitif et 
moteur d’influx allant au r:ortHx cérébral et en provenant, 

ThormagenèsH Prodnclion de chaleur. 

Tlionnorécepteur Réoaptaur sensible aux changnniente rie 
température. 

Thorax Partie du ti'onc située au-dnssus tlo dluphruguie et au- 
dessous du coti. 
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Thorax osseux (cage thoracique) Us qui fürmuiit la charpente du 
thorax;; eompr&nnaul le slernum. Les côtes el les vertèbres 
ÜlOItU : i cju&S. 

ThrÉimlrino Enzyme qui provoqua lu coagulation en transformant 
lé fibrinogène ho fibrine. 

Thrombucyla Phiquollu; intervient dans la coagulai ion du sang, 
Thicmbopénip Insuffisance du nombre do plaquettes circulant 
dans le sang, 

Thrombus Caïtlol qui se développe dans un vaisseau sanguin 
intact nt qui y demeure. 

Thymine IT] Iîeiüh constituén d'une seule structure cyclique (une 
pyrliuidi.no) présente duos T ADN; base comptémentnke fie 
l'adôniOH. 

Thymps Glande endocrine qui joue un rôle dans la réponse 
immunitaire, 

'l’hynéutroplune [TSII) Hormone adénohypophysaire qui régit la 
sécrétion îles hormones thyroïdiennes, 

Thyrocalcitonine Voir calcitonine. 

Thyroxine [T 4 ] Hormone renfermant do Tiodu sécrétée par la 
glanda thyroïde: accélère le métabolisme cellulaire dans la 
majorité des lisons, 

"E issu Groupe de cellules semblables {et leur substance ioLercnllo- 
laire] qui rempli-Ssaul une fonction spécifique; les tissus prb 
maires de l'organisme sont le tissu épithélial, te tissu conjonctif, 
le tissu musculaire et la tissu nerveux. 

Tissu adipeux Tissu conjonctif aréole ire modifié en vue du 
stockage des nutriments; lissa conjonctif constitué principale¬ 
ment fie cédai hs adipeuses. 

Tissa conjonctif Tissu primaire: prend eIhs formes et assure das 
fonctions très variées. KajjipîLt EruUmimmii des fonctions do sou¬ 
tien. de site de stockage et dé prufaolion- 
'llssii conjonctif aréoluirn Type de tissu conjonctif tâche qui cnn- 
tient n 11 h grande quantité do liquida et de modrophagocytes: In 
plus répandu des tissus conjonctifs do 3'organisme. 

TIkku épithélial (épithélium} Tissu primaire qui recouvre lu sur¬ 
face du corps, tapisse sus cavités et forme les glandes. 

Tissu osseux Tissu cou jnnr.tif qui forme lu squelette. 

Tonicité Mesure de le capacité d'une solution de modifier Le Loi lus 
ou L?l frsnnR des cellules en provoquant lu 11 ox osmotique d’eau. 
Tonsillfis Anneau de tissu lymphalhpm autour rie l’entréa du ptia- 
rynx; il existe trois groupua du tonsilles nommés d'après leur 
localisai ion. 

Ihmis musculaire Légère contraction continue d’un muscle en 
jùiiuiion à l'activa lion dus récepteurs fis l'étirement; permet aux 
muscles do rester formas ut prêts ê répondre à une stimulation. 
Tonus parasympathique Tonus qui établit le niveau d'sclîvité nor¬ 
mal dus sys tèmes digest if et urinaire. 

'l'enus sympathique (nu vasomoteur] ËtaL du vasoconstriction 
[uirLiiilbi îles vaisseaux sanguins ontratomi pur les ncurofibies 
sympathiques. 

'IVabécuifls Bandes fibreuses que projette Lu capsule d'un organe à 
l'intérieur de l'organe. 

Trachée Tube renforcé d'anneaux cartilagineux qui s'étend du 
larynx aux brmichns- 

Trfi[:luji l>ans le système nerveux cunlra], regroupement de nuuru- 
fthres qui prennent naissance ut se in nui lient aux mêiiias 
üiiflroits et qui partagent la môme fonction. 

TVachis coitico-spinaux VuIli.h motrices principales dus mouve¬ 
ments vol ou tairas; descendent à partir du loi™ frontal de chacun 
ries hémisphères cérébraux. 

Traclus hypntfuitamo-hypophysaire Réseau de neiirofibros 

qui passe dans TinfLindibuluni Est relie la neurohypophysé h 1 
l'hypothalamus. 

Traduction Une dus deux principal us étapes du transfert cIh l'infor¬ 
mation génétique, pendant biqunlls l’information périt™ pHr 
I ’AHNm est décodée ut utilisée pour assembler des polypeptides, 
Trait dominant Sh produit lorsqu'un allèle masque oll supprime 
l'expression de l'autre {qui nsi récessif),. 

'ltnit récessif Trait du à un allèle qui ne se ruant teste pus on pré- 
aotioE* d'antres allèles générant trails qui le dominent: doit 
être présent en douhln pour âlra exprimé. 

Transcription Une dos deux principales étapes du transfert de 
l'informalieu génétique; transfert do l'informai!en d'utm séquence 


(Jh bases contenue dans un gène d’ADN è une séquence complé¬ 
mentaire formée -nur uns molécule d'AKNtn, 

TVansilnotion Conversion de Ténergio d'on stimulus en énergie 
électrique. 

Transformation soi-gel Capacité réversible d'uo uotlnïtle qui peut 
passer lI'liu état liquide (sol) à un état plus snlidE* lgR|}. 

Transport or(tf Mécanisme du trùnsjmrl membranaire qui néces¬ 
site un apport d'ATP; par exemple, le pompage Je; sol niés et 
l'aurinuytose. 

Transport actif primaire Type de transport actif dans lequel 
l'énergie nérussHire nu mécnnismo de Liiuisport iist fournie direc¬ 
tement p ei r l'hydrolyse de l'ATF. 

Transport passif Mécanisme Je Lransporl membranaire qui ne 
nêcEîssife pas d'énergie cellulaire (ATP): par exemple, la diffu¬ 
sion, qui utilise i'énergie cinétique des molécules. 

Transport Iranséjii thé liât Mouvement de substances à travers 
plutôt que entre des cellules épitheliales adjacentes unies par 
des jonctions serrées, comme dans l'absorption des nutriments 
dans l'intestin grêle, 

'franspert vésiculaire fen vrac] Mouvement des grosses purüculaji 
et des mocromoléeulùH à travers la membrane plasmiqua; com¬ 
prend l'execytosB, le phagocytose, la pinocytose et ronilecyiose 
pur ruLuptuurs interposés. 

Travail événements qui mènent à t'eiKputsion du fettts à J‘ex lé- 
rieur de Tulérns, 

Travées Petites pièces pointues ou pintes d'os dans l'os compact. 

Triglycérides Graisses et huiles composées d'acides gras Ht de gly- 
e-eruL; source d'ënc^gic la plus Lunuentréa Litilisable par l’oipe- 
niÿm^: aussi appelés graisses rient trs. 

'Iriioclothyronine [Tj) Hurmone dont la sécrétion cl ta fonction 
sont semblables fï ndias île la thyTOxine; formée à partir du la 
dtyroxiou [T 4 ) au niveau des cellules cibles; Hat une dip-aine do 
fois plus active que la Ihymxïnu. 

Tripeptille Combinaison de trois acidos aminée unis por une liai¬ 
son peptidique. 

Trompe Eiuditii-Ei Conduit qui relie l'oreille moyenne pharynx, 

Tn un pu dp Fai] ope Voir trompe utérinu. 

TrompH utérine Conduit dans lequut TovuIh sst transporté jusqu'à 
f utérus: aussi appelée trompe Je; Fallope. 

lYonc cérébral Structure dit l'umréphalR re-mposôo du nrésencé- 
phole, du puni ut du bu Elle rachidien. 

TVephnblaste Couche superficielle du cellules du blastocyste. 

iVypsmc Enjtyme |>roléplytique sécrétée par le paEieréus. 

Tutie (Eigestif Tube creux continu s'étmidant rie la bouche à l'anus: 
comprend la cavilâ orale, le pharynx, Tccsophage, l'entgruac, 
l'intestin grêle nt le gros intestin. 

Tuba neural "L'issu fattal qui donne naiiwance k TenréphRle, â la 
rooflUe épinière et aux structures uurveusus essodées; se forme 
à pedtr de l'ectoderme avant lu jour 2Fi du développement 
embryonnaire. 

TubLiLe lriinKVHr.se Prolongement de ta muml)roue plasmique de la 
cellule musculaire! (sarcotHmmn) qui s'enfonce profondémool 
dans ta cellule; conduit l'onde de dépolariSHtinn en profondeur 
dnns le cet In le musculaire. 

Tuhulessémïnlfères ecmteurné* TsibulHseihiésdans les lesticulus: 
fabriquent les spematüàüïdus. 

'l'umcur Masse de cellules anormules, parfois cancéreuses. 

Tunique Révélera mit ou couche d’un dssu. 

Ulcère l.ésion on érosion d'une niuqnuusé, comme l'ulcère de 
l'estomac. 

L-nitédH pH Unité de mesure de l'acidttâ mi iL'alcalinité relative 
d'une solution. 

Unité motrice EnsetnblEii formé par un neurone moteur ut IouIukIb* 
fibres muieuluirei-: [[u'il dèsseid- 

Uracile [U) Bush corstitusH ri 'une seule structure cvcliqua (llîhi pyri- 
midinel présu uln dans TARN; base complément a Ira tLeu J'RrfëninR- 

Ilrée Principal déchet azoté excrété liai i s l'urine. 

Uretère Conduit t]ui transporte l'urine du rein à ta vésü.slh.. 

Gnilni Conduit qui transporte l'm ïne de la vRssie à l'extérieur de 
l'organisme. 

Utérus Organe l^hux, sitiiR entre le rectum ut la vüsüîh, à 3a paroi 
muscLilairü épaisse ; accueille, héberge cl jtûun-H l'nvule fécondé ; 
siège eJli rléveloppemont de l'embryon ut du f-mtuii. 
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UvuIiü palatine Prulongemeul lui forme Hn ilmgl du paiïiâü mou: 
aussi appelée luette. 

VacRÎn Préparation qui confère une minium lu active artiRoi aile. ^ 
Vagin Tube à la paroi mince qui s'étend du col Hh l'utérus àPexté- 
riuur du cnrpsi organe da la copulation chez ta funone, 

Vaisseau chylifère Capillaire lymphatique modifié rie l'intestin 
grêle qui participa à l'absorption des lipides. 

Vaisseaux lymphatiques Vaisseaux qui rocueillenl ut transporté!! t 
lu lymphe jusqu'aux veines Ho système cmd La vasculaire. 

Valve bicuspida [eu mi t ru le | Valve uurleulo-ventru.ij luire gauclui. 
Vulve ilÉO’CEECüle Sphincter situé n l'endroit oü i'mlusün grêle 
rojoint le gros Lnleslin: régit le passée dus substances vers le 
gros intestin. 

Vulve iricuspirie Vulve uuricmlo-véntriculaîrft Hruite. 

Valves a uricu îo-ventri f; al ai res Val vus qui empêchent le sang de 
refluer dan* ks oreillettes lorsque les ventricules su contractent. 
Varicosités axonaleH Renflements bulbeux situés ù la jonction des 
mHLirnfibres c.ln SNA et ries fibres musculaires lisses : renferment 
des Eiihocliondriés et des vésicules sjmaptitpLe.fi. 

Vasa recta Capillaires sanguins qui irriguent l'anse du néphron 
Hans la médulla rénnla. 

VascuJairc Rolalïf aux vaisseaux sanguins ou richaniunt irrigué 
pHr des vaisseéLix sanguins- 

VasoconstrielLon Réduction du calibre des vmseauux sanguins. 
Vasodilatation Relâchement des muscles lisses des vu idéaux san¬ 
guins qui produit leur dilatation. 

Végétations adénoïdes Torsillas pharyngiennes. 

Veine eu\u inferieure Veine qui retourne a l'oreillette droite le 
sang provenant des régions situ nés au-dessous du diaphragma. 
Veinü cave supérieure Vniiic qtiï retourne a 1 ortsï LIh 11i: droite le 
tyïiLg provenant ries régions situées nu-dans us du diaphragme, 
Veines Vaisseaux sanguins qui retournent vers les DrellletlHs du 
ciHur le sang provenant de la cîrcnMhui. 

Veines pulmonaires Vaisseaux qui acheminftnt à l'oreillutte 
gauche du ctrmr h: sang FraîidLemert oxygéné provenant de la 
2 uiie respiratoire des putimons, 

Veinule Petite value. 

Ventilation alvéolaire {VA) Mesure de l'efficacité respiratoire; 
indiqntf Su volume d'air inutilisé cl La coprcmtrullon rie gaz frais 
dans les alvéoles. 

Ventilation pu! m [maire Respiration : composée dn l'iimpinrHon et 
de l'expirai ion. 

Ventral Relatif à l'avant; antérieur. 

Ventricules [H Les Hhil* cavités intérieures Hll cœur qui rauslt- 
tnBtit les principales pompes sanguines; [2} cavités Hh 
l'encéphale. 

Ventricules cêréhraux Cavilés remplies rie liquide- cérébro-spinal 
situHHs dans l'enoépliale. 


Vertèbres cEnicales Les sept vertèbres du- lu colonne ■ =; ■ 

qui sollI situent; dnas le cou. 

Vertèbres lombales Les cinq vertèbre h du In région lnmbulc do h 
colonne vertébralü. 

Vésicule Petit sur. rempli de liquiiiu. 

Vésicule biliaire SbC localisé sons le Lobe droit l 3 u fuLu: eiumuga- 
sEnelabilo, 

Vésicules de sécrétion Vésicules contenait! des protéines qui 
migrent htl direction du la membrane plasmique de lu cellule iri 
libèrent leur contenu ù l'extérieur de lu collnlu par exocylose. 
Vésicules synoptiques Petits secs munibraneux si Inès dans lçsi:ur 
pLiscules nerveux terminaux dns télodendroiis: [lunticnnent on 
neuiolrg csmalteu r. 

Vfeürio ünc reiLst-L]taire lisais et rétractile qui ftminagttsnm LcnipomL- 
renitnit l'urînHi située sur let plancher pulvieii, derrière la sym- 
phvsEf pubienne. 

Vestibule Portion plus lurge au commencement d’un cane b 
comme tlans l'oreitlL! interne. le ne?:, le larynx cl le vagin, 

VIII (virus de l'Immunodéficience humaine) Virus qui détruit les 
lymphocytes T auxiliaires, ce qui provoque un déficit de 
L’immunité à médiation on Un la ire ; les symptômes du SIDA 
apperjiiüient graduel! mnent lorsque [os n mûris lymphatiques ue 
peuvent plus contenir 3c virus. 

Villosités jniruiLiliales Saillies digitifornm.fi des crillules de la 
miiqucuso do l'mlflStin grêle ipii multipliRnl la surface du uuiï- 
Ificl pour faciliter l'absorption dos nul rimants. 

Viscéral Relatif à un uiguue interne du corps cm ù Lu partie interne 
[l'une structure, 

VisCHrucepleuT t'bklntéroceplnur. 

Viscosité État rie Cé qui usl colin ni ou épais. 

VïtammiïK Composés organiques riont l'organismo n besoin eu très 
IitîLLlcs qnanlîtés; classées un vitaminés Uposolublus (A.D, EX) et 
bvdrosoLubies [groupe H ut vitamine C). La plupart dns vlta- 
oïtucîK agissotiL comniH çofsnzymes rlun.fi Les rend tous permutlunl 
rutilisêtlon des nulriments. 

Vitesse du méiabolisme Dépense cnergélïque de l'tiïgamsmp per 
unité tic temps- 

Vûlnme systolique [VSI Volurno tiu sang éjecté par un vrmlriculc 
pendant Line contracliun. 

VEirtilssemeut Évacuatinn réflexe du contenu de l'estomac par 
rmsophage «t le pharynx. 

Vulve Oiganes génitanx extomen île la femme. 

Xénogreffe Greffe de tissus provenant ri'uim autre nspène anima lu. 
XéresriomiEr Diminution importanlu ou urrêt complet de la sulivELtlon, 
Zone lIo conduction Comprend loutns Irn '.'fries re,fi[)iruLûLrcs c]ui 
pnrmeitlent à l'air d'ulteinrire lé siège dns échanges guzeux (la 
zone resplratoireï. 

Zygote Ovule fécumlé. 
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Abldssonr 

■ Lu l'.illglu iLi: I;i bi«rohiî, 3101 
dn lu lèvre IlsWHüniro, 31 2\ 
Abrlnmen 

artères de I", 73Clt, 7ilf 
muscles de I'. 324t. 32jf 
veines de L’ r 7-1 m, 74 31 
Abducteur 

cuurt > Lu pouce, li-'i I 11 
dfi J'bail US, 35Eit 
1 1h petit clnigü, 34Qt 
du petit orteil, 05 5| 
long du pouce, 3:101 
Abduction, 242 
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Accepteur 
(TéJéClîutlS. 33 
il ri pmlOils. 41 
AttiddUli* 

Erfcisi'itnli'jiics (fuitfiHinÿiis, 435 
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Accoucliurottnt, 1U17 
Accrnissemenl de ta perméabilité 
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392t. 496. 5 05 
destruction du 1', 274 
Acâlyloliülinastérasu, 274.300. 4GG 
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Achrnmatapsfe, 560 
Acide[s|, 41 
acéliqun, 441 

acétylsalicylique (AAüJ, 649 
UliiStidil, 48. 40È',3fin, 3031. BIOS, 
(540r 

essentiels. 4171" 

Plflt pOHipTHÎldîfiï, 94 7 
hormones dérivées ri', 590, 
541.391 f, 302 f 
nvyclalSon (Ins, 94 il ., (M 3 f 
pool des, 944, O'tût 
caiboniqua-bicarbc-nala, système 
tampon. 332.1024. 
cdloniques, 935. 942.944 
tblorbydrique. 671 
d trique, t)3ü 

ddEùsyrLbüâucléiquQ vmr AUX 
faibluE, 42. 1023. lÜ24f 
luits, 43. 1Û23, 102-41' 
gammEi-aminobutyriqiiü ICABA |, 
30J 

gras. 46. ! 1(1 11, OU L, 410, 041 
insatuFés. snlurés, monn- 
i ri suturés. poly-insalurûs. 47 
glukinique, 043 
hyaluronique, 120 
lactique. 201, 202. 934 
JitLOléiquc, 010 
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OMBloacéEdqua, 035 
yyrcviquu. 030. ÏI33. Ü34 
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ribonucldiquo. voir ARN 
urique, 9«B 
Acldncôlosu, 617 
Ai-kkise, 1023 

délQRFiinfttiop (Ica cuuaca è l'aida 
des dosages smij^ulna, I llQOc 
effels dp ]', lüil 
métabolique, 04 3. lüülï. H33 I 
pbysiolngique, 1(120 
respiratoire, 1026, 1(10(1 
Arinus. «H7 
Acné, 140 
ÀCOuphèhC. 373 

Acqueduc du mésencépltab, 400. 
422 

Acromégalie, 590. âOOJ' 

Aitromiurt. 218 
Aiïmiuiliu, 1050. 1 096 
Aclitiiî, 07.134 
globulaire [U], 207 
AcLiuj] 

pulimlinE d', 37". 379. 3791, 01UJ. 
3flQF,3fllf, 382f, 672, fi72f. 
(i7-îr 

synaptique. délai d'. 90(1 
Activateur 

de Lu prothrombine. (t4Ei, 040 
tissitJaiia rln plasmincipbiio, 040, 
E1H7e 

Activai Ion 

dirar.lp de qhites el ]t(imu>nns 
sléroïdes. rpU2, SB3F 
du complément. 702 
énergie d'. 53 
réciproque. 4011 
Ad I vilékl 

aitu hn-l Lqnes, 37 

électrique du Ctirveau. anoma]i*s, 
527 

bÉûiûtïquu, 091 
réflexe, 464 
Acyclovir, 1071 
Adaptai Ion 

f. I 1 Imntàrc ou â l’ûbscuritd. 562 
des récepteurs settsurials, 461 
d] buri L vu, ü4-t 
Add5si.nl, JDâliidiD d'. 61.3 
Adductenr[i}, 3421. 344t 
court. 344 L 
lIli pûUco, 3-iji. 
ÿriud, 3441 

h tutus teudiiKULK de I'. 73 2t 
long. 344t 
tubercule de 3'. 224 
Adduction, 242 
Adénine, 55. 02 
ÀdéuûCarcLnmne, 045 
AdênehyEMphysc, 590, tLI(i.0f 
AdëEteme. 95e 

Adénosine 

désamlnase, 7S3 
dipha&phalu (ADE 11 ).. 57. 20 L. Ei-16 
LrlphûSplHIlo [ATP], 2d, 50. üOJ, 
57F, 3B1 VfJrrîntSSJ ATF 
Arti'iiiykilo cyclsisp, sin 
ADN. voir fîornidtnî ujltJdiilréliquo 
AdhSntnco, 137 

: vlliihu.-i!, ::iul-ji7 7 
Interitiiihimkjnn, 4 211 
Adi pneyt es, 124 
ADN, 55, 50. 55f, 57t. itu 
lieiise. 02 
polymérasen, B2 
lëpJitiiliün del'. 92, 92F. voir 
□ Niai HÉptication 
Iran s tort d'information A l’ARX, 
1Û2F 

AUI 3 , voir Adénosine dlphosphcle 
Adiéndinc, 390. 39 Lf. 5Q4. 014, 
OSIf 

AU vont jeu. ram, us? 


Affections 

con^éniLides. 793 
bdjiturrugiqtres, 04 !) 

Lhrotubu-vinbuLiq uns. Ei-JLI 
Ag, voir Antigènes 
Agen I s 

■mllSürlK, 6FJ7t; 

(ddiiiicilùciEquu^, 7tï5 
inutnqivs jn^UîF-: i:[ nuginUfe, 601 
IKilliogéncs, 7«i 

|[iir-n <illnhdrii-s rueuliaiir-,, 797 

li-nihn^iVlui^, 1 tQ4 
thromhnlytiques, 597e 
Agglutination, 702 
Agglutinines. 030 
AggLutlnng&nea. 550 
Agranulocytes, 0:19.642 
AiJe(s) 

de LTHi.itu- 22(1 

du spjiéncij'de (erandvsel pedtv-sj, 
196.197 
Air 

mnovomants non respiratoires de 
l', 924.325 f 
-■^iNg. barri btô, R12 
Aîm[s) 

nssiicSutivitü. 411, 415 
vEscérultS. 4111 

auditives primaire et ussociulive. 

415, 574.574F 
etU'iSiniiéi.i un CcIni ngrifi. 

«27 

nort lcfllflü spédFiquiSH, 411 
de Brndmann, 410 
de Ja suetten tiunsveisula, 7 12, “13f 
de Wcmicke, 416 
du Lungag.e. 416 
affectif, 416 

Jonrlinnnfiïles du cnrtesi cérébral, 
411,4121 
gnesique. 415 
guslalive 415 
muli3ce(s) r 411, 4141 
du Langage, 413 
primaire. 412 
somatique. 412 
ucuJo-inutiice ImrsEoJe. 413 
nifactive, 41S 
pariétale postérieure, 4L3 
prémotrica, 4lit 
sensitives, 411.412. 4 !4f 
soutesIhésique primaire, 413 
vl.siiirllus primaire nucisoidiiiivi:, 
414.5Ë2, 5 05 
AIT, 435 

Ajusitamanl induit, module de L r , 54 
Albinisme, ïi22 
Alliuglnfin. 1640.1053 

Albumine, 0313 

sérique humaine purifiée, Li54 
Alcalinité. augEmtnüitian de T, U75 
Alcslose, 1021 

détermination des causes à l a i de 
des dosages sanguins, 3U;;ü-.: 
effeta de T, 1031 
mélabnliquu, 1031 
resptratüîin. 1020. 103ï 
Alconl, uffuts s lu La pression 
urtâriollB, 709 

AklosICront!. 011, 612f, 700.1010. 

11310F 11322 
AJimentalinn, 93-S, 955 
AJIanluïde, 10Et“ 

AUileli], 1117 

domtlUküt Ou nJcessiF. HIB 
mullEpIds, transmis s ion par 1122 
AllérgCiic, 795 

Allergies, 773- 7 Dj voir aussi 
l iypÊfsensLbilïlds 
de- type î. 79-fif 
AUügrültbs, 7B5> 


Alopécie, 152 
Alphahlnqueu/s. 507 
Altitude 

adaptai Lan k 1\ 039 
clïüLs de T, 34 0 
Alvéoles 

pulmonaires, 3l2, 6251 

LénsLon superficidle dans les 921 
tluiilaires, 19B 

dés lobules iJîiltnniaiius. 1Û60 
Alzlieitmu, maladie d'. 4i)5 
Aménnrrbëu, 1 ijqo 
AmLdflpi, 45, 095 
AmlnEfflbiogèues, 0013, «921 
Ammoniac (Nilj.), 41.043 
ArruiéslC-s aulérogrado et rétrograda, 
533 

Amniocentèse, El27 
ÀmnkiS, 1095 
AMF-cyclique, 78. 39S, 591 
ÂtlipliiïLriliroses. Ï38 
Amplitude d'tmdé, -571.5"1 f 
Ampoule, 147 

de In trompe utérine, f Q57 
du ceitduïl déférent. 1042 
bépiito-p;i i ic râetiqué, m lisdle 
sphincter de [", 879 
Amylase. 898 

pancréatique. 1596 
salivaire. 806 
Aiiabulisirte, 37. !>2Ü, 944 
Alllilysiis sanguines, 684 
Al'l-I [I IU'|4 hS, 97F 
Anaphylaxie, 705 
AnaatnmcKfiH 
artêrinlJes, 7WU 
artirin-veiriBuses, 7UO 
vas-nulalres, 70E> 

Vft.|riOU*<MÏ 713(8 
A naloml n 

cavité nasale, 2(H3.2111 f 
caklukire. I 
d'un lit caplllàb», 806r 
de l'encéphale humain, -in.ït 
du L'aùL et de ses structures 
annexes, 544f 

du L'os, effet d'une ccntrainte. 134 
de Lil cavité 

nasale, 2(11.3,11131F 
orale, «Rflf 

de La muelle ëpiniéie. 44E8. 44 3i 
do la inumbr-une nlvéolu- 
COpilklnr. 014f 
du siurf.'ioi, 1 
tléfi ni [ion, 1 

des Fanes .utlérieriTC, postérieure, 
ii’ih-i i’:11;i! • I l.ili'-mlv du l.i 

ICIO, lEUf. 1821. 194 F 
dns Fusunux (UHirutnusi tiluirr: 

neurotenriS ntjuw, -135,4 05 T 
des néphnons el de leurs 

vaisseaux sanguins. 078f 
des orbites. 200 
des reins, 973. 974. 975 F 
des systèmes, 1 vair aussi 
Systèmes 

des voies resrpiratoiies, 13115f. 5135F 
du cervelet. 42lî 
du CŒUI. 659, 06 lf-BEv4f 
du déveluppomenl, 1 
dil biTyiiX. 807. fiflüf 
du syslému génilaE 
féminin. 1 053 
masculin. 1039 

du système nerveux autonnme, 

497 

trinctinnnelle 

du système digestif, 05H 
du système respirainiie. «03 
mactûSCùpîqnv. J, 108 

d'un muscle squeletlique. 2F52 
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du la gland fi1 hymïde, GÜj F 
dis la Enoollfr épinière, -O0. 430f 
rl-e-5 poumons. «13 
du creur. GG I 

macroscopique fit microscnpiquu 
ri fi l'estomac, â7Ü,É7Qf. 871, 
872 F 

rie l'intestin rféEd. 870. RO0 
du Fniu. 082. êaif. 894, HS5F 
fi» gros inSes-Lln. 8ÜG. 801 1, 

mit tial 

micrnscopiqurk 1 

d’un muscle squiduLtiqun, 2154, 
2A4l. ÏR/f 

i|u ki (.ri; i: ■ 111) I hyrnïda. 698f 
rlo la rétine, 550f 
ries muscles Lisses. 3G9 
du muscle cardiaque, SfiFl, lïTIlr 
pathologique, 1 
mdlolo^lquin, I 
rry.i m’iidi'i. i 

spécialités de T, 2 
vocabulaire do I', 1,12 
Anatomopathûtogifr, E 
Ariconê. 2 221 
ÀELiJro^nev L52. Eii4 
Audwslénedionp, fi 14 
Ancruiols], 02 7 
à bémalios ïaldforrnsfi. 636 
aplasiqnt. G37 
des athlbtoS, (327 
farripri'-'fi. 637 
hémolytique, 607 
hémorragique!, Q37 
hi'püsie fies, 831 
pemlcLBiisa, 637. 873 
Anencéphalie, 4S0 
Anergie, 774. 7R6 
Anpipptapliiu 
cérébrale. 450 

numérique avec snuslraclkin. t Bt: 
AngiO p IflStie transSuminirin 
perculamüu. G97u 

Angiotenainn f ou II. «12, 76H, 7tm r 
085 

AngsotianâinoË'îiiie. «12 
Anglfl(s) 

coliques gauche cl droit, ROI 
do h mandibule, 19B 
médial el latéral do l'oui.-544 
sternal. 213 
Anlnnfs), ,33 

ifigUtutiïUL dus, 1623 
AnkyLoglnnse, HEU 
Anneau 

fibreux, 2Û6 

limrliuRLix commun. 54 Fs 
A Ulttntes ciitanâBSi 148 
Anomalies 

cardiaques congéoLtaleSi 6a?. 
nnfu' 

con^énilales. 229 
ÀnnrDsiEfâiies. 95 7u 
Anosmies, 54 2 

Ansu du nêpbrim, 371k 9/9, 080 

Ahlrivondon, in.i? 

Ânli-miCOgitnos, S4u 
AnLUnxytInnts, nin 
Alll i-inirEn il, 101 

Anllcorps, 17! 2 . 772, 773, 775. 7JinF, 
7H2f, 7'üll Ld?r«rrssf 
I rmiiucLfiglrthiubnes 
crible et fonction dus, "81 
classes d', 78Ü 

complexes antigenu- (CO Kl pi ex fi S 
luimnn|, 782 
Ig,A, RF>:t 
MADGE, 780 

raécanismas cTactîûO Ot do 
diversité rii:*, 781,783f 
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motioniferfl d'. 77H 
tmlutiflfi, EV5ct 

AnlldjdipMswiira tricycîïquwv 507 
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Amlgëiud;;) (Ajl), 154, 7411. 751, 772. 
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complet, 773 
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707 

transformai ion et priisuaUiilLûll de 
I’, 77(5f 
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Aorte. 604, 7341 
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ascendante, 7241 
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crosse de 1', 7115, 7241. u;+Ü 
dusirundnntn, 7211 
.sinus (tu l r . 7tiü, 724 
IhmecLque. 724t 
valves do !'. 607. n«Rf 
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dentaire, foramen da k’,8ËS 
du ocenjr, «fil! 
du peumort. ni 2 
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du sommeil, 047 
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yIjmefilaiifi, 421 
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énergétique, Ù5S 
hydrique, !Ül2f, 1Û13, 1013F 
Apposition, croïssancn par, 128. 
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structures du la zone (le 
rnndudiQn. 911.81 IF 
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riursale du pied. 7421 
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.Aie dm !', 90 
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7Z4I, 72bt 
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dendritiques, 730, 775, 1050 
développement des, 1Û3 
dlfréroiicuition (3ns. 103 
division d'une, 91, 03. fi:if 
du sang, 130 

du syslfeme immunitaire, 774 
du Ilhsu canjonclit. 121 
épineuses, 145 
épithéliales, 539 
éLlkiuuïdulcs, 18B 
ftlbiff dci liL milnso et dis 1=1 tlUlioSi!, 
tÜ4ftf 

follicukims, G04- 10"G 
fond Lun de la, B3e 
G,074-875 

BiittglEüJinalmH l!llr1jiisBquod, 488. 

54EE 

grifmïnnles primnidisles, 1872 
prmadnl ropes. 507, EiGI 
qranulfluses, 543, IIMpU 
gustatives, 530 

h é mate p □ ïë tiqu a s i ni mature s, 17G 
ho rilU i oi q Kltot i('o iis, fï20 


jnlciacLîon entra snii milims el la, 
77 

inlnrslUinlIiM 
dn CafnL #7Et 
dns tesllculns, 1041 
hëTetinisêes. 14S 
lactotropes. 587, C1U2 
liaison h Pantigëne, 785 
lymphatiques, 740 
miLstaïdleunes. 103, 58G 
mémoire, ”0ût 
mère. 104Gf 

m fesndiymfi leuses. 172 
mitrales, r>-Ct 
muquoLisas, B82. BG2F 
norveusos, 3fcG, 542 

lictuiir rhf croistiiiiinedns, 514 
atwldcillï! il'adliOmiHSf (les, 400 
tlülLtoépItlidlialofi, 309 
NK, 7G3 

non SQgmèntÊoS, 042 
lltEclééfîS, 044 
llwUlmiclééi!*, 00 
ni fadives, 541. r>12 T 343 
oxvphiles, Eklltl 
paraFellLcuiairc-s, 8G4. 008 
parlêliiLus [astomuo}, 871 
parties dp La, 85e 
pigmentaires de la réliuR, 34El 
pinâalncytRR, 020 
pnlarisées, 70 
posisynaptlquc. 38üf 
présentatrices d'antlgfcnes (CPA), 

774, 77nt, 7115, 7981 
prlnnlputes, litHï. G71 
prismatiques, llü 
repmdudïun de la, ttl 
réticulaires, 124, 633, 73G 
rylLuncgcnes, 290. B7G 
sécrétion îles. 183 
sensorielles clltte tnlernes et 
OMtarnas, 572. 573 F 
son.-Lises, BG3. 8821 
somatolropes, 507 
lioudids, 13B 

En iii;iSopnïc!lli|on Lnlipenln, B33 
lymplioïtlh-s, G42 
iityélôïdhS, 034, 842 
spumeuses. 808c 
sqLnunoU-SQS, 110 
üiroctnm dn in, 04, R4 r. 85e 
T, 774 

thynêatropes. 397, SÜÜ 
traphublÉsIiquOS, 1891 
tubulnifes, OGEil' 
tueuses naturelles. 783 
vicilli&seméül des, 183 
Gu 1 lui csa, 4ô 
CëiiLenlr 0G4 
CenlrefsJ 

apnousLiquo. B15 
curdiO-inhibilonr. 87-5 
1 :;m 1 1 : i; a:i :i'*l i I-. i 1 h 03 r, l>7 ii 
cardinvascul ai™, 704 
d'IutRqralinri d'un arr. réflexe, 4H4 
d'nr^nnisetîon des micrnluhulaa. 
«7 

itn |a soif, .121, 1013 
de la 1ll^!^ïl^qer^^K^. 0152 
de la thfinnnlyse. 082 
de régulai ion do l 'IiûnséosLitsic, 8 
du bulbe rachidien, 4 25 
dn plaisir, 3QGo, 3Q7n 
du VdnlissDrtOnl, 870 
ponniiuilif. 750 
inspirai uiiu, B34 
rnulcui lIli langage. 413 
pnuumotüxiquc.428, 835 
rcspir.itui n u .s h 510 

d-i IiüIIji! rnL.:ELidÎElll. 034, 837T 

du pnnl. B35 
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rv Homogène, 57 
tendineux dit périnée. 1Ü6D 
ÜiapmcrnSgiiJalfiiira, 3G2 
vasomoteur, 704 
Ccntriolas. 07. fa7 
OiEitrcisomo, 86. 07 
Cr^hiilEsalion, 455 
tordit ikrtàrîiït lIu cerveau, 727] 
QtalUlUll, 14Ü, 56G 
Cerveau, 40 (ï 
420 

ononutliw du l'aclivilé électrique 
£ÏLL r ,427 
antérien r, 400 
cercla arlériml du, 7271 
mrrt ioÎssiltg antérieure du, 417 
«mtqHonnül.429 
taux du, 430 
moyen. 40G 

Cen’lïlul, 4ÜG, 42 S, 4 251', 524, 526. 
579 

BHJltOrtLLEJ dll, 42 |i 
arbre rte vie du, 427 
fa lui tlu, 420 
Fonctionnement du, 427 
lidniÏKplî&FGS du, 420 
limlnFIcs du. 4 20 
CifEilrienna, ! 109 
Cdlojjenësfi, 042 
Détones, 017, 042 
CâEoauric, KI7 
Céttrsu, 617, U40 
Cltiul wFoli,signa dm, 11(14 
ChriTiui[s] 
béln, 413 

dn nmuroiUKs. voir Ncurones, 
clintiio* tEu 

de Ir.m&porl des électrons, 025, 
SI30f 

h'igftfvS OU L, 770. 7B2f 

1111iti! iim H, 770 
polypepl ldi quo. 40 

OKiiLiLziLDiî. 540 
Ch.i I eu r 

crm]p rte, 9G4 
de vaporisation., 1)62 
rt£pi>rdilLrj!.n insensible rtn, 982 
ôpluSemimi dû h la, 004 
cl envLrnnmnmmnl, l'sch^myr:, 001, 
9(Hf 

él iullammatinn, 7Ei3, 7li5 
pendant l'activité musculalm. 

dégagemmnf du, 204 
production dm-, 050. 9l30f 
Chîunbrü(s) 

iltltèrleiLfu at pcs.t4rbi.ne de J'mil, 
552 

j;lü]iLÜruJûLre, 070 
ChüïnpignonnLsIms, imilûdli! des, 

701 

Champs rlhaphLirs à phüfosensihl- 
1 LEé a - OCL r. ut 4toff». ,4G4. 564f 
Cheperonmas, 54 
Cliamnl. inalartb dm. 444 
Chaîne, 200. 20&f. 2HO, 285f, Mit:) 
Qbefls] 

rt'i.m mus ci b, su? 

Iliaque do L'ilïo-pnoux. 2421 
Immhril rb L'ilio-psoas., 2421 
Cheval, queue de, 44U. 4 70 
Cheveux. t52 CÙ.U-ijei'î'iir Poils 
ChllLSIfUl r»£i|jqnc>. 552 
Ghiflsmns, 11340 

Chimionkuijjtiimi;, 457.5S9. 52 7 
renlranx, R37 
péripli(!rictiNï.s. JIS7 
réllexes (jiitilèïjchûs pur Sas, 705 
Chiru rg i m 

dm réduction du vohnrto 
pulmonaire, h n 
obésité, 05 7o 


Cïthwfytfia 

i il fée lieu il. 1071 
pEtcumoEiia à, 000e 
Chbitsiua, 11U4 
Qicwincs, 004 
Chne 

fluaphyUclÉquiîi. 796 
rsrttingénkiUi;, 7Ï7 
d'origine va&rulaire, 717 
de le pointa tlu cœuj. 050 
6m du, 717 

hypavcïbmituLO, 717, 7l8f. 1014 
itBurojjftnm, 717 
septique, 7E7 
spinel, 449, 4 00. 514 
thermique (bsp), pretéines dm, 54 
CholécelciféTo!, Ç-20 

Cholécystite, 900 
CholécystoMlliiie fftCK), 273, 076, 
009 

Cholestérol, 47. 951 
ucncentralioiï plasmatique tiii. 

951, 952 
I FaflSpart du, 1951 
Chnlltio suétyltransFérase, 3(30 
Chnsulfobfitstas, 121. 126 
CbnndrouylttB, 126 .105 
Chomlrarti ce sulfate, 1 an 
ChondrotiBctiitE, 12 R 
ChoNta de Huntington, 430 
fllm-HHi, tüh3. 1U97 
fULpillin du, 130 
Chmoïrb, 549 
Chroma ri des, 112 
semirs, 11140 
Chromai i ne, MO, ÎM1, fai} 

Chramosnmib), 0 I 
crhrnniiLliiin i:l structura du. O*0f 
Etruiu 1 higues, î04a. 1IHIS. moi 
Bnlflmtniniurii des, 1110 
malemel ni fuilmnan], 1045 
u cf 2n chmmnHtinims, 1043. 

IMOf 

nombres dipbïdm et liaploïdc dm, 
1045, En40l. 104H 
iBuonihinanÈs, 1119 
stigrÉgfltinii îndûpBndante don, 

1110 , mat' 

CJivIe. 740 
ci terne du. 740 
Chylomlomns, 001 
( îhymnlrypssne. 0031 
Chymoftypsinn^ina, EllHfl 
Cils, HO, ÔOf, 10üi 
de la IrncdiOo, 31 Ûf 
nlFnçlifc, 542 
ymoK, 545 

Cl nguluin. gyrus du. 420 

Clïi:iinc:i«Erm. 1Û44 

CÏTeulatJcîti 

coronarien mi, 0(10, R0J1F 
dans 1ms nœuds lympliflliqftcs, 

75 I 

Jcj liilü. ] 102, 1103f 
grande. I5(i4 
pütifm, HEi-4 
pompe de- h, 9G4 
pulmonaire, 004. 0li4l'. 71 Et, 7221, 
723È 

rtliatila. HMU 
spl4nt:llTliq«D. 057 
sysldmiqurn. Ei(14,f,G4F. 7U2f, 7EF1, 
?22t. 7221, 724f. 7251, "32t. 
723 t. 732 T 
votes rb Ifl. 71 R 
Cimumriuctinn, 242 
Cinhnsm, H04 
Cilmmelsh Hl 
du chyle. 74 0 
tmraiiotibs. 2&B 
ClaÏFancfi rinfllm, 994 


CEotlurlnn, 75 

Cl a u il i cal ian ïnterm i ttenie 
ischil-mïqum, 290 
ChiVfcatlcs. 214 
Clitnrjs, IflGO 
C loa-cptu, 107? r 
Cloison s di: lefl lirai b. 1 ü4û 
Cionm, 770 

Chu plnquelluire, 044.0461' 

CMH w?frQ)tn.pli«!D mujLLir 

d '3tis 1 1 n :i 1 mpiUibi Lili ou 
lbnlmliH:-- du CMH 
00. 3134 

Goaguluthn. E l f, Ei-12 
rtémulerncnf de l a, Ei4l.il' 
lactBuxs de, 6451. 047 
preventinn rb lu. G40 
CBarctetion de L K aûrb, 6B7, liMOf 
Cuccygieo, 326L 
Cnmevü. 211, 31 lf 
Cochbe, 567,500 
auuluntEe dm le, 509f 
lamo basilaire de la, 009, G 71, 
573f 

Cndd gntimliquo, 90. EUüf 
Cndoii, J on 
d'nrrill, 101 
Cmt(n«e, 1101 

Cnenai ttiels)- 53. 919. 93 1 
A. imtlyl, 935 
Cn.tur, 220, 0fl2e. 00le 
omilnmlo du, 050 
apex du, 001) 
apport sanquln un, 6fift 
basa du, 0611 
bruits du, 670, GSdf 
char dp la poj ni n d u. 69-fl 
nirnubtlon atrotiarienne. 060 
nnnductlori dll,072 
débit du, 679. H84f. 715 
dcvBbppemenl, 600, R07iT 
Mivirlcppo du , B(ïû 
facteur natrUi nSlËqiia auricu lal rm 
[FNA) et r 62f> 
gauche, 6 77. B70f 
inncri'HÜ-Bti extrinsèque ci 
autonome du, 075, 675f 
pérlnaîde et IxuüquQS de la parni 

du, ftoor 

physioit^b du. 072 
situai ian dans b médlastin. nfiHi 
sysfarnu de condumdon du, 072 
vioillbsiniliïnt. 006 
Cnfamlenr, .4!t 
Cnïfbdns rnl4lmUTS,240 

dn l'hmnijruü (unalomiquD el 
cEuruqiMiil). 217 
rb l'ulrints, 1057 
de la nnfe, 21 :t 
du Immur, Frnrluivr, 101 
Cüllagènê. 51. 121 
Cal Ici 

de t'catomac, nellulisst'1 mucus, 
871 

du La dent, lifi-l 
iiodiculus. 122 

inférieurs, 424, 573 
supurLcurs, 422. 524. 5G2 
Cfïllïsbn, tintrÉB en, 30 
Cnl loïdcCW), 31, O 1 I 4 
blulngiques, 40 
mnducytuse dti, OHM 
C7i|r>n 

JËCBndant, 01)3 
bandelettes du. 806 
descendauf, 0113 
hauEhatinns du, 090 
motiveraontE de massa du, 004 
sLgtumde, 993 
IransvBrsc, 01)1) 


Cnlonips, Fin-lmlir rb ciuissanee des. 

mz 

Coltïlïl1É!(%3 
en ni es, 893 
rénales, 974 

vertébieb. 204, 205 f. 21 1[ voir 
üus.si“ Ve-Tlèhrc.", 
cou rbu rp.s, 205, 2-10 
muscles de In. 3101, 3101, 31 Qf 4 
32()t,:t2lF 
Colostrum, 1111 
Corna. G2Û, ÜfP 
CorüTïiBndv, neurones de, 524 
CommtssiiTm 

imbricuie du cet-vcuu. 4l7 
g.risL':. 440 

Cciïlimotion câiübiale. J24 
Cnjïtrnnmcalfan LLiternuritulairm et 
inLerventrlcu Èaîrt), 007, 

6001' 

Compartimunts bydHqttes de 

l riTgenisme. I0C19. I GOflf 

iislrwcolllilaim. IÜOLÎ. lût! 
intarslltinl, 1000. lütul 
intravusculnirti [jîlnsinatiquel, 
IMS 

intracellubiiisi, 1000. 1 (Il Of, 1011 
mmivenmiLl rbs liquides entre les, 
1011,101If 

CompalIbilItO mnîiKüu, épreuve de-, 
650 

CompansHlinnH rihialits el 

respi rai ni ms (tiuserp 1 i iibnr 
4cUb-basique|, mît 
Cûmpbmmnt, 767. 79 tt 
activalion du. 702 
flxutbïS du, 7G7. 762 

■phase d'activation du ..fauteurs 

mt résulünls, 767 \ 
protéines dît, 753, 7601 
CompléjjtUnladtc. principe dm, R3 
Cuinplnxels] 

anli^ène-anücDrps. 7F12 
d'ilttfiqiie inumbranaiie [MAC], 

708 

dn mobilité initiante]. 846 
nttyiyiruLlique;, 935 
lûlgién, 02, 02f. 83f 
ïirimuns, 782 

ma jeu r d’hlstoceiïipn 11 E>11 ifü 
(CMH}, 773. 7H4 
mslrblion du. 703 
qR5. 576 

Go iti pii an cm pnlmonfib:- 821 
Corn portement rmisri nul, 410,421 
Corn poses. 36, 31 
inorganiques, 39 
organiques, 3!) 

Compression, points du, 719, 710f 
CüiiÉMtitration 

d'une solution vraie. H 11 
gTisdiont de, 58, 373 
pbismaliqiiB 

du uholcHbrol. 051. 95 2 
do pütasEtnm, lf32l 
rhi glucosa. QSOF 
hhlC;! ioits chimiques et, 30 
CcHiccpliiHL. iûâ7f 
produit rb la, 1987 
Cnndiinljori, 0R2 
cardiaque 

inyolnbrcF de, 573 
sysbiuo de. 672.15741' 
rte l'in Flux nerveux. 381 
sallatoiïC. 301, 382. 3H8f 
zone dé. 093,811, Ht If 
Condu1t[sj 

aéiiens, résistance des. 820, M21J 
alvüüJairas, 012 
aitérioL 507,1102 
pcrslstonCü du. 507 
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biliuirü LnterlcihuLaLFüi 884 
cholédoque. J.SH7 
cochléàiro, Sfl-Tt 

rnoiabnïilA liamSoriü du, 572 
paroi vpjElhulBÏTQ du. 5KR 
cysltque, U0Z, 0UG 
déférent. 1942 
éjaculsltiur, 1042 
hépatique üD]im nul. 1102 
lacryiïiu-nasal, 540 
(actifferes, 1ÛG9 
lymphnliquo droit, 74it 
ntésCHlépllrirpie, ISMStl, 1972 
pBlICrüîJlicillt:, 4SH7 
|i=ijij]LnEro, EUE 
parBmésnnBphriqueS, 3 07S 
j i-itc-I idien. 80£ 
pmnéphriquû, 100(1 
SQml-nircïilBiFB t SGG 
thoracique. 74B 
veineux. 719. 1102 
Ctmriylalls) 

de I r. mandibule. 19E 
latéral ni. médial 
du fémur. 224 
du tibia. 225 
occipitaux. 102 

Condylomes acuminds, 16171, 1071F 
C.'ôna(s) 

d'impLïuiliilsûn, :i&7 

dû CToisSîWCe, 4 BU 

du la rétine du l'oriL 351, Sülïf, 

55U 

médullaire. 440 
Congestion 

périphérique, GS8 
pulmonaire, G0lï 
Cu-uioncl lve. 545 
ConnCCtillO. 207 
Cojuifrït'Uns, 157 
Cbnsclenoe. 410. 5261 
Conseil génétique. 11 + R 
Gonsulididiuin 

d'une liraidure, 181F 
innésïquu. 55 1,53 if 
CucislifrtilLün. BEI 5 
Content 

eczémas du. "97 
Inhibition do, 

Onnlracuption. choix (H (edmiques, 
1076V, 1977« 

ConlriicHlilé, B.2B2, Wll 
Gu il radiants), 2BrJ 
concentrique, 200 
nnupkpû uxcîlüllon-, 272. £75, 
2?0f 

dfi BraxlnudlÈcks, 1107-1100 
énergie puu.r la, 2EH 
excentrique), 200 
fadeurs ddleimïnant Force, 
vitesse, dure U de la, 294, 
£84f, £85, IlflftF 

gMtriqtUî, H7ln 

hnuslmles, bih 
iKOIlKitrlquas, 241 
IsuJoniques, £4u 
isnvidtjniuErique. phase dû, 679 
liîtllO, filons à, 2B4, 2471 
n il:lmi ils mas et caractériel Iquea, 
2EJU 

muscle cardiaque, 671 

pu i- g) Isaecient dus filnnleti IS. 

théorie du b, 20E1. 27 llf. 271, 

2”2f 

particukrilés du lü, 2! Il 
rapide. libres à. 290. 2B7I 
régulation du lu, ÏN I 
rôLù d u cuLuimh Hiliîquo, 275t. 
£77 

léhUsiqU'K 205f 
OinlraeturaK, 24J 


Contrainte sur l'aiaatûiïile da l'os. 
l74f 

Cimtra-comant 
échangeurs à, 095 
luâcBnÏRmB à, 291.9021' 
muhiplicatenir à. SE1 I 
Contre-pression exercée par 11- sang 
artérlal- ftGi 

Uotilusiori c^rébrnle, 454 
Convection, OR2 
Convergence, 55ft 

due bulbes da J'oiiL, 550 
pour la vision éloignée el 
rapprochée, 555, 555.; 
Ceruco-brecbkl, 3JH1I, 35 Et 
Cùnii], iiupUtd de, 17fla 
CuTîlfigeUî LutirlLiiPUX. 6Eiâ 

Corde ilu lyiupnn, 54 1 

Cardas vuuüLus, «04 
Cordoil(s) 

duron], ktiirüLei vuiilral, 443. 5£l 
nvÆtluLlnlifiM, 7B1 
s[M!ujLilliipifl, 1 [l4Uf, 1441 
spléniques, 703 
Cnmpe, 340 
Cames 

dorsales (ou postérieures), 44Ü 
I Fierai us, 441, 50G 
ventrales (ou anterieures), 441 
■Cornets nasaux moyen., supérieur el 
inférieurs, 19 G 21)0, 005 
Corona radiale, 414, IBB J 
Corps 

Urjtillfl, cHrfÜoges, 15ÜJ 
untvgdafoïde, 410. 424. 511a. 532 
ïifllflulatians du. 2E2t, 2531 
blanc, 1115-5 
caJLuux, 417 

ravornuux du pénis, ID44 
cellulaire tlflS netirrmas, 24 B 
cértuniquftS, 417, 342 
i.:|lluire. 540 

omisjîanou' du, 227, £39f 
de i'esturnuc, 970 
de L'ilium, 229 
du L'ischium, 22û 
de k’us splifin&j'dü, 1ÎH3 
de l'utérus. 1Û '“ 
da la çëte, 2ii 
(le la mairdibulu, 109 
de Misst, 204 

dunsû de* fibres mimutilairBR 
] issus, 291). 2y[|if 
du pubis, 2£2 
du sternum. 212 
embryonnaire. 1100 T 
yénïcidâ Latéral ou médial. 121). 
042.574 

|auna, 1U-5I5. ILHiV 
mamihaireB, 421 
pincul- 421, 02D 
proporlions ot rythme du 
cirmsüartcû du, 23i)f 
riippurt piiriiû Mi|j4rifliiTB (PS|/ 
partla iiduïienre 1PL) du, 230 
régions du. 121'. 14. 2IJf vofr (jlissj 
PIiuis nJJ Coupes du rnrps 
spu]lgl!llix dit pin iis, 1U14 
strié. 419 
l.umpilruttiru du, B 
vertébral, 297 
Corpus aJbic:.iris, tB55 
CorpLiSCule[a} 
bfISHitLX. 4B 

bulhoideR. 4B9 
carotldLens. 424 
cuUinéo-muqueux. 409 

i.l+: RuEïlnL, 4159 
Lameileux. 4B9 
uervoux LLirinlnatlX, 3413. 4H5, 

345 r. 441 i 


rômiL 970 
laclilcs, 149, 45H 
ibyrnlquus, 754 
CumigaloL i r i Lti -’i mn 11, 3121 
Carte?; 

r4rf':t!'|- il, 414 

rejpilnllnn du SNA et. S'il) 

Lies tunuds lymphatiques. 751 
du poil, 151) 

;i-i frinttal, 415, 5Ile, 532 
rémiL, 974 
sllI ti'iUilL, 4IU 

Cnsliéolibërinc (CKF), 1304. SI2 
Cnrticostéruïdett. 0tl3 
Cortiooslérone, fi 13 
Cbdlootrophina [ACTI fj. 5011, (3ÜCH, 
012 

CortLsoL. (il3 
Cûrtl son e. B13 

CostinmlaSion. sigruuix ih?, 7(Hï 
Ccitij(s|i, 213. 2131 

cartilages dos. 213. 3t3f 
col de Je. 213 
corps de Lu, 21 El 
fausses, ülît 
(Vidâmes. 213 
silluik île Ja, 213 
slerilitlnR, 215 
têtu do la. 2'lEi 
tubercules lLi is, 2114. 215 
vraies, 213 
Cou 

urtùreR du, “2fit, 7271 
Innervai ion du, 470 
mtiHcles du. 313f. 3101. 3171', 3lût, 
31GÊ 

veina mâdiaitu du. 73IS1 

CuudtnLs) 

li.iSrilc de la peau (stratum bmiaLe), 

144 

tnisale et fondionnülle de 
l'BndûmbLté, 14511 
claire IstTfthiffi luoidumj-145 
cornée Vtratuni coroeuin), 145 
d’LLvdratfttion. 4Û 
du valence, 33 
oluc ironiques. 3£ 
épineuse de Inpuau Islrutimi 
spillOiStimJi 145 
germinative. 141 
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priitnaUque, 113.111, 112f. 

057 

squameux, 111, 11 if 
stratifié. 110 

unbnïdju ut prismatique, 114F, 
115 

squameux, 11-3 F, 115 
IraiisitionnoL, 115, IHif 
Épi lupus, 772 
Epun yclLiuin, 153 
Épreuvofs] 

de cniïipntibLllIé croiafk. 1 , B55 
do rhi'perglvcëmLË provoquée, 
1314 

FunctionulÈes respiraluines, 322 
Épuisiîtïiürtl ..lu à la nliûluUr, 0G4 
(■■■n I : : I : M ■ ■ V. : i " ,;u ,.3 7 

ÉqulEiliFfi 

HCidcf-lfiisUptu 

au i:iiUTfi flq ih:Vi’hijijii:nH!iil i:l 
du VliîlIU sSuiïtuOi, 1031 
müuanisjiLus rénaux duV, 102G 
dïimiqüü, 3» 
de?» iottH 

eddum; régulation do T. 13122 

potassium, réqulatioci de l 1 , 
1U21 

sodium, lùgulalïen du É. 10ÎG 
développement, 500 
dimamique, 575 
éfentiolytiqiiB, 13)15, 13)10 

au nottrs fin développement et 
du l'IollllstfHmenl, 1C)51 
ëner^ëlique, 1)55 
honiëoslatiqu.«, 3 
bydrJque, 421. 30L0. EDLB 

au cours du développement ot 
du vieillissement, 1031 
nUkaniatruis de I". 575 
ouïe et, 56 5 
staliqua, 57 ü 
vinlUiasainont. SfiÛ 
VLTin tle V, 57». 5701 
Érrmlern-fltL Rt:Sdn. 31HI, :S23)l 
Érectlnn. 1(1-14 
L'rj'îbéme, 147 
">y; hrubhislv 
Oül (I fi pi) i le, 034 
tWSOphll&, 534 
pulycEurOErullUpliîle. 534 
Érytbrublustüsc Foetale. 051 
Érythrocytes, G20. 031,032. 0121. 

(il11, 0411, 017t. vofraifss/ 
Globules loupes 
ci implOK! : iivuc 1 ’hémuglobiuii 
dans lus. 

licimuiux (H rnldlbmifm. 

comparaison, B3GI 
IruuhlfiH liés aux, 637 
Ëi ylhropoïiîseï, lill, 51 i i, 6351 
Érythropoïétine, B2Ë, fi34, 133 5f, 3373 
Escalier, phénomène de!'. 2B&, 2»0f 
Escarres. 150 
E.îcbü'.mriii'n ca!i, itiua 


Espac-fifs) 

Intercostaux. 211 
IntürlubuEéiïu. »»4 
Lntervi lieux, inoi 
morts (alvéolairo, fin(itoi))ir|uc ou 
total]. 1322 
pÉrinuoléaire. ÛÜ 
purlu, â(34 
subdurul. 431 

supurfidel, ituisdus du J' . 32Gt. 
32.7f 

IkjpriL. 523. 770u. 77 le 
EfitruHuC. 654, B7C 
Hiialomlndu V. «76. 67«f, 571, 

K72f 

brûlure d 1 . ItBK 
corps de J'. »70 

courbures grande et petite de L', 

6*1 

cryptes de 1', «71 
Fil n. du s de 1'. «7U 
pylore et. «7<) 

téèction au remplissage, 376 
rythma élfiClrïqne de l.iasi: tli: ]'. 
676 

Étape 

orale* de lu déglutition, 366 
ptLHryngo-EESopliflgienne clfi In 

fié^lutillon, «56 
Étnt 

de f:hne, 717 

de jeûne, 045. D46. 040f, 05if 
luorbidu, 77Cle 
pOsIpmlkrliûl.045, 44G, 04331 
Hli renient 
ti'nn mu Sida 

deg.fi; il', 265 
réponse conlmclimii- 
rel 3 cire r fient, 204 
du niusclü cjrdinque, degré d', 530 
réflexe d', 4»5,4BG, 4»7f. 4»B 

Kli]iEbi':i=, »:t5 

ÉvnrajaElon 

qaslriqup, »“li, H77,3t77f 
réflexe d'. HEJ4, »D5f 
iivanou LssemefiL 530. 714 
Évaporation, flG2 
Éversion. 243. 24;ïf 
hxc i I iihï I i té. H, 262 
Excitation 

des hâlonriets. 5üU 
des cènes. 5(10 
seuil d 1 ,370, a») 

Exe i Ialion-contracLion. cnuplagu. 

272 , 275. 275t. 27ÛF.277 
Éxeiluloxine, 435 
Excrétion, 7 
Exercice. 203 

adaptation 2 l\ 336 
ijlfels île 1'. B3f> 

Kxén'iHo ItMSile de la linmuir du «vin, 
1002 

Exocytose. 73. 75f, 273,305 
lîxoris. «G 
Exophtalmie, Gfl? 

Expirallon. «3». B1Q, CJ0f, «20f 
fùrtuo, Cl» 

Explosion oxydative. 540. 7G2 
Expression génique, effets des 

faneurs envi fomifi infini fuis 
sur 1\ 1123 

Expulsion, période d’, 1100 

Exsudai, 7fi5 

Exléiiseur 

nnntniim des flnigls, 3361 

tlOUrl il.. J5H1 

□ouït fléchiKSfiur rlifts orteils, 356 
cour! ou long du puuce, 33St 
court ou Jung radial du carpe, 

.1351 

do E’Lndox. 33GL 
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long ç|f> l'hnllux, 3401 
JOUg cjüï ül IlliL^, 34 ec 
uJlïiiin: :!i| curpu, 3ICI 
IÎXlenslb|||l; l :..262 
Extension, 241 

croiséa, réflexe ci", 460, 4«rtf 
ËKlürucapEaur.s, 45fl 
LstlOraitiis Stenirala rl cic:jiius:;i1.:, 214 

Face 

costale du poumon. 111Z 
gluHkki de L r os ilium, 226 
muscles du ta. aiats aiar, aiar 
as do la, 1 L 'i ! : ; 

Facilitation, :S2IR 

Fiicteurfs) 

iitltjcuagulanta et de cnfigulfitimr, 
9451, G47 

iiriLEhûrtLophiJique. «40 
dû croissance 

iinalaguas à l'Insuline [IGF). 

dérivé dus plnqueltns |I 3 DGF], 
046 

des cflilulo.s insmiusus, 914 
des colonies, FU 2 
des gramilocylex, 642 
da dilatntùm ptuvunanl du 
J'ccLiliillu'lUurn artériel 
(EDRF), 709 

dasliiljjlisütinn delà flbrinci, 047 
Enfluailt SLIL' le fréquence n:l 

l'ampliturta TU4JJ IteUsun:, fl.'lR, 
037 

Intrinsèque. 637, 671, H7;i 
nalriurt'ltitiue auriculaire [FNA], 
612, 929.7lJ7, y «IJ, 101B 
nécrosant des tiirttour>, Hl!l, 796, 

1 H i 

plaquettaire i (PF,J, EM7 
|îlï, 656 

tissLiïaiïë [Fri, 04“ 

Vlll, 04 U 
XIII, 047 
FAD. Oïl 

F'.ilii, i;l Éiiliütd. régulation, S5B-, 05 Bf 
F'JiseeauSj;). 2Gü 
□gomxunant des, 3P4, .1041, 390 
auriuuto-ventrlculaîïQ, 673 
branches droite ut gauche du, 
673 

cunéi fonini, 443, 52 J 
du Hl*. £170 

cia la mnaileûphiiùru, 443 . 443f, 
444, 445L, 446f 

delà vole asçandcmle lcillJllsc;alü t 

5211f, 521 

du narf'(ilfac;(ir r 542 
du SNC, Ii07 
gracile, 443, 521 
Icilérjl, postérieur et médiul 
(plexus brachial) , 476 
Komutatopiques,. 443 
sj i indus lui circulaires 
(UivociirduJ, 65 U 
Fa 11 1 ij n :, 1 forrt pes de. IÜ5 B 
Felltil, tétralogie de, 6137, 1=160 T 
FàsClé, 262 
rt'unil. 074 
suptifficicil, 143 
Fascicules, 461 
Fatigue 

musculaire, 270. 263 
oculaire. 556 
Faux 

du cerveau 430 
du cervuluj,43tj 
Fécoriiiarlijii, 10671'. 10133 
aléatoire, 1126 
déroulement de le, I960 
frr Vitro, 10040 


Fémur, 222. 224t 

Cdl du, 161, 222 

Cündyles et apinontlykx du. 224 
léle du, 222 
Fene^tifntjûris, 005 
Fenêtres du vestibule et de la 
cc-rdi lée, 536 
Fenlel s| 

do filtration, S7fi 
ïntereeltulaireg, Ijfi.j 
orale. 1150 
palpébrale, 544 
synrtpEiquo, 395 
For5 i:tu:v;il, min un. 1U01 
Ferri lino. 636, 0«2 
Feuillet Ls | 

de La dura-niém, 4311 
embryonnaires prilïliti fa,. 138, 
lÛSfl,ltlE)ar,lO90. tlQ2t 
el .sikoiisa.s, nilaiions, 171‘, 131 
pariélal, I :t1 

puriéla I et viscoNil du lacupsulu 
glomérulnire rémdu. 076 
plissé bêla. 40 
viscéral. 131 
Pihrefa) 

blanches, 121 

cardiaques t ardionanlri nos, 67 | 

ccdlàgùnes, 121 

dû Sharpuy. ICO 

du cristallin, 552 
du sang, 13fl 
élastiques, EZ1 
glyculy tiques, 206 

Il cùuLraclion rapide, 206, 2B7, 
29 7t 

inlmtu ut externe (cAnes el 
bâtonnets), 557 
jaunes, 121 

nutscutaires. 134, 261, 260. 274f, 
2071, 2 00, 20«, .1117 
cmilraclilùs, 671 
nxyrtnitivvs, 2116 

à ccînlrneliuii ioutn tut rapide. 
266, 2H71 
rcliculatres, 121 
Fibrillation nnTdiaqur, 674 
Fibrine, Erlt-i, FJ47 

li la niants ou rustuiux do, ü4fi. 647, 

647F 

stabilisation do tu. Rlcleur de, G47 
Fibrinogène, U4I5.1«47 
Fibrinolyse, 646 
Fibroblastes, 121,122 
Fibmeartilagfi, 129, IGG 
Fibronectine, 1241 
Fihruse, 130, I 37F 
du myocAïtK 6 60 
kystique du péncrôas, 645, UCMi. 
065, 1122 

Fibule., 225 

du Iil jijittbei il roi tu. 225 l 
greffe vasciiSulru libre du la, 17Uo 
tête du la. 225 

Flbulaira , trnisifenm, b.mg et court, 
3401, 3511 
Fièvre, 7ÛË, «(i l 
Fi Lamente, 2-04 
de Fibrine, B46 
éJiisliques, 264,267 

épais el KiicLuus. ÏÈ4 
inlumubdLaires. 67, 20üf 
àrttennisBne Et théorie du là 

conLrucliuu par glissement 
tlüs, 2C0.27ÛI', 271 T, 372f 
Fihïi do liqutdo acide, 159 
Fillrat gluindrulaire, 37B 
Fi [(ration, GË. 72 
Fi=ilU--s du. 97G 
gloiuémlsilftf, Gflfl. 0031' 
débit do IDFT1), !Ui2, 9?I4J 


memhrane de, 1.301F 
régulation; du ki, 001, =>JS4d 
pression nelle dé, 717. 302 , 06:sf 
Filum terminal, 440 
Fïssuro[s], 4ü«. 4 301 

longdudïualu du cerveau. 460 
Itrédtano vunlmle [moelle 
ûjiijû'îru). 44U 
ujdiijuci. 560 
urhilitïrus. 197,160 
piilidïuu. 903 

I raiteVursc d U corvnau, 41U 
Fishlle Irai iulo.msopflilgiunnc. ÜU1 
Fixateurs, mtiscdus synurgiqUiss, 

305 

Fixation 

à Lkiiligène. silo de, 77», 701)1 
du COItlplémunE, 767, 702 
FlaguLlus, 68 
F!avjuu(s), 635 

adénine dinuclécnide IFAD], 031 
Fléchisseur 

court dél'huHux, 3501 
tourl du petil doigt, 3401 
court du puuce. 1401 
long de 3 'EiqLIux, 3401. 3511 
long dus orteils, J4J11.15 lt 
lucLg du ponce, 335t 
protiind des doigls. 335t 
radial du carpe. 3-14t 
suporEcial des doigts. 935t 
ulnairudu carpe. 235t 
Fluxion 
liguo» do. 14? 
plantain!, 241 
FlnFa biich-riennu, Jlf.14 
Fluosml, SS2c: 

FNA, voir l'àüUlur natriurétique 
auriciulâiiu 
FloIun. 1607,1103F 

cit'n'elcippmiioccl du, 1104, 1 !Ü4f 
Foie. 054,602 

jcLaiumiu mecrnscopique al 

aiiiUruBcopiquE du, H82. 603F, 
064,605F 

artéTe hépallçjue, JJ02 
fondions mélabuliquES du, «541 
glycugüsmJysQ dans la. «4M 
hilu du, B03 
I igament. 

fa Ici foniLé du. 602 
rond du. 602,1111 
lipulvsu dans le. 04» 
lubds du, 062 

pi TlurbalLuu clu la tdncEiou du, 

949 

hfjlu dans Je métabolisme, «50 
BinusuLdus du, 0JE4 
syjilhèsiî du cholaslérol jiar lu, 

HRï 

véJne 

centrale du, HJ14 
hépatique, 062 
FolllculeEsj 

de la gkmdu lliyruïde, 064 
lymphatiques, 759 
agrégés. 755, 8 02 
OVàriC|ue[Eh 1653, ltMiSf 
tri Or. 1036 
primaire, L656 
primoidiollaux]. 1D50, 1992 
rmsmndiiire, 165G 

stnUum gràiiuldauiii du, i«gg 
pileux, 150, 151 F, 152-f 
Fnnc:(lnn[s|i 

ITHïntateif BUpéricurus, 625 
parLu du UllfliimmEllcui). 763 
reladmi outré slruclune ut. I, 2 
vilales, 6 

i-'oud d'obi, 550, 55 If 
Fûtitanplbt, Ï27, 227f 


Foramen[9j 

rie J';tpi:x dentaire, 0GS 

de rmsçjpliii^;, 066 

déchiré, 139 

épineux, 1»7 

infra-orhilairt;, 160 

interuentric:ulflir(! du ixsfi-'i'snJ, 400 

inlervertébral, 267 

jugulaire, 1»5 

magnum, 1143 

mandibulntrBH. 106 

muiilonnLErs, 1«H 

iinuiiN.;i uns. 109 

obturé, 222 

UVfllci, 197, B61, 067, 710. 1192 
rond,397 

âU(3 1 a-‘pelvien&, 2IJ 
slylü-IruLslrüdiEn, 1«5 
supTu-orhtEaires, 2«:t 
[■'urcü gravitationnel le, 579, 57 7E 
Emrcü jiiolunique mnlrlce, «3g 
Knrtiialiuufs) 
du ChiliDl, 940 
Ijumphatîques àssUCifius aux 
muqueusixs (MALI'), 057 
réliculaine, 424. 427. 4ÎE3. 420f P 
510 

Formes, rflComiEiissiillCU dus. 522 
Forjuuh,i 
dantéin:i r 604 
Saucncylftite, 054 

moléculaire. 37 
Furuix. 420 
du v.igiu. 165» 

Foss*|.s) 

onronnïdlutUie. 217 
COSlalcs supérieure el inférieuro. 
2G6 

crâniennes UntériiHin:;, muyOM.fi» 
et postiriaurfll, 16M, :l«Jt. 135 
tlu sac IjiHSTjnal, l»a 
hypophysaire. IFlfs 
iliaque, 22Ü 
Eilfril-ûgiinauue, 2 16 
Eiiirndihuliifré» 193 
oléocruiiicniiu, 217 
ntiqUi:, 530 
uvale. 691,1111 
Èuhsieapulaira, 216 
l''tM;KLl!leisi 
contrulu, 551 
de [n iftlu féitlMle, 222 
olfactïve-a |ii.im;iïri’s, 643 
Fuurchu de nép I i na lirn i. M2 
Foyer, 554 

Frariuie d'un ns, 178,1730, LBIlt. J Ht f 
uhiruTgicale, 136 
rêducticm à jjmiui li rnuln, 169 
Franges de la trompe ulérine. 1057 
Fruin du la langue, 601 
Fréquence 
cardiaque, 704 
nu re pos. 7U4 
régulation do La. 904, B65 
dTulldo, 570 

ut ainpliludu. 571, 571 f 
ui ampliLude raspiTfltoIrt*^ 
uFJuts sur la ventilation 
iilvéoluiru, 824t 
fiu-lnors influant sur la. 636, 
h:i7 

influença de la F,^. iti; la l' N 
et du pli artârial, 637-031} 
Frisson, 903 

Front de calcification, 176 
Frottement pÉricardique. behi 
F rotlis île sang humain, Iï3 If 
Fructose, 46, b«b 
Fundus 

de l'estomac. 070 
de l'utérus. iü57 
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FafiüîuiM 

pnitûüii , ü&, mf 

noutomuseubilrü*, MO, 465.465 F, 

4JSRT 

mjurüUindfnciux, 460, ■tfin, -iar>f 

G l -ni Gj, y I 
ÜAŒA,"^4l 
Gain, b 

de myéline, 3tîÜ, 302 
de SchwHisn, 37U 
dp tendon, 230, 23 yi 
du lissu cunjunclif, 150 
rielLteU t:J j illi.rl-l I:lL. ISO 
□saeuse autour de la diopbyse dû 
curLilagu II vlhJ i 11 .173 
GiiliicluÈC, 45, 8D6 

CLttildÜSLMllie, !ld 5 

üidiLti inu. $55 
Guraitufs], E U !tU 
füocüunnd, 1Ü03 
Variai jolis chus lui, ItlSf. 11'lflJ 
C ;:trhnl;ij>lulïUiijiuS, 779 
Gms$l[£vn(sJ, HBfi. .113], 495 
autonomes, 490 

CEfrvinal supérieur ou moyen, SOIS 
cervico-thoracique. 563 
ciliaires, 400 
craUsques. 504 

du tronc sj,u9pibLiiïqjie, voie avec 

S-VELiipKl’iS du. Si]3 
S n Ira muraux, 4W9 
mésontérique supérieur un 
inférieur, 504 
cliques. 4!>o 
]lr6ui::rti5hr;ïl(H1l?t) r 003 
voies avec synapses du, 5 ee:e 
plâryfjo-paliiLins, 44D 
sensitifs crâniens, 40 is 
spinal, 442 
spiral, G73 
similaire, 503 
s ubrtSfiridSbüI ai rt! J 00 
terminaux, J 91V 
Castrine. 1171, Et75 

intestinale lenLériqua], 075 
Gastrn-enîérite. OÜB 
Gasüocnéïtaten, MOt, nsn 
Gastruluti-uab- 109G. tOOP'i 
Gùz 

alvéolaire. 62B 
carbonique 

ûülutngüdÈ lrüslB|J6rt aveu 
l'üxygiuiu. 633 F 
Jilllueiico sur le pH sanguin, 

ipsnsppTt rions En sang. Mil, 633f 
dissous dum le plasma,, »al 
iitouvomonts dans rrupaubsuie, 
az7f 
nobles. 37 

parfaite, loi des, 4SI Et, 024 
propriétés iondameulaJes des, 

R24 

jtiSpiralüirus 

échange des, 715. 024,033F 
transport dans lu sang, 13213, 

B33f 

Geo, iDDhilit: du, $03 
Gimdves, «64 
Lisions des. BtiB 
Gênais], 5U. 1)9. Il24f 

activation direclo. 592, 5 foF 
dominnnLs pu récessifs, 1121, 
1121F 

Liés au chromosome X, 1123 
suppresseurs de tumeur, ai e 
Générateurs centraux de 
m nuvements. 4 Jë 

Génération spontoneiu, tbéorfé du In. 
63 


Géiiélique, 1117 
Giipiii-'gkiSSii, 3141 

C^l'üLLI |-| I VCE-l'l I ! I M 1. 3 I 61 
GûniuiLD, 1117 
Gi'inulypp, 1 iltt, I L2(iF 
Genou, 224, 224 F, 24 H 
bleasurBS, 250F 
lîinuvemuiits du, 24H 
muscles- du, 342t, 343f, 3441, 34lit, 
3461, 340F, 3471 
Gigantisme, 91119, 

Gingivite, 005 
Gland (lu péïiîs, 1044 
Glanda(a), 11 Ci 

û sécrétion interna, Il B 
acinuusus, 117 
alvéolaires, H7 
npucriUes, 110.. 140 
bulbo-Uréiraks, 1043 
céru mineuses. 140, SGG 
uurvieulus du L'utérus, 105? 
dUnlres, 545 

{iLuOjjoSi'.e.s. 117 
do Bsrtholin, 1O0U 
de Brenner, Hë2 
de Lieberkübn, IM H 
duodênaks, 0lt2 
andticrmas., 310. HFluF.. 500 
principales, 505 
stimulation des, 5$4. 5a3F 
exocrines, Iai» 

multicellulaires, 117, 117 F 
principales sécrétions des. 

11WF 

unies] lui aires, 110F, J IS 
gastriques, 4S7I 
hoLncTineH, 317, I4(l 
iules Lilial CS du llûLûSlin gjülu, 001 
laciymela, 045 

mammaires, 140,100U, 10011 
iibéruurtnus, 117, 140 
mlstes. 500 
muqueuses, B(H 
orales, 202 

parathyroïdes, 003!, 660 
p a ru 11 de, 602 
salivuirus. 034. 002. S62J 
sébacées, 140 
séreuses;, H04 
simples. 117 
sublinguale, 002 
submandibulairu, 002 

SI idrM-i | i;jre:s (û]ji ir:riri iKs, 11 idii n:ri i nrs 
nu ecciinafll, 140, i 4SI 
surrénales, 0111,074 
stFBHS et. 1515F 
tnrsalp, 540 
ibyrnïda, 0U4,EiOâf 
tubiblansas, 117 
tubulü-ütvéüliiirus. 117 
Utérines, 1050 
VEalibulaiias ninjeureji. 1D0O 
Gliuieorne. SJI2 
fl llucylus, 132, 51154. 2051 

du ,SX r C. :îeî'I 
du EXE 1 , pop 
gitnÉiUflaiiiiiirLts, 365 
GliSMimenl des Fltiimiiuls, Ibliorio du 
iHiiurLuiUui par, 2 tsa, 2 ?of, 

272T 
Glnbiiie, 032 
CLuUuLulsï 

hlancs, i2i. un. 154. Eau. o:saF 
vûir aussi Leucocytes 
pulaire 9 üL LE. lUOIl 
ruugüH. 7LU’, 130, fiai, fi;t4]’, BitBf, 
S'37, voir uuss? Érythmcyles 
ou Hématies 
cuncpntrâs, fiüU 
üËitgUiila, fumiiLLion, ]H7 
GSobus pulildiis, 416 


Glotnériiluij. 54 :t 
G1 e rué nilonépbji le, 7$&. LOIS 
GJnnvua carnlldieus. 7U5, 72BE 
GLP-1. $55 

Glucugeu, 010. 940, 65 D f 
GluddiKs). 43, 600, 307 T, 000,014. 
015 F, $331 
complexes, $14 
étal pnstpHind in I, 'UtEi 
FoitcLiuils dits, 45 
mDLLibüLûimu -des. $32 
inalécuJes du. 44i 
pouls du. U44. $4Sf 
ecissinn du, $32 
GlucoLLmylasü, uati 
Glur. qcc rlicûïdes. 6l3, Ûlâ. 1Ü21 
Glucose. 914, Ulltlf 
uctl vution du 03 3 
concentration plasmatique du, 

gsûr 
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dé cnrbmsc [CXD]. 334 
Munt du |Kibb, Idlân 
Mort 

i.(3lulairfi pragrartiniée, flriîS 
cérébrale. 531S 
Morula. irjtH 

M 1 is;ûi|ti 1 -1) 11 Idfi, 11 irM'Jfil 1 - 1 1 fi la., (34 (ï3 F 


Motilité 

du l'irilfi-stin gr&le, 303 
dit gros ItUeslIti. 334 
gasnrltnuî, 073 

Mol ri cité, hiérarchie de la. 522, 52 If 
MouvemenMs], B 
□Eniboïdes, 75. 030 
du Liuluyepu. 340 
de la tfite, 310!, 3101 
de massa du côlon, 004 
du LTüne. 3l0t, 3lüf, 320t. 324t 
générateurs centraux de, 438 
non respiratoires de lïiir, B34 

|ii:rmi.s |!=ir 11 urtlrjuEaliorlS 
synnviutns 
abri ne! inn. 242 
adduction, 242 
amplitude des, 240F 
engulRirPS,24tt, 2410, 241.24If, 
242 f 

biaxial. 240 
circumduclion. 242 
de slEssumcnt, 240,240I, 241 
de lu scaptsle, 32 Rt, 3201, S2«f 

dorsitlexion. 243 
du genou, 240. 240f, 25(}f 
extension, 24 E 
flexinn. 241 
plarilalTe, 341 
bypérexléntslon, 241 
multiaxLfit, 24« 
non axial, 24D 
roLatiun. 240. 242, £421 
EoCCadéé, 540 
urtiiixlill, 240 
M !•'!■". 33. 33 F 
MTS, 10Q3, 1070 
Mucine. 110, 0G3 
Mucoviscidose. 000. ÜÈS 
Mucus, 110, 0G2, 671 
Miillur, Curiaux du. 1072 
Mnllipti::;iti!Ur :i cmUlti-CtHJfnNl. 331 
Mij(pm usa • s], 130, l!tlf 
de la trachée. Ulü 
défense du l'organisme. 701. "G0E 
des erguEUJS d.igiïSt]f£j, B57. G-ï0f 
du gros Lûtes lin, 003. 041f 
du hbx, région olfactive de la. 

542 F 

formai ion s lj r mpliBtï(|Ln?s 
assecïëes aux. B57 
lamina propriu des. 12 2,131 
nasalft, li.ri-1 
respinatoiro, 004 
sous-. 017.fiGSI' 

1 unLque. 057 
Muscaiîne. 505 
Musclais] 

action du. 307 
ai recteur du poil. 151 
atrophie (imiclivilé), 2JSfl 
iiipnpné, 305 
buccLnateurs, 050 
caradérisliqiurs Fondiûilnd les. 
2G2 

cardiaque, ÏOSl. 2031. Mlf, 669, 
G70F, 0701' 
chefs d'un. 307 
ciliaire, 549 
(;in:i|ltiirH. 33fr 

constricteur du pharynx, Jltit. 

317L.8G0 
eonwmqÿiml. 30fi 
cnSituistur. l«40 
ilcgjrê dïiti nutum i. 2«5, rmo 
i l a la en Ion n i? vorlébra lu, 31 Bt, 

3t Ht, ;M«f, ;t2»r. :t2if 
rln la déglutilinn, Ü1 ht, 317f 
do la nnrqn, 3H.it, 3t7t, 317f 
de la langue. 3141, 315 T 
de la main, voir Main 


de la maslicatlnn, 314t. .11 □ f 
rie In Tfisplmiinn- 323F 
dfi Inlélfi, 3(21, 31 !(, 314t. 31.it' 
riê l'.ivaiir-bms, itu'j' Avaril-bî-îs 
dfi l'espace snperFldfil, 325t 
développement. 2 r J5 
du bras, voir Bras 
du bulba du l'coll. Ü4G, 547f 
du cou. 313F, 3101 
du périnée. 3£0L. 327F 
du pLr-d.3j.01, 3S7f, 35Ët 
du plancher pelvien. 3£Gt. 327F 
du llniTiix, 322t., 323F. 32ffl, 3291, 
3ZE1F 

druil.s [supérieur, inférieur, laUim! 

e! médial) do I'ebîI, 54ü 
élévateur 

do l'anus, 32Gt, 90Û 
et tenseur du vnile du palais. 

317 f 

en f'nrmp de notErroie, 3US 
axernicB physique, oFfots sur ks, 
2B0 

exli ivixhqnfis tLfi U langue. 314t. 
BEI 

faisceaux du, voir Faisceaux 
fibulaires. 3401 
fixateurs, 3l>5 
fonctions, sfii 

formes rtu, 3H7 
bisifermes. IID5 
infi-a-byoïdiens, 3151 
insertion il'un, 307 
in1eTr;rKfil;uix. 32ît, 1S1!t 
itilrlnsi>i]«iiK île ht bmgiLu, ai4i, 
801 

IliVolOEttiliros. 134 
lisses, 2ÏD-2DS, 28Df, 2IH)f, 2921. 
2031 

méLubolïSniu des, £A'I 
iiuiHî-iitilbiirùs ni uniliElriîx. 294 
nuittlpennéfl, 305 
obliques supérieur ot inférieur do 
l'cuil. 546 

orbEculaire do la bouche, jü5 « 

Of-igllHW; dhm, 3I3T 

papillaires, Otîz 
pariillôlos, 363 
pontinës, GG1 
pennés. 205 
popl Lto. 34Bt 

profonds du dos. :t ] «t. 3 201. 3211' 
relations avnc les os. 303 
rnlovour delà piuipiènt 
sUpérietiTU. 54S 

réponses à In MiEtractian, h lu 
[WiqLienoe des «tiiinilalioitd, 
l'inlcnsilG défi sciinnhis, 277, 
270, 285 F 
niSpiraloirifs, 616 
slhtnlioll dis, 307 
sph i noter 

de Tarn pou I fi liépato 
psocréAtlque, H7B 
de Ptipfetnft, 9«9 
Interne fit externe de l'anus, 

093 

pylorique. 671 

squelettiques, 134, 2 fii. 262 , 353 , 

253f, 2B4. 21>4f, 2ti.BC. 267f 
2081. 204F. 292 L. 2931, 30G. 
307,6fiR 

débit sanguin dans les. 714 
glycngënnlyse clans les. «4« 
stepérlien, 5«7 
structure du. 305F 
superficiels. 306F. 999F, 31-Of, 31 If 
suprahyoïdifins. 3191 
syiiergiques, 395 
tfitile d'un. 3ü7 
tonsour du Cymjimi, 5G7 
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trachéal, «1» 
type?, ziu. 2H4 
Tjiiiptumâ, in.n 
vlfiElIj-sseiruinL, 205 
vi scéra u k, 2IM 
volontaires, 131, 201 
Muscuiaiis muGcisæ. IÎG? 
MustuliniEé, 050.858!: 

du Lu. visait!, 990 
MyiisiEiuniu, 274 
grave,, 734 

Ifailéiikunt ilv la, 530 
MyélencéjrhaEe. -Jriû 
Myéline. gaine de. 306 382 

MytilobliisLD, frt£ 

MvélotruiningUCÜlr, 4,11, 4^|f 
Mjffo-hyoïdioil, SI fil 
MyobJustiw, 205 

tfilUuménl par Inlnfifert Lie. 298 
MytHvitdu. fiGO 
Filirdp; du, üflft 
MytMjylu?, 134. 2fil 
estniritHfjrlijiLLü. 4R.ï 
in traftisori aux. >1 Qïl, 485 
Mvolibrilles, 204. 2681 
MyofilamuntE, 134, 261, Ï01, üïi,?î 
Myüftfobiné, 204 
Myogramme, 277, 20[lf 
MynmRtrR, 1050 

couche vasculaire dit. 11130 
Myopie, 038 

Myusinu, îl". 134, 21Î4. 270 

kinase des chaînes lëgûrus de la, 
29 E 

Myülome, 4715. t KM 
MyringuEcnme, 587 
MyxŒdème, EitB 
Myxovirus, R&2 

N-CAM, 499 
Na' , -K J , 72 
N AD", 331 

NjsiVus pignltuHaira. T 47 
Nfllnsniif;», 1191), 1 llflt 
Monisme Isypophys ■ in599 
Njijy;ij1ç|is[l!, 52*1 
Njli-tXrtts ù ritttbtu, 0R4it 
Narines, 904 
NuSnpEiitryiLx, Gû-G. 6GG 
Ni'ogîiirngiKiE^LX Gl3, G1G, 949 

Néd n: n|i k. \ lits, G52ù 
Néoplasmes 
Liénïn, !Ms 
canccraux. 04e 
gl ïir'i dll I u ire (adénome). Sût 1 
malins, 94 o 
NdPstigminu, 5QG- 

Néphrùnfe), 97G. 977f, 975f, 05G, M95f 
iLELEI! du. 97G, e?a, QSÜ 
OArricaïux, 079 
juxta-méduLLflLpes. 1(73 
lits capillaires du. 07 U 
NdpEltHiptiùû, 974 
NnrE(sJ, 161 

abrlLurem. ,123.4ms. .1711, 5>lR 
aCCéSSflÏTUK, '125.407, I7ISE 
and 11 ifs. 465 
ilxLlJi] | NK 470 
cardiaques, 503 
classification, 4151 
aodiiÉaire. 572 
crânien. .1141, 4M, 4(10. 4 07 K, 
468L-474L 
ciKtUiüK. 47G 
di] SNF. 307 

■facial |LUuLliU.\|. 312t. K5EH :i. 125, 

460, 4711, 472Î, 4313. 541 
fitonuraL 461 
fibühiLtrî CDinimm, 1U2 
glÉMiSCS'pLuiryrLgLnnji. 425, 4fi7, 

-1721,4116, 541.«53 


glulAnl (supérlinir üt iofûriuur), 
402 

li()iinmx.4B2 

hyi HJglocsts. SI 41 425, 4 0", 4 "4L 
omnnx dits. 193 

intercostaux, 4713. 024 
isnhiF.tiqin?, 401 
médian, 4 76 
mixtes. 4lïl 

mnleuïs Eefteran|s|, 4131 
HiLiRuiiio-nutATié, 875 
obturateur, 401 
ûCufo-niuluuis, 422, 460, 4001, 

4 03, 5tn, 540 
olFactifla), 450. 41151 
fiiisctuu du. 542 
optiques), 406, 46Ùt. 562 
tlÎÉquu du. 530 
pûripbériquas. 463f 
phrénique, 4 76, Fia 4 
pLantaiius, 452 
nid Lai, 40O 
sillon do. 317 
«nid lift fiiiïiViiilsl, 401 
spinaux, 4111.443, -ifii, 474,474f, 
175 F, 4711 

splanchnique?, 503 
Inmtxnix, 504 
piili'lmis, 500,11911 
himHum, 504 
structure, 402f 
aubacMla], 470 
suraL, 402 
tibial, 402 

Udiumuiiux, 425, 406.470t, 400 
tpochSéûLrvs, 422, 40G. 4G9t. 54U 
U J Lia lie. 470 

vagues, 425,407,473t. 4110, 511 
vpstïbcdcHinnhEârtl ms, 4 25. 4013. 

47 2t 

NeLuublaslcsL 4U0 
XeuTf5Elhre(s}, 5011 
adr ÉnergiqLLES, 505 
aiftkranlas somaliques lè 
V iscOïelos. 3G3, 401 
aSMcÏRlivoH, 417 
autonomes, vmicusil^s axonatea, 
460 

□hoiinurgicjUB?, 5 05 
□ommissurales, 417 
cortiposuoi la substance blanche 
(dn-lintiii, 4t7f 

nnrptLHctilns nuruaux inrrnimiii^ 
dfis, 4Eilj 

tboriginei rrâniennR, 405 
rd'originR sarrale, *j[HJ 
de piojection, 417 
distribution homolutdfaln, 427 
du groupe A, H ou C, ISttli 
efferuntus 
:d]3b;i, 4 09 
gamma. 400 

aomÉllquua l-I viscüiaEùs. 4EL 
gfCLIpu do. 307. 3137J 
rluHIrls dit la, 370 
uUgltniSatiutt, 307 
pregailigl ion na i ras. 4QÜ 
riigûrtiSmiiun. 4G2, 4 631 
snjiiiÉtirîLliss. 4 GG 
lyjiLi En al II. 405 
vaanmotrlnM, 507, HU0. 704 
Nourohormonos, 500 
Mrli mil y pnplivse, 300 

al hormones |iy|»tlialCiinLquas, 
nctlt 

XfiiiTfllamme, 3GO. 370 
N’eairolemmocytcjsH 360. 3Gdf 
XeiiTnmndtdiïl iùn, 380 
Xeummdsl, 102,3fiR 
offtemnla, 372 
:Hftttf)litlL10S. 3fiG 


bipolaires, 37Ü. 540 
ch ai nes 

de doux.40ï 
de faisceaux c! tiactus 

iLscendanls üll descundunts, 
44fif. 4 43f, Ü10 1 
île triLis. 519 

olîissîJiCiltitjii, 37G. 37tf,372f 
c:oi |i.- coi] uhll ri: rEêji, 3B8 
d'ussüidisliOLl, 372 
ilti uumnrmdi:. 324 
dôvttloppemenl diu, 399 
Afférants, 372 
entâTÏques, 555 
longévité dus. iud 
]lt^tS.I'iL>lb;iiLM i.ijiidi: ilI.-.S, 3GG 

mndes de iTflIlement de 
l'Information, ina, 390 
moleurs. 2"3 
alpha, 4D6 

gatrinia, arc lëflüxu dus, 400 
supérieur t:1 inférieur. 307 F, 

372.414 

multipolaire, 370 
pirifomiuH. 437 
pdSlgangliûniiuiré, 49S 
pijSlsyiiiijnti(]LLL:s. 394, 380 
prtîgpugEiftntüLLre, 495 
présynaptique, 3114.355 
primaires. 372 
psQudn-unipolairo, 37Ü 
pyramidaux, 412 
suusillfs 

d'un eu. ndlexa, 4134 
de pramier, son-nnti i l I mis ié 1 m 1 
ordre, 372 
visniiTaux, 504 
stfucUiro 
i n[LiliM:|ril'.HL, 300 
foncücnnoIlBon commun, rog 
sfteniliicfi, sort 
unipoSairB, 370 
vieilJissmiiutLi dus, 309 
Neu ropeptide Y. 955 
Neumphysiologlp, 2, 3711 
Naurotransmeltauis, 78, 365, 3115. 
250, 389 

clnssïftcatfoji, 39D.801, 3921. 

3931, 304 

rjffols excitateur et inhibiteur. 104. 
496 

mécanismes d'action directe, 
indiractcj dL associé ü lui 
camltpÆni, 395f 
rGixLpliMlTü des, 394, 

NtMirofollotl, 309*1, | (391)1 
Niiulralisitlïon, 782 
réindia]) dé, 42 
Ni!UlrOLls h 27, 201 
F'Jévmglùl, 3134 
Névmme, 452 
Nez, 804, 9Ü4J 
cari liage dm, 195 
région olfactive dç 3a muqtiéUSé 
du, 542 F , RM 
N G F, 514 
NH 3 , 943 
N lacine, 03 J 

Nicotinaniide adénine dlnnnléol îde 
[NAD*) f 931 
NicfdiiiO, SOS 

Nissl, 1rïit|i.-i île. 368 

Niveaulx] 
d'ânergif', 32 

rl'orpenisalinn simctuTelo 
cal lu taire, 2, 3f' 
rliimiqLie, 2, 13 F 
ri'un muscle s^Ltùietlj<HH!i, 2051 
de l'cirganisme, 3, 3f 
des orpancs. 2. 
des protéines, 50f 


ries sv&témes, 2, 3f 
I issu terre. 2. 3 T 
rie la perceptioh. 519. 92 î 
de la pmgr.'i nun n I iùn . 522. 524 
de ia pTO|ec1lnn, 522, 523 
de le régirlaliun motrice, 522 
dos rCjLupLuurs, 5lü 
dés voies riscüîsdenLes. 519 
EugLUdEiLairu, 522 
su perptKHÉa. ÜiéürLü des ,411 
NMDA, 380.465e. 533 
NU, 391. 533 
^■tltiiùtijsc (NOS), 391 
NncicopiuLtr-s, 457 

Nnciuifls lympliollqites, 750 
Ncuud 

anriculu-vuntricLilairu, 073 
circuiation dans les, 752 
du La neurnfibna, 3711 
du Renvieî, 370 
lymphatiques. 750, 7;’Df 
structura, 751, ?5lf 
si misai. 073 
Hombra' 

cE'Avogadro, 31 
du masse, 20 
diploule cl haploïde de 

ctiromosomes, 1045, 1040 
Non-dEsjnncllen, En7Z 
Ncm-éLectralytes, tmitSolutés oun- 
électralytes 
Ncni sui, 772. 75 5t 
Nr>r.i(irérialiiiu. 390, 391 f. 408. 304. 

505, 814, 085 
NoiTipilluplirlhu, 51)4 
r.i:liu:hur'ïi:, 11)98. 10SU) 

NtUlVISlU-llIt 

dnculalidU chez le. tl02. 1103f 
lUiilatEic hérdotyllquu du, 653 
syiulrüinLi île tiûtrùSHe respinLtninj 
lll|, 621 

Nnynulxl, 27, 55a, 59, Ollf. 38(1 
anlëriaurs du thalamus, 426 
basau s au gri s cuntranx, 41U. 418. 

41Sf. 524 
eau dé, 4 16 

cœhJjtfairtiS, 4£5. 573 
cuEkùiiormu. 425 
du mstallisation, 1?M 
du La région latérale là pal i tes 
cullulus). 43Ü 

de La région médiale (il granités 
cgUuIlsI. 430 
(SLinL';'! du carvulel, 42G 
dus nerfs utiuto-mcluLLCs,. 5lb 
du luilbit rnuhidiurL, 4241 
du JiiôscuciiphiiLu, 424f 
griiciLü. 425 

liypci hiLLiimJqu.es ventro-médiaux, 
421 

IncryouiHS du pont, 100 
lenticule Ira, 418 

mutcur-s dorsaux ut ambigus. 49 U 
OCUld-itiùtuurs acccssuires, 468 
olivairo[&> 
caudaKiiiix], 425 
supùriuur. 573 
purawntrioilaires, 421. fttUE 
préoptiquü, 528 
prélecîanv, 582 
réticuiaireft]. 524 
du IhubimuB. 42U 
riOijlinf?). 424, 427. 524 
?8lïV;l LriW, 195, 503 
.sidilatru, 541 

.wUpriiubiîisluatiqUu, 5Ï0. 562,820 
suptnopliqués, 421.598 
vùtilroKaux] 

[TCKléritliiif?, 521 
posléro-laléral, 1211 
vustibuÈairds. 524. G7U 
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Nuiih;in:|i l <.'1|«tnf[l]f!, 27 
Nucléus*!*, El llfl 
ï)itm:rt:iiH(nuîx. 131 ics 
MUtlédiuK, BEI, 09 
NUClilripli sjcIi . FUS 
NïieléosidaseSi 908 
Nïicléosides, aï 
riuclèosomas, 90 
XudÂotïdas, ES, 92 
XucluÊus pnlpnsus, 20G 
Numération 

des réticulocytes, G34 
glebuldio, fiü4 
plaquettaire, Ei3E 
Numére atomique, 2IE 
.ViLidEcmiis r, oi a, EU5f,i53or 
dcîiuttgi; dus. 71S 
ti&SDfLLiuh, 9 tH 
majeurs. 913 
poüJs du. 844 
réabscrptiort dûs, □fl.fï 
Nutriliuii, 013 

IM i:mus cSll i i I■ 1111 nütliMII el du 
vkiillissniii'inl, 065 
Nv< Inrlf!, 1989 
Mh slugmus vasEibutairB, 578 

□ r.dtd, USba, 

i r>Ui[m!h Eûdiiriif! fit interne de 
] a nlKÏ(HHnn. it21t 

* : m :m i l i ■■. adaptation à l\ iüa 

E JbsML'Vut iüLl, 1 

Obturateur 
us’uinu, 3451. 
inlcniu, 3471 
□cmpilo-frontal, -î'i —t 
lîviOxjuvtûS, 128 
Octet. ragin de S', 33 
Q Indue, liOit, 1593. HOfl. 1180f 
Odeurs primaires, 543 
Odontoblastv, 965 
Odorat, 5 34. fil] 
développamtuU, &GÛ 
pbystoLugia de I'. 543 
viuiJlLSïennunL, 5IHE 
Œdème. 122 r 1015 
dû l'uncépbuSu. 435 

* II'il, 5-14 

-snatomie de Lit surkcii, 544ï 
Angles ïïiédLp-L cl latéral du I', 344 
bulbe du L'. S4G. M7. 54 7 [, 558 
ImmlirOH dr 1'. 852 
11. n : i f ; ■.- i.--Ll irl k il U ]', 5(i!tE 
N'ti In]ipemcn1 embryonnaire do 
E’ r :i8lf 

«-mmétmpp. 555 
b>;nd d', 559, r>51 f 
!l i[11liI■ -. rie 1'. 552 

■ 17 Iil-:: m luire tin I ', 3121 

segmenls anltirieur ci poSlériéOF 
de L'. 533 

■j"n3i:Cii/p(fi|i 

ennuxus do I'. 544- 544T. 545T 
ïnlonuu. 549f 

Œsophagci, 354. 0,511. «Bft. 9071’ 
lorarltun lit: 1", 866 
sphincter inférieur de S‘. 1939 
'Estrofcànus. G19. 1021,1063, L0EWf 
EiUtfls dtü, 10541.10611 
lypu-S d', 1953 
Ohm. Iril d\ 373 
Oignon.2GB 
üLécrànù, 217 
Ül rjuilrnd-iKYtes. 3Bb 
OUgOélélllfintS.. 291 
01 ï'j.u$aochairides. ntiR 
(Jliauriu. L0L4 
Olives 42.Ï 
OrfHHltums, EI5IÏ. 871 
Gmo-hyoïdien. 31 êt 
OntuplaUis, 214 


Qncpgfcnus, 94u 

enti-, 94 
(7nde(s) 
alpha. 926 
bêla, G2G 

CùrÊbni Ies. -526, 5281 
cvrdhpies lentes, 878 
d‘élentmearrii ngrn mute. b7B 
dellfl, 525 
fT^qneiif’.e rle.s, 5 78 
longueur d‘, 570 
P, Q, R. «G, 575 
péristaLtiquea, S77f 
sinuHOïdalo, G 70 
pnjiLtnis., 579 , 571 f 

iNijul rlims FornHIe, 572,5 72F 
T. 07b 
ikârn, 528 
0>L[;l"S. 15.3. lîigf 
Opptwunl 

iin ]il:Ui doii’i. mch 
il 11 pouce, 3101 
Opposition, 244 
Opsines, 359 
OpsOtLÏsûU.'üil. 789 
Opl Itpie, -5 83 
Gra semtfa, 8 ja 
Orbicuialre 
de l'œil, 3t2t 
do I ;i bouûbo, 313l 
Ûrbitalos. 27 

Oxbdrjï, 191. 288 LïJrr rti iJSs'j fjnvilâ* 
orhitaiies 

ÜiûisïdûûtümjQ, 1942 
Qrdinaleur. tusiLugraphli; ti! 

lomographitt u\iEilo jmr. 1 Ri; 
UrailLo, 5Gu 

riévfllopppmeïit enibrvnnnaiiü de 
I 1 . 5311 
exlPT-ne, 55b 
interna. 557 

Irân&mÎÉsion du sc?n F, 871 
Piayuiilill Lit L*|,ti:rt|I.', LiM'iliVs lit! i', 
29, ]El5 r 5Bb 

si ru rl Lire dsl', 5545, 5liftf 
1 rejet ries ondiîK sonores dens ]% 
572 r n“2f' 

OFblt!û|1tî[ji] iLll fouir, BRI 
i I roi I l!, bl'i2 
gflPClhOr 982 
OnsLIIona, BM2 
Orn-nxiels] 

ehdominû'fMîLviûiiK. sûuI i urt 
hï rlSPI I Ia I lîfr, 325t, 327f 
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eommunicatinn al nnn-jiâralinn 
aeftc ti; «yslrmc nerveux, 77la 


Lïmhique, 4ÏH. 429f 
Lymphatique, 51. 7 ît5 r 7-1H F 
rlévalnppemenl du, 7117 
relati uns et liens pnFticttlîers 
rvpc les eûmes sysldinicfl. 
7G&U, 757e 

vaisseaux du système 

LVitr.Eiùvuséulairn l l I valfiseaux 
du (tùlaliOEta], OODf 
vieil!LSSftmQnt du, 797 
musculaire. 4f, 302 
i ski ion avec lus autres 
système!!, SOTie, 267fi 
nerveux. 4f, 388 

aulonuinu (-SNA h 383. 364t. 
421,405.45,^, 405 F. 407, 
4!IHr, 505, 510,510F, 514,894 
fiontrid [SNC). 398, 3fl4f, 405. 
400 F, 450 

tl&nimunicftlmrt et cuepérirtinn 
m et; te sysléme iitimiinilai ru, 

771 é 

nranln-fHittml, 4H8, 40nf 
entérique rlu IijIjb digesli f. H58 
hisleîogie du. 3U4 
invoIrmtüLre, 384. 4 ÛS 
triuteur vEscéruL, 4Ü3 
□rpanisation. 383, 364 a 
parasympalhiqua. 354, 364f, 
407.408, 40Hf. 501 ir. Î1CH7", 
GOUt. 500 

périphérique f-SNE’). 363, 3(>4f. 

3ft5f, 457.4 57 F, 400 
ra-lalinns et liens particuliers 
avec les aulnes systèmes. 
512 d. 513e. 52 3e 
somatique, 38:1.3Ë4 F. 405, 485F, 
407 

substances prise et blanche 
dans le, 40RF 

sympalhique (et sympathique H 
cl li |, 384. 364 f. 4 67. 5ÔÜE, 
5niF,.î07, 500t. 5fV!) $M. 

1)51 F, OH5 

ihnrncfj-lomtMil. 505. r>(Kf 
vnlontsirr?, 3(î3 
ni venu des [organisai 1 08 
sLrmriumk}, 2, o[ 

O-Sfiinix, 4f 

mhlions uvéG imluiS 
syslèmos, 1H2 h, 183ü 
pnrlfl hépnl iqua, 710t. 357 
pnrlu hypoth iLLnmo-h.ypophysaâïB, 
507 

rénlrie-finglotenslne, 5 I 2. 755, 

9133, 5EI4F, 055 
rfspirato I re. 5F, 853 

OtLillOladü FpncliOiuièile. 303. 

303 r 

déséqni 11 h res ho méos |n 11 qnes, 
341 

rlévi.iloppninenL rlu, 045. B4Gf 
prgatli si prife l|iiiiix, 807! 
rfltritEons ni liens pari ieii] 1er* 
avec les nuiras syslèmos, 
042fl, H43e 

vieillis.semenl fin. 815 
nVl i eu I ;i [n» ac| Ivnli-m- ;iSe:< ni tint■ l. 

480. 528 

Rh.650 

SùmeülliëELquc, 510. GHÜf 
SJTUpüTt. 72 
tampon[s] 

ad tl r carhun iqiiB-biciirbeinatD. 

43, 632.1024 
chimiques. 11)23-1025 
modi.fi cations duietü In 
.(■rossessu, 1IÛ7 
phosphiitti iliscHliqiiu- 
phusjdsalii mormrirttUquti, 

] (125 


pl lys lola^lqm ; ou Fundionruïl, 

Î02S 

prtîléïnatü-preléiïuis, 1025 
li^umontairu, 4 F, 142,1G 3.157 
rtdsilloïis avet; Eu h nul rus 
sysliimes, 15Hu. L5(h' 
ihnraro-lomhnl. 50D. 501 f 
uiiuaÏTe.«73, Et73f 

dévelftppeniHFTil al vi ai II issu nu m il 
du, HH)II. 101111" 
mndifïralinus dtu'juil la 
gresfiRsse, 1157 
Teintions nvgc les aulnes 
s,yisl ëmes, 1012e, 1033e 
SvstüIfF-, 577 

ventriculaire, 679 

Tabès dorsutis, 444 
Tableau périodique. 25 
Tache aveugJ e, 5 SO 
Tachycardie. 855 
Tact, épithétioLrtucyUM du. 458 
Talus, 235 

I ,i:ii|:ii[t(s) l 42 

nd rie carhtui IqiiudditjiHauiiitu, 
systèjtu. 1 , 43. 832 
nhimiqiiHS, 1524 
Hysthmfts, 182:1-1025 
Tiinipmumk cpr-diiiijiie, flfid 
Tar-e[s} 
ns f lu. 228 

inférieur et siqiurEaur (pa«pjures], 

544 

Tértru dentaire, B6G 

Tay^Sachs, maladie de, 64. 1122 

Tl)G, 505 

Tégi.iniêllt, 143 

TélédiaslolB, 678 

Têlencêphale. 4CHE, 532 

TëLedartdrenfi. 368 

T él nmérassv, 104 

TéLüïïitres, 104 

TéLophasc, Ü7f 

‘t'élrijihrriËine. 2-04 

Ttfmpc, 153 

TuinpilmUifn 

t:tir|)ruti]ltî, Fl, 154, OPOF 

nunroÏEsutUunl puuvruni inhiber 
la faim. 9G3 
□untriitu. 061 

du .curFiuxr, 601 
régu|at[pn, 421 
et réactions nhimEquas, 3SF 
Tempérât. 193 
ULuSde, 3131 

us, parlies squaunrusu. tympaniquu, 
mastoïdienne et pétreuse, 
193, 195 

Temps du pmlhuombinB, 834 
Trintïnilv. 334 
Tendnnis). E2S 
calcauéan. 226 
(l'AchEI)*, 228 

lIh?T ihsvrliiiu tmlsuuliilnf. 248 

rlo] l ttrlgliiHr)iuisctdi!iri. , i, 235 

fin ItHüS lits 238. 239 r 
Tenseur dll friStHli lata, 343E. ,1451 
Trütîdori 

çv tuf rln ou passive, 205, 285F 
iuteriH! nu aotfti e. 285 
Liqnn'S de, 147 
rnuKculiurf'. 260 
rappoTl longumir-, 285. 20RF 
superficielle, 36 

dans les alvéoles pulmonaires, 
H2J 

Tente du cervelet. 430 
TEF. 18e 
Turminaisans 

iluutlriliqueK libres (dénuddus] cru 
4xi 1111 1ïivi. 450, 4591,4081 
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moi riais, J«R 

narvfmsitf ëii]ia«ilc»-3i]j]niiU!0s. 4IW 
ncnrciglunthilnircs. 384 
nrmrnqiiuistufluiinji. 278F. ühJ. IflB 
m iinü îvitjf primaires üt 
secondaires. 465 

Trr.st(s) 

À ta tuberculine, 7H7 
de Maritaux, 7 O? 
de Papanicolaou, 1 fl f»7 
Tflfiticule(s) h «19, 1939, T 040 
Lancer (ht , 1Ü41 
cloisons du, 10415 
descente ries. inrs, L6754 
sLmelure interne du, lÜ4lf 
vas i nuits du, i Q46 
ïiwliishiPJiU!, 152, 614.019,1041 
iiléaini.HiiniiS cl clftsls-, 195 S, 1 H54t 
Téliulié, GQÜ 
Tél4dûH.279, 270-1, 2fiSP 
ïèliî, 189 

anate-mi* deF filets ainérivuïn. 
[jdjtltlTütmrii, îiiftirSciarn ni 
laléra)* do In. Il)] 1', 11)2f, 

104f 

artürE-F de la, 7215 t. 727 f 

ait raurumtem-M-ul, Il DS, 1109F 

de l'humérus, 217 

dfl l'i11nn, 217 

do I a côte, 21 II 

do In. fibule, 225 

de Méduse, ÎU54 

du fémur, 222 

dis rad i us,. 21 El 

ntmiwments dfl Ifi. 1LH1, 6 L HJ, 
âUttt 

muscles dfl la, 5121.1.3Ut, :il4t. 

aisf 

u-F di L lu, voir Crinti, us du 

polaire hydrophile 

(phospholipides], fi.] 
topographie do b. L15U 
Tél rades, 1(148 

TtliiTiltij'in de l'idlol- BR"', RïtRf 
'nillhumis, 40fi, 420 

noyn.ii rfltlculjilpn du, 4211 

noyaux aukrkurs du. 428 
'Ihalu&Fumta, f-37 
'I liai irkitn trie, 1104 
Tluifiriiï 

I .I "I |lllrl 1 ! 1 ! | 115 

du la général Emi sponlanée, Iî5 
de la porla médultairB sélective 
(lh.tx.irtn du purU i Lion}, 405 
du la spécialisation réfiiMal*. 411 
dos niveaux superposés. 4i i 
géüjùliquC, 104 
Thiâquii folliculaire. 1004 
Thérapie génique, 1129-, 11215f 
Themiogenfcse 
chimique!. !)(î:i 
d'erigiiie alün-LMilaini-, SCO 
Unie:;(JSiSHliitf du. OR2, EI8!Sf 
Thermo) jküq, ntficaislsmes de, -004 
Thermorécepteurs, 45 7 
périphériques. 902 
Thfirmcir4f;iil,n1Èou, BEI!), 96(5, ! 1(551 
Thorax 

arlbres dis, 7261., 721)r 
innervation du, 4715 
muscles du, 3221. 3231. 3215t. 3291-. 
020 F 

□SSDLLt. 211 , 212 f 
[ïMinlsinl l'un pt-ul cnEandré lus 
bruils du cœiut. 6804 
veines du. 739t. 7391 
Thrujithmu, 0-30.1Ï47 
Tlirtunhcicytua, 044 
Tlirnmhcspénié, 049 
' llsrt i i=i I i> :•) : I a ‘(L I m;-1 i.-iFid: ii 111.1547 
Thminbopoïél I no, 044 


Tiimmbreîmié A x , 945 
Thym titre 55,1)2 
TEiyaniiicy Ii.-.h, 734 
TEiymnprrëdine, 020, 774 
Thymus! i us. ti 20 . 774 
Thymiun. (13U, 753, 754 f 
Th.VTPnlihflrEn.Fi HTÎ.HJ, 5913.1)54 
ThyiénïTophinr- (TSH), 5110. 1.111)1. 
I5M, 9B4 

Thyin-hynidin-n, 3l7t 
ThjToglohulini?, IÏES4. (5117 
Thyroïdectomie, ÜÜfj 
Thyroxine 11'.,]. 004. 900, 963 
TLhifl, 225. 22.it' 

condyles latéral et médial dit, 

225 

crête du. 225 

Tibial 

antérieur. 3491 
postérieur. 3491, 3511 
Timbre, 070 
l'i fsu(f). 2, 109 

mlipfillK, 122, 124,124 T 
Itpclyne dans h , Fl411 
cartilagineux, l(>ïi 
cicatriciel, 130 

conjonctiUs), llJu, 110. imf. iziit, 
124f, 12SF 
adipeux, 122 
nrenlnire, 1213F, E120. 122 

CfllUlIfi-S fin. 121 
collagène, lï-4 
dêiisv ; rtfguli er, Errégulier, 
élastique, 124, 125 F. 120 
embryonnaire, 123F 
fibres du, 12 [ 
gaine ri e, 156 

Jicbe, 122 
muqueux, 122 
ulitSCulainj, 302, 2G3f 
proprement dil. 122, 12 7f 
TiiticuJaira, 124. 125i', 750, 752 

lypefl dtf, 132 
tiu^niinléllisn, 139, 191 
(IdtdtSIUWUiii dictF lu::, 711. 

71U 

duvidîjppiïiuunt, 139 

iJcElîUlgUs gàüLUiX dans les, 924, 
929 

CijJÏIllël i a I (eus]. 109.111 f voir 
lipitllélimn 

pfiiun de, 1511 
ârectïla, 1IJ44 

liârOaltipOïél.tquQ, dispasltion 
doits les os. IOO 
[rrSgation des. 711 
lyiupbuSlque. 75 
diffus H 75Ü 
lymphoïde. 75Ü 
su A.senchymeleux, 122 
îiiLLrotciû de ccnnejdnn, L22 
iruiscu taire. 134. 134f. 135F, 2UKei, 
2!17(! Tï?rr frM.ssj' MU-fcIOf 

car.naé-ristlquw yénéridus, 261 
rairrl i nqstn, 1114, 2151. fi R St 
liiKfl, 134, 291 
sqLLfiLnlLhjLm, 134, 2R t 
imrv'ULLK. 132,1 :ïH T. 3fi2 
nssuuv, 929. l^HF. UüF. 10-1 
réaclinu â nua Lésion 

(inQammntEnnl, 7(53. 7li4t'. 
7Fsfi1 

répaiatinn dus, 134, 130. L97F 
éÉtïciiilaiTu d'un n-mud 

lymphuflquu humuEi*. 75f)t' 
l'kdlÜEScmcnl, 139 
TilEnu, 207 

Tolérance] El la douleur. 4551? 
Tomorgrupliio, l9o 
nu xénon,450 
nxialfl pur oimü na ItMir, 10" 


par étüifisïotl de pûsitrûus [Tl-il- 3 ). 
18e 

Tonicité fü'unu snlultoul, 70, 71f 
l unslElofs), 754, 755F. 900. 807 
lirtglMlo, 991 

TiiiniF 

nuise H la Ira, 239, 286 
panisympat1si(|UB, nf)7 
flvnipaltiEqufl nu i-ascimntatLr, 507 
vmgtll. (45-5 
vmsomobur. 70S 
Tnpo.çraphifl fin la tâte;. 19D 
Tnuchsr 

dlserEminanl, 444 
rectal, 993 

'3'üu5-frrjn.T-TëtinaJ. 55ü 
Toxicité de l'oxygénc, 820 
Trabécules. 751 
cbarnuES, (552 
Trachée. 862 
caiina du Sa, 811 
cils de Ja, b lût 
paroi de Lit, 8lüT 
Triiolus, 397 

■ u : ■:idi.-:ls !■■ u.-U il'i'l. 411. i l il, 
4441, 44(51.526 F 
cortlcn-spinaux ai corlinn- 

IIUc](FlilUS, 412, 444, 5211 
de h. mciidlu (Ijiiuibne. 443, 443T, 
444 
de Eu vftlit 

asoHidnnte anlém-lalériiLn, 52&F 
■motrira sacoudairei.34lt 
dcscendanls (molauia}. 44 3f, 444, 
44 7L 

byfKitlialaïû'O-liypophysaitc, SH 
inLernüdaux, 073 
optique!s, 582 
pyramidaux, 523 
réticulo-spinaux, 436.449, G'24 
nibro-apinalfoux), 449, 324 
snmaînEoplques, 4-1,1 
spEno-cdrébcIlenix vuntrai ou 
tlorpul, 444, 020 

SpiniTdbalfliiliqLiti lutétiii. Ventral 
OU alltfifîeor, 444, 526 
UicioFjlimiHaux), 449, ?34 
vustibulü-Êptriallaux}, 449.524 
Traduction (aynüiàït; dus prutüincs!. 
1U1 

Trait[û] 

(IcUWinalItF, 1121, 1121F 
drépnnon^-EBiTa. 1122 
iRCfl-ssifs, 1121, 112lf 
Trai1i?mflat(s) 
auditif, 974 
da la myaslhânir?, 5(3fi 
Üiolislique dfl l’information, 33U 
immuuosupressaur, 7U(5 
mnésiqua, 53If. 532f 
nue romtt 

en sérii? simple, 315U 

muduH du, 369 
prtrd tlfeEi% 369 

fn 11 i r:i.| I iLiru fils; Cftna I ). 965 
Visttuis, 504, 563 
'l'nnsFuiiLÉuillÉoii. 943, 64-1 f 
l 'TiinForiptaFe itivtifttr. tnElibitéLlts du 
la. 794 

Trinacrf p U o n (coll uls^X, 100 
TTinnscy I nsa, I5 l l 5 
Transduction., 48U. 519 
cellules ol Fsctlvfls, 54n 
dans tfis phntorécepteurs. 56L 
papïiias giisraîEves, üJ I 
Tmtisfamnfi, (iltfi. F1C12 
TransfaTÉ 
ATîM de, 96 

d'ftmbrynn. IDFHe, HIFI 5 n 
dm Formait on da l'ADM à t'ARIM. 
1621 


flo TEnformalion A iravurs les 
synapScis dumiqueï. 365 
Transifonniilionfs) 
d'une Cùllutü, 94u 
Sijbgifl, 31 

'l'railFFitsiotts tta Sitn^. R5f), 951 
TransEtlon, pérEmlc du, 1111 
Transmission 

héréditaire, ivpns fin, 1 E20 
peu n I Ehles nui bip lus, 1.122 
surdité de. 575 

TrauspEratiori, ftugmantntion de la, 
6(54 

Trauüpuîl 
aeliF, 72. 660 

prioiaire i-L secondalnî, 695, 

937 

d'üiucLrajis. chitLUü de. 935, FUSiHf 
de Tüxygém?, 626. 6313 
fit échflugfi avec le 
carbonique, RII If 
de lu Lymphe, 74b 
du cholestérol. Ü5t 
un -L-mr, 
mal (lifü, 379 
innm lira nul it!, 86, 741 
milieu de, -111 
passif, ilbfi 

IrriilFiipilbiiliul.OOO, 980 
vésictthîïTi, 72 
'['reii.-poriuLii-.F 
piolélquas, 7 I 
satures, 72 
't'rausvursulsï 

de 1 abdüiiiuri, 3241 
profond Ol supi-rlieiel du périnée. 
3201 
't'rapézi? 

nuLhdfl. 8215t 
os du cârpfl, 210 
'f'repdïOj'de. 219 

Traumatismes de la mnelle épinière, 
449 

t’rïiVuil (iLccouehomoiUl, 11081 
faux, 1108 
périodes, 'H67-MC9 
TuisFiiillemutiL réflexe dv, 424 
‘t'riacy Ij’lycüTuls. 47 
Triades, 288. 206 , G7l 
Triceps 

brachia], 333t 
stlnd, :tRit 

Triglycérlrlfls, 47.1)41, FW2f, FI47 
Trigoni? 

cérébral, 4 28 
vésical, 9DÎ1 

Trirndulhymnine [T ), 804 
Tripepti rit?, 48 
Triplst, 518 
Triquélrum. 219 
Trochanters, grand el. pvlll, 222 
Trochlée. 545 

du l’humérus. 317 
TftUUpe(s) 
iiudUiva, SR6. RPR 
du Fil 1 h)pe, 165-6 
ligalnre diV;, 10760 
nldrïne(â), 1666 
iifripottle il* la, 1057 
I;ucL^us d* kl, 1057 
infiindibulnsn de h. 1115 7 
isthme de la, 1957 
Troucjs) 

tuflctiin-cépha I i que. 72-11 
tuondici-méfii.isrinfll, 74JÈ 
cérébral. 466. <11-Qf, 422, 422F, 
■126f, 516 
cceliaqiuï, 7361 
casla-cerdcaJ, 7271, 721H 
iugLilaira, 748 
lomtïid, 749 
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lomho-sflcral. 461 
lymphaliquos, "40 
mouvements duc.. 3131, 310-1 
pulmonaire, 9G4. 097, 0G5f, 722 L 
auhdavier. 740 

supüriùur. moyen fit Lïifériecir du 
plexus brachial, *177 
sympathique, SOZ. 5t>2f 
ganglLun du. OUÏ 
thyrtenurvEuuL 727L 
Litbükiint du L'urganisnte, 
füiiniitkm du, uo&r 
ViigsLLiK üii Lrjri im i r dt pusteriitur, 
JOB 

Trapomynsine, 297 
Trupuninu, 2U7 
Trou tranSvitnsaiiu, 2Û7 
Trypsine, 008 

TrypsLnugBnfli HOh 

TSl], oor> 

Tuba 

digestif, 854,455-3 f 
histologie du, 0D7 
signaux nerveux provenant du. 
035 

système rmrv'ELDt natérique du, 
" 650 

neural. 405, 514. E nihH 

Tu bfir-r.nl fi| 51 
df; l'adducteur, 224 
de l'humérus [grand fit pelil), 2 17 
dus cuias. 20 a, zi;t 
génital, 1074 
labEu-scrctuus, i0“4 
publiai, 222 

iidiiïrtndine, tu Si ;i Et). 7D7 
Tuburculosu. 044 
Tubérosité 

doltoïdLfinnfi, 217 
du cakanaufi. 226 
du radius, 218 
gUltûidu, 222 
tachE;-iliqui\22Q 

lEt:-i;i1 1 1. 225 

Tubnlets] 

çon tournât! diïsliil [Tnn) et 
proxi ma] [TCP] , 976.9?s) r 
980, 9B6F, 903 
deuilnîlires. 305 
réllii!, 976, 988 

e;;1]]s9C*l«! du n'inlttiirpluni, 11001 
collecteur, 076. ElrtKl, A 03, 

1821 

sêrnlnlEfcres cotilouittSs ou droils, 

1041,1048 

transversal (T). 258, 2 54.3f, 28Af 
Tntuillnes, 96 

Tueurs, lymphocytes T, wir 
Lymphocytes T 

Tuméfaction. aigne d'jnÛBmmaïioii. 

75-5, 7-65 
Tumtmr[s). EH 0 
du sein, exérèse lucide de 3a, 

1ÛC2 

iacteur nécrosant dES,6l9, 700. 
796 

gênes suppresseurs de, 04 p 
primitive, E)4e 
'['umorecloimo, 1082 
Ttmlquefë) 

de la paroi du rœiii, K 50 F 
fibniusu ctu bulbe du I'lblI, 347 
î 11 lignât! du buïïm ri 1 - l'tnil. 549 
Intente, moyiiu.tLiî ut extenui 
tpnjol ViMCDlüiro], mu 
jiLLKjitutLsu [orgauns iligivdlFs], 

H57 

VJtfl:l|l!tlh: dll hliUji: dn PlUÎ], 54!) 
Turhulanoo, 791 
Turner, syndrome de. 11172 

Tuteints. Î)îî7u 


Tympan, 5GQ 
caisse du, 505 
corda rin, 541 
membrane du r SGH 
Tyresme'kinaEC, 592 

llbïqnitine ligase, 102 
Ulcères 

(hindénaux, 832 
gastriques. 072 
IJlna, 217 voir fUJiSiEadiüS 
processus comnnïde- fit slytûade 
du E'. 217 

têtu du T, 21" 
tntKi!SNO(^ra|ihin. tOc 
IJltrasnns, Lridtnmisitl dus Fractures 
par, 17tte 
EJncuis, 415. 544 
Union, ponl -1T, 2115 
[ lui ld[sj 

dn messe ntomiqua. 27 
d n pTI. 41 

du remaniempnt, 176 
motrice, 277. 27tSr 
UretcNe. 55 

Uréase. 378 
Uffifi, EU J. 930. E103 
cycle de ]', 944 
Urémie. 1002a 
Urelbras, 997. 997f. 1090 
LVf-lre. 990f. 999,1042 

partie membitlnacêe de E". 999, 

HH 2 

partie prostatique de ]', 999, mai 
partie spongieuse jpénienne] rts 
r, 990. 1042 
sphincter dfi 1', ;'326t 
sphincter 3isse de I' (iulemo et 
externe}. 990 
I.Jréirilo, 1079 
Urine, 3311 

g arec léria tiques et composition de 
1\ OÜS 

tiUleritilrée, 994 
CEmsllttemts nnannatix def, 

EMÎR1 

cttlutid, OSZf, tHJ4 
kmsiiLtion de L r , 9-60 
rtipni-Mliu]] lLl ia cuneantration et 
du eu lu me d', Ü9l 
Luriipotiriiige des Emis 11* exclûtes, 
I02ftr 

ürnbiSinogrvne. Ii37 r ORti. 

Uruclîrunse. 990 
Utérus, 1057 
col de l h , 1057 
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ANATOMIE 
ET PHYSIOLOGIE 
HUMAINES 

1 l ! □ î n e N . M À RIE B * 


De renommée internationale, Ânafomîe et physiologie humaines s'articule autour de trois 

thèmes fondamentaux qui en forment le fi! conducteur et donnent au texte son unité, sa 

structure et son ton. 

* Les relations entre les systèmes : presque tous les mécanismes de régulation 
reposent sur l 1 interaction de plusieurs systèmes. 

* L' homéostasie : c'est l'état d'équilibre que l'organisme normal cherche sans cesse 
à atteindre ou à conserver. La perte de cet état entraîne inévitablement un trouble, 
qu'il soit passager ou permanent. C'est pourquoi l'auteur présente les états 
pathologiques chaque fois qui! est pertinent de le faire. 

* La relation entre fa structure et fa fonction : les concepts fondamentaux sont 
minutieusement expliqués, ainsi que les liens nécessaires avec les caractéristiques 
morphologiques qui permettent ou facilitent l'accomplissement des diverses fonctions 
de l'organisme. 

De plus, l'ouvrage présente une approche du corps humain particulièrement 

pédagogique grâce à : 

* des tableaux illustrés, une iconographie abondante, des planches anatomiques 
réalistes et précises; 

* des questions de réflexion et d'application ainsi qu'un résumé à la fin des chapitres; 

* un glossaire de près de mille définitions et une récapitulation des termes médicaux 
utilisés. 


En outre, cette nouvelle édition propose une mise à jour complète et un contenu à 
la pointe de fa recherche. Les encadrés «Gros p/an» explorent les innovations de la 
technologie médicale, les découvertes en recherche médicale et d'importantes questions 
sociétales. La nouvelle rubrique «/mp/icafions cf/nîques» présente une étude de cas 
accompagnée de questions dont les réponses sont fournies en appendice. 
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